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A3 - PROFESSEUR(E)S DES UNIVERSITES - PRATICIENS HOSPITALIERS (PU-PH)

NOM et Prénoms cs* Services Hospitaliers ou Institut / Localisation Sous-section du Conseil National des Universités
ADAM Philippe NRPd = Péle de I'Appareil locomoteur 50.02 Chirurgie orthopédique et traumatologique
PO0O1 cs - Service d'Hospitalisation des Urgences de Traumatologie / HP
AKLADIOS Cherif NRPG = Pdle de Gynécologie-Obstétrique 5403 Gynécologie-Obstétrique ; gynécologie
PO1E1 cs - Service de Gynécologie-Obstétriquel/ HP medicale

Option : Gynécologie-Obstétrique
ANDRES Emmanuel RP& » Péle de Médecine Inteme, Rhumatologie, Nutrition, Endocrinologie, 53.01 Option : médecine Interne
PO0O2 Diabetologie (MIRNED)
cs - Service de Médecine Interne, Diabéte et Maladies métabaoliques / HC
ANHEIM Mathieu NRPG = Pdle Téte et Cou-CETD 49.01 Neurologie
POCO3 NCS - Service de Neurclogie / Hépital de Hautepierre
ARNAUD Laurent NRPG = Pale MIRNED 50.01  Rhumatologie
PO1ES NCS - Service de Rhumatologie / Hopital de Hautepierre
BACHELLIER Philippe RP& * Péle des Pathologies digestives, hepatiques et de |a transplantation 53.02 Chirurgie générale
PO004 cs - Serv. de chirurgie générale, hepatique et endocrinienne et Transplantation/ HP
BAHRAM Seiamak NRP& = Pale de Biologie 47.03 Immunologie (option biologique)
PO00S Ccs - Laborataire d'Immunologie biologique / Nouvel Hopital Givil
- Institut d'Hématologie et d'lmmunologie / Hopital Civil / Faculté
BALDAUF Jean-Jacques NRP& = Pale de Gynécologie-Obstétrique 54.03 Gynécologie-Obstétrque ; gynécologie
PO0OE NCS - Service de Gynécologie-Obstétrique / Hopital de Hautepierre medicale
Option : Gynecologie-Obsteétrique
BAUMERT Thomas NRP& -« Pdle Hépato-digestif de I'Hopital Civil 52.01 Gastro-entérologie ; hépatologie
POOOT cs - Institut de Recherche sur les Maladies virales et hépatiques / Faculté Option : hépatologie
Mme BEAU-FALLER Michéle NRP& * Péle de Biclogie 44.03 Biologie cellulaire (option biologique)
MODD7 / PO1T0 NCS - Laboratoire de Biochimie et de Biclogie moléculaire / HP
BEAUJEUX Rémy NRP& - Pdle d'Imagerie - CME / Activités transversales 43.02 Radiologie et imagerie médicale
P00 cs = Unité de Neuroradiologie interventionnelle / Hopital de Hautepierre (option clinique)
BECMEUR Frangois NRPG - Pdle médico-chirurgical de Pédiatrie 54,02 Chirurgie infantile
PO00Y NCS - Service de Chirurgie Pediatrique / Hopital Hautepierre
BERNA Fabrice NRP& - Pdle de Psychiatrie, Santé mentale et Addictologie 49.03 Psychiatrie d'adultes ; Addictologie
PO192 cs - Service de Psychiatrie | f Hépital Civil Option ; Psychiatrie d'Adultes
BERTSCHY Gilles RP& * Pole de Psychiatrie et de santé mentale 49.03 Psychiatrie d'adultes
PO013 cs - Service de Psychiatrie || / Hopital Civil
BIERRY Guillaume NRP&  Péle d'Imagerie 43.02 Radiclogie et Imagerie médicale
P0M78 NCS - Service d'Imagerie |l - Neuroradiologie-imagerie ostéoarticulaire-Pédiatrie / (option clinique)
Hépital Hautepierre
BILBAULT Paseal RP& + Péle d'Urgences / Réanimations médicales / CAP 48.02 Réanimation ; Médecine d’urgence
POO14 Ccs - Service des Urgences médico-chirurgicales Adultes / Hopital de Hautepierre Option : meédecine d'urgence
BLANC Frédéric NRP& - Péle de Gériatrie 53.01 Medecine interne ; addictologie
PO213 NCS - Service Evaluation - Gériatrie - Hépital de la Robertsau Option : gériatrie et biclogie du vieillis-
sement
BODIN Fradéric NRPG = Pdle de Chirurgie Maxillo-faciale, morphologie et Dermatologie 50.04 Chirurgie Plastique, Reconstructrice et
PO1ET NCs - Service de Chirurgie Plastique et maxillo-faciale / Hopital Civil Esthetique ; Brilclogie
BONNEMAINS Laurent NRPG  » Pdle médico-chirurgical de Pédiatrie .
MO099 / PO215 NCs - Service de Pédiatrie 1 - Hopital de Hautepierre 54.01 Pédiatrie
BONNOMET Frangois NRP& = Pdle de I'Appareil locomoteur 50.02 Chirurgie orthopédigue et traumatologigue
POO17 cs - Service d'Orthopédie- Traumatologie du Membre inférieur { HP
BOURCIER Tristan MNRP& - Pdle de Spécialités medicales-Ophtalmelogie / SMO §5.02 Ophtalmologie
PO018 NCS - Service d'Opthalmologie / Nouvel Hépital Civil
BOURGIN Patrice NRP& * Péle Téte et Cou - CETD 49.01  Neurologie
PO0Z20 Ccs - Service de Neurologie - Unité du Sommeil / Hapital Civil
Mme BRIGAND Cécile NRPG - Pdle des Pathologies digestives, hépatiques et de la transplantation 53.02 Chirurgie générale
POO22 NCS - Service de Chirurgie générale et Digestive / HP

NHC = Nouvel Hapital Civil  HC = Hapital Civil HP = Hépital de Hautepierre  PTM = Plateau lechnigue de microbiologie
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BRUANT-RODIER Catherine NRP& « Péle de I'Appareil locomoteur 50.04 Option : chirurgie plastique,
PO023 cs - Service de Chirurgie Plastique et Maxillo-faciale / HP reconstructrice et esthétique
Mme CAILLARD-OHLMANN NRP&  » Pale de Spécialités médicales-Ophtalmologie / SMO 52.03 Néphrologie
gg%h,l'e NCS - Service de Néphrologie-Transplantation / NHC
CASTELAIN Vincent NRP& - Pdle Urgences - Réanimations médicales / Centre antipoison 48.02 Reéanimation
PO0D27 NCS - Service de Réanimation médicale / Hopital Hautepierre
CHAKFE Nabil NRP& + Péle d'activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.04 Chirurgie vasculaire ; médecine vascu-
PO029 cs - Service de Chirurgie Vasculaire et de transplantation rénale / NHC laire / Option : chirurgie vasculaire
CHARLES Yann-Philippe NRP& + Péle de 'Appareil locomoteur 50.02 Chirurgie orthopédique et traumatologique
MO013 / PO172 NCS - Service de Chirurgie du rachis / Chirurgie B / HC
Mme CHARLOUX Anne NRP& - Péle de Pathologie thoracique 44,02 Physiologie (option biologique)
POOZ8 NCS - Service de Physiologie et d'Explorations fonctionnelles / NHC
Mme CHARPIOT Anne NRP& - Péle Téte et Cou- CETD 55.01 Ofo-rhino-laryngologie
PO030 NCS - Serv. d'Oto-rhino-laryngologie et de Chirurgie cervico-faciale / HP
Mme CHENARD-NEU NRP& + Péle de Biologie 42.03 Anatomie et cytologie pathologiques
Marie-Pierre cs - Service de Pathologie / Hépital de Hautepierre {option biologique)
POO41
CLAVERT Philippe NRP&  « Pdle de I'Appareil locomoteur 42.01 Anatomie (option clinigue, orthopédie
PO044 cs - Service d'Orthopédie-Traumatologie du Membre supérieur / HP traumatologique)
COLLANGE Olivier NRP& - Péle d'Anesthésie / Réanimations chirurgicales / SAMU-SMUR 48.01 Anesthésiologie-Réanimation ;
PO193 NCS - Service d'Anestheésiologie-Réanimation Chirurgicale / NHC Médecine d'urgence (option Anesthésio-
logie-Réanimation - Type clinigue)

CRIBIER Bernard NRP&  + Péle d'Urologie, Morphologie et Dermatologie 50.03 Dermato-Vénéréologie
POD45 cs - Service de Dermatologie / Hopital Civil
de BLAY de GAIX Frédéric RP& * Péle de Pathologie thoracique
PO0O48 cs - Service de Pneumnologie / Nouvel Hopital Civil 51.01  Pneumologie
de SEZE Jéréme NRP& - Péle Téte et Cou - CETD
POOST cs - Centre d'investigation Clinique (CIC) - AXS / Hépital de Hautepierre 49.01 Neurclogie
DEBRY Christian RP& » Péle Téte et Cou - CETD
PO049 cs - Serv. d'Ote-rhino-laryngologie et de Chirurgie cervico-faciale / HP 55.01 Ote-rhino-laryngologie
DERUELLE Philippe RP& « Péle de Gynécologie-Obstétrique 54.03 Gynecologie-Obstétrique; gynécologie
PO199 NCS - Service de Gynécologie-Obstetrique / Hopital de Hautepierre médicale: option gynécologie-cbstétrique
DIEMUNSCH Pierre NRP& - Péle d'Anesthésie / Réanimations chirurgicales / SAMU-SMUR 48.01 Anesthésiolegie-réanimation
POOST NCS - Service d'Anesthésie-Réanimation Chirurgicale / Hépital de Hautepierre (option clinique)
Mme DOLLFUS-WALTMANN NRP& -+ Péle de Biologie 47.04 Genetique (type clinique)
Hélene cs - Service de Génétique Médicale / Hépital de Hautepierre
PODS4
EHLINGER Matfhieu NRP& - Péle de I'Appareil Locomoteur 50.02 Chirurgie Orthopédique et Traumatologique
PO188 NCS - Service d'Orthopédie-Traumatologie du membre inférieur / Hautepierre
Mme ENTZ-WERLE Natacha NRP& « Péle médico-chirurgical de Pédiatrie 5401 Pédiatrie
PO0S9 NCS - Service de Pédiatrie |l / Hopital de Hautepierre
Mme FACCA Sybille NRP&  « Péle de I'Appareil locomoteur 50.02 Chirurgie orthopédique et traumatologique
PO179 cs - Service de Chirurgie de la Main - SOS Main / Hépital de Hautepierrre
Mme FAFI-KREMER Samira NRP&  « Péle de Biologie 45.01 Bactériclogie-Virologie ; Hygiene Hospitaliére
POOE0 cs - Laboratoire (Institut) de Virologie / PTM HUS et Faculté Optien B Virolegie biclogigue
FAITOT Frangois NRP& « Péle de Pathologie digestives, hépatiques et de la transplantation 53.02 Chirurgie générale
PO216 NCS - Serv. de chirurgie générale, hépatique et endocrinienne et Transplantation / HP
FALCOZ Pierre-Emmanuel NRP&6 -« Péle de Pathologie thoracique 51.03 Chirurgie theracique et cardio-vasculaire
PODS2 NCS - Service de Chirurgie Thoracique / Nouve| Hopital Civil
FORNECKER Luc-Matthieu NRP& + Péle d'Oncolo-Hématologie 47,01 Heématologie ; Transfusion
PO208 NCS - Service d'hématologie / ICANS Option : Hématologie
GALLIX Benoit NCS * |[HU - Institut Hospitalo-Universitaire - Hopital Civil 43.02 Radiologie et imagerie médicale
PO214
GANGI Afshin RP& « Péle d'Imagerie 43.02 Radiologie et imagerie médicale
PODE2 Ccs - Service d'Imagerie A interventionnelle / Nouvel Hopital Civil {option clinigue)
GAUCHER David NRP& - Péle des Spécialités Médicales - Ophtalmologie / SMO 55.02 Ophtalmologie
POOG3 NCS - Service d'Ophtalmologie / Nouvel Hopital Civil
GENY Bernard NRP& - Pole de Pathologie thoracique 44.02 Physiologie (option biclogique)
PO0B4 cs - Service de Physiologie et d'Explorations fonctionnelles / NHC
GEORG Yannick NRP& Pale d'activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.04 Chirurgie vasculaire ; médecine vascu-
PO200 NCS - Service de Chirurgie Vasculaire et de transplantation rénale / NHC laire / Option : chirurgie vasculaire
GICQUEL Philippe NRP& - Péle médico-chirurgical de Pédiatrie 54,02 Chirurgie infantile
POOES cs - Service de Chirurgie Pédiatrique / Hépital Hautepierre
GOICHOT Bernard NRP& « Péle de Médecine Interne, Rhumatologie, Nutrition, Endecrinolegie, 54.04 Endocrinologie, diabéte et maladies
PODEE Diabétologie (MIRNED) métaboliques

cs - Service de Médecine interne et de nutrition / HP
Mme GONZALEZ Maria NRP& « Péle de Santé publique et santé au travail 48.02 Médecine et santé au travail Travail
PODGT cs - Service de Patholegie Professionnelle et Médecine du Travail / HC
GOTTENBERG Jacques-Eric  NRP& - Péle de Médecine Interne, Rhumatclogie, Nutrition, Endocrinologie, 50.01 Rhumatologie
POOES Diabétologie (MIRNED)

cs - Service de Rhumatologie / Hépital Hautepierre
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HANNEDOUCHE Thierry NRP& - Pdle de Spécialités médicales - Ophtalmologie / SMO 52.03 Nephrologie
POOT1 cs - Service de Néphrologie - Dialyse / Nouvel Hépital Civil
HANSMANN Yves RP& * Péle de Spécialités médicales - Ophtaimologie / SMO 45.03 Option : Maladies infectieuses
POOTZ NCS - Service des Maladies infectieuses et tropicales / Nouvel Hépital Civil
Mme HELMS Julie NRP&6 - Péle Urgences - Réanimations médicales / Centre antipoison 48.02 Médecine Intensive-Réanimation
MO114 / P0209 NCS - Service de Réanimation Médicale / Nouvel Hépital Civil
HERBRECHT Raoul NRP& « Péle d'Oncolo-Hématologie 47.01 Hematologie ; Transfusion
POOT4 cs - Service d'hématologie / ICANS
HIRSCH Edouard NRP& -« Pole Téte et Cou - CETD 49.01 Neurologie
POOTS NCS - Service de Neurologie / Hopital de Hautepierre
IMPERIALE Alessio NRP& - Péle d'Imagerie
Po14 NCS - Service de Médecine Nucléaire et Imagerie Moléculaire / ICANS 43.01 Biophysique et médecine nucléaire
ISNER-HOROBETI Marie-Eve RPG6 * Péle de Médecine Physique et de Réadaptation 49.05 Médecine Physique et Réadaptation
PO189 cs - Institut Universitaire de Réadaptation / Clémenceau
JAULHAC Benoit NRP& - Péle de Biologie 45.01 Option : Bactériologie-virologie (biolo-
POOTS Ccs - Institut (Laboratoire) de Bactériologie / PTM HUS et Faculté de Méd. gigue)
Mme JEANDIDIER Nathalie NRP& - Péle de Médecine Interne, Rhumatologie, Nutrition, Endocrinclogie, 54.04 Endocrinologie, diabéte et maladies
POOT9 Diabétologie (MIRNED) métaboliques

cs - Service d'Endocrinologie, diabéte et nutrition / HC
Mme JESEL-MOREL Laurence NRP&  « Péle d'activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.02 Cardiclogie
PO201 NCS - Service de Cardiologie / Nouvel Hopital Civil
KALTENBACH Georges RP& « Péle de Gériatrie 53.01 Option : gériatrie et biologie du vieillis-
P0081 cs - Service de Médecine Interne - Gériatrie / Hopital de la Robertsau sement

- Secteur Evaluation - Gériatrie / Hépital de la Robertsau

Mme KESSLER Laurence NRP& « Péle de Médecine Interne, Rhumatclogie, Nutrition, Endocrinologie, 54.04 Endocrinologie, diabéte et maladies
PS4 Diabétologie (MIRNED) métaboliques

NCS - Service d'Endocrinologie, Diabéte, Nutrition et Addictologie / Méd. B / HC
KESSLER Romain NRP& + Péle de Patholegie thoracique 51.01  Pneumologie
PO0B5 NCS - Service de Pneumolegie / Nouvel Hapital Clvil
KINDO Michel NRP& -« Péle d'activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire
PO1ES NCS - Service de Chirurgie Cardic-vasculaire / Nouvel Hopital Civil 51.03 Chirurgie thoracigque et cardio-vasculaire
Mme KORGANOW Anne- NRP& « Péle de Spécialités médicales - Ophtaimologie / SMO 47.03 Immunclogie (option clinigue)
Sophie Ccs - Service de Médecine Interne et d'Immunclogie Clinique / NHC
PO0&T
KREMER Stéphane NRP&  « Péle d'Imagerie 43.02 Radiologie et imagerie médicale (option
MO038 / PO174 cs - Service Imagerie |l - Neuroradio Ostéoarticulaire - Pédiatrie / HP clinique)
KUHN Pierre NRP&  + Péle médice-chirurgical de Pédiatrie 54.01 Pédiatrie
PO175 cs - Service de Néonatologie et Réanimation néonatale (Pédiatrie 11} / HP
KURTZ Jean-Emmanuel RP& » Péle d'Onco-Hématologie 47.02 Option : Cancérologie (clinigue)
PO0BY NCS - Service d'hematologie / ICANS
Mme LALANNE-TONGIO NRP& « Péle de Psychiatrie, Santé mentale et Addictologie 49.03 Psychiatrie d'adultes ; Addictologie
Laurence cs - Service de Psychiatrie | / Hopital Civil (Option : Addictologie)
PO202
LANG Hervé NRP& « Péle de Chirurgie plastique reconstructrice et esthétique, Chirurgie maxillo- 52.04 Urclogie
FODS0 faciale, Morphologie et Dermatologie

NCS - Service de Chirurgie Urologique / Nouvel Hépital Civil
LAUGEL Vincent RP& * Péle médico-chirurgical de Pédiatrie 54.01 Peédiatrie
POOG2 cs - Service de Pédiatrie 1/ Hopital Hautepierre
Mme LEJAY Anne NRP& « Péle d'activité medico-chirurgicale cardiovasculaire 51.04 Option : Chirurgie vasculaire
MO102 { PO217 NCS - Service de Chirurgie vasculaire et de Tranplantation rénale / NHC
LE MINCR Jean-Marie NRP& « Péle d'Imagerie 42.01 Anatomie
PO190 NCS - Institut d’Anatomie Normale / Faculté de Médecine

- Service de Neurcradiclogie, d'imagerie Ostécarticulaire et interventionnelle/
Hépital de Hautepierre

LESSINGER Jean-Marc RP&
PO cs
LIPSKER Dan NRP& - Péle de Chirurgie plastique reconstructrice et esthétique, Chirurgie maxillo- 50,03 Dermato-vénéréologie
POOS3 faciale, Morphologie et Dermatologie

NCS - Service de Dermatologie / Hépital Civil
LIVERNEAUX Philippe RP& + Péle de I'Appareil locomoteur 50.02 Chirurgie orthopédique et traumatologique
POsS4 NCS - Service de Chirurgie de la Main - SOS Main / Hépital de Hautepierre
MALOUF Gabriel NRP& - Péle d'Cnco-hématologie 47.02 Cancérologie ; Radiothérapie
PO203 NCS - Service d'Oncologie médicale / ICANS Option : Cancérologie
MARK Manuel NRP& « Péle de Biologie 54.05 Biologie et meédecine du développement
POOSS NCS - Département Génomique fonctionnelle et cancer / IGBMC et de la reproduction (option biologique)
MARTIN Thierry NRP&  + Pole de Spécialités médicales - Ophtaimologie / SMO 47.03 Immunologie (option clinique)
PO0S9 NCS - Service de Médecine Interne et d'lmmunologie Clinique / NHC
Mme MASCAUX Céline NRP& - Péle de Pathologie thoracique 51.01 Pneumologie ; Addictologie
PO210 NCS - Service de Pneumologie / Nouvel Hapital Civil
Mme MATHELIN Carole NRP&  + Pole de Gynécologie-Obstétrique Gynécologie-Obstétrique ; Gynécologie

cs - Unité de Sénologie / ICANS 54.03 Medicale

PO
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MAUVIEUX Laurent NRPa& * Péle d'Onco-Hématologie 47.01 Hematologie ; Transfusion
PO102 cs - Laboratoire d'Hématologie Biclogique - Hépital de Hautepierre Option Hématologie Biologique
- Institut d'Hématologie / Faculté de Médecine
MAZZUCOTELLI Jean-Philippe NRP&  + Péle d'activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.03 Chirurgie thoracique et cardio-vasculaire
PO103 cs - Service de Chirurgie Cardic-vasculaire / Nouvel Hopital Civil
MERTES Paul-Michel RP& * Péle d'Anesthésiologie / Réanimations chirurgicales / SAMU-SMUR 48.01 Option : Anesthésiologie-Réanimation
PO104 cs - Service d'Anesthésiologie-Réanimation chirurgicale / Nouvel Hépital Civil (type mixte)
MEYER Nicolas NRP&  + Pdle de Santé publique et Santé au travail 486.04 Biostatisti Informatiq et Tech-
PO105 NCS - Laboratoire de Biostatistiques / Hopital Civil nologies de Communication (option biologique)
« Biostatistiques et Informatique / Faculté de médecine / Hopital Civil
MEZIANI Ferhat NRP& - Pdle Urgences - Réanimations médicales / Centre antipoison 48.02 Reéanimation
PO106 cs - Service de Réanimation Médicale / Nouvel Hopital Civil
MONASSIER Laurent NRP&  « Péle de Pharmacie-pharmacologie 48.03 Option : Pharmacologie fondamentale
PO107 cs - Labo. de Neurabiol et Pharm cardio-vasculaire- EA7295 / Fac
MOREL Olivier NRP& -« Péle d'activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.02 Cardiclogie
PO108 NCS - Service de Cardiologie / Nouvel Hépital Civil
MOULIN Bruno NRP& * Pole de Spécialités medicales - Ophtalmelogie / SMO 52.03 Nephrologie
PO109 cs - Service de Néphrologie - Transplantation / Nouve| Hopital Civil
MUTTER Didier RP& * Péle Hépato-digestif de I'Hopital Civil 52.02 Chirurgie digestive
POT11 NCS - Service de Chirurgie Viscérale et Digestive / NHC
NAMER |zzie Jacques NRP& « Péle d'lmagerie 43.01 Biophysique et médecine nucléaire
PO112 cs - Service de Médecine Nucléaire et Imagerie Moléculaire / ICANS
NOEL Georges NRP&  « Pole d'imagerie 47.02 Cancérologie ; Radiothérapie
PO114 NCS - Service de radiothérapie / ICANS Option Radiothérapie biclogique
NOLL Eric NRP&  + Pole d'Anesthésie Réanimation Chirurgicale SAMU-SMUR 48.01 Anesthésiologie-Réanimation
MO111/ PO218 NCS - Service Anesthésiclogie et de Réanimation Chirurgicale - HP
OHANA Mickael NRPd& * Péle d'Imagerie 43.02 Radiol et imagerie médical
PO211 NCS - Serv. d'Imagerie B - Imagerie viscérale et cardic-vasculaire / NHC (option clinique)
OHLMANN Patrick RP& * Péle d'activité medico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.02 Cardioclogie
PO115 cs - Service de Cardiologie / Nouvel Hépital Civil
Mme OLLAND Anne NRP& * Péle de Patholegie Thoracique 51.03 Chirurgie thoracigque et cardio-vasculaire
P0204 NCS - Service de Chirurgie thoracique / Nouvel Hépital Civil
Mme PAILLARD Catherine NRP& + Péle médico-chirurgicale de Pédiatrie 54.01 Pediatrie
PO180 cs - Service de Pédiatrie Il / Hopital de Hautepierre
PELACCIA Thierry NRP& -« Péle d'Anesthésie / Réanimation chirurgicales / SAMU-SMUR 48,05 Reanimation ; Médecine d'urgence
PO205 NCS - Centre de formation et de recherche en pédagogie des sciences de la Option : Médecine d'urgences
santé / Faculté
Mme PERRETTA Silvana NRP& + Péle Hépato-digestif de I'Hopital Civil 52.02 Chirurgie digestive
POT NCS - Service de Chirurgie Viscérale et Digestive / Nouvel Hopital Civil
PESSAUX Patrick NRP&  + Pdle des Pathologies digestives, hépatigues et de la transplantation 52,02 Chirurgie Digestive
PO118 cs - Service de Chirurgie Viscérale et Digestive / Nouvel Hopital Civil
PETIT Thierry * [CANS 47.02 Cancérologie ; Radiothérapie
PO119 CDp - Département de médecine oncologique Option : Cancerologie Clinique
PIVOT Xavier NRPG  « ICANS 47,02 Cancérologie ; Radiothérapie
PO206 NCS - Département de médecine oncologique Option : Cancerologie Clinique
POTTECHER Julien NRP6 - Péle d'Anesthésie / Réanimations chirurgicales / SAMU-SMUR
Po181 cs - Service d'Anesthésie et de Réanimation Chirurgicale / Hépital de Hautepierre  48.01 Anesthésiologie-réanimation ;
Médecine d'urgence (optien clinique)
PRADIGNAC Alain NRP&  « Péle de Médecine Interne, Rhumatelogie, Nutrition, Endocrinologie, 44,04 Nutrition
PO123 NCS Diabétologie (MIRNED)
- Service de Médecine interne et nutrition / HP
PROUST Frangois NRPo  « Pole Téte et Cou 49.02 Neurochirurgie
P82 cs - Service de Neurochirurgie / Hopital de Hautepierre
Pr RAUL Jean-Sébastien NRP& Pdle de Biologie 46.03 Meédecine Légale et droit de la santé
PO125 cs - Service de Médecine Légale, Consultation d'Urgences médico-judiciaires
et Laboratoire de Toxicologie / Faculté et NHC
* Institut de Médecine Légale / Faculté de Médecine
REIMUND Jean-Marie NRP& + Péle des Pathologies digestives. hépatigues et de la transplantation 52.01 Option : Gastro-entérologie
PO126 NCS - Service d'Hepato-Gastro-Entérologie et d'Assistance Nutritive / HP
Pr RICCI Roméo NRP&  + Péle de Biclogie 44.01 Biochimie et biclogie moleculaire
PO127 NCS - Département Biologie du développement et cellules souches / IGBMC
ROHR Serge NRP& + Péle des Pathologies digestives, hépatigues et de la transplantation 53.02 Chirurgie générale
PO128 cs - Service de Chirurgie générale et Digestive / HP
Mme ROSSIGNOL -BERNARD NRP6  + Pale médico-chirurgical de Pediatrie 5401 Pediatrie
Sylvie NCS - Service de Pédiatrie | / Hopital de Hautepierre
PO196
ROUL Gérald NRP&  + Pdle d'activité medico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.02 Cardiclogie
PO129 NCS - Service de Cardiologie / Nouvel Hopital Civil
Mme ROY Catherine NRP& * Péle d'lmagerie 43.02 R ie et imagerie médicale (opt clinique)
cs - Serv. d'lmagerie B - Imagerie viscérale et cardic-vasculaire f NHC

FO140
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SANANES Nicolas NRP&  » Péle de Gynécologie-Obstétrique 54,03 Gynécologie-Obstétrique ; gynécologie
PO212 NCS - Service de Gynécologie-Obstétriquel/ HP médicale
Option : Gynécologie-Obstétrique
SAUER Arnaud NRP&  « Péle de Spécialités meédicales - Ophtalmologie / SMO 55.02 Ophtalmologie
PO183 NCS - Service d'Ophtalmologie / Nouvel Hopital Civil
SAULEAU Erik-André NRP& * Péle de Santeé publique et Sante au travail 46.04 Biostaligtiques, Informatique medicale et
PO184 NCs - Service de Santé Publique / Hépital Civil Technologies de Communication
+ Biostatistiques et Informatique / Faculté de médecine / HC (option biologique)
SAUSSINE Christian RP& * Péle d'Urologie, Morphologie et Dermatologie 52.04 Urclogie
PO143 cs - Service de Chirurgie Urolegique / Nouvel Hépital Civil
Mme SCHATZ Claude NRP&  + Pdle de Spécialités medicales - Ophtaimelogie / SMO 55.02 Ophtalmologie
PO14T cs - Service d'Ophtalmologie / Nouvel Hépital Civil
SCHNEIDER Francis NRP&  » Pole Urgences - Réanimations médicales / Centre antipoison 48.02 Reanimation
PO144 cs - Service de Réanimation médicale / Hapital de Hautepierre
Mme SCHRODER Carmen NRP&  + Pdle de Psychiatrie et de santé mentale 4904 Pédopsychiatrie ; Addictologie
PO185 Cs - Service de Psychothérapie pour Enfants et Adolescents / Hopital Civil
SCHULTZ Philippe NRP& -« Pole Téte et Cou- CETD 55.01  Oto-rhino-laryngelogie
PO145 NCS - Serv. d'Oto-rhino-laryngolegie et de Chirurgie cervico-faciale / HP
SERFATY Lawrence NRP&  + Pdle des Pathologies digestives, hépatiques et de la transplantation 52.01 Gastro-entérologie ; Hépatologie ;
PO197 cs - Service d'Hépato-Gastro-Entérologie et d'Assistance Nutritive / HP Addictologie
Option : Hépatologie

SIBILIA Jean NRP& - Péle de Médecine Interne, Rhumatologie, Nutrition, Endocrinologie, 50.01 Rhumatologie
PO146 Diabétologie (MIRMED)

NCS - Service de Rhumatelogie / Hépital Hautepierre
STEIB Jean-Paul NRP& Péle de I'Appareil locometeur 50.02 Chirurgie orthopédique et traumatologigue
PO149 cs - Service de Chirurgie du rachis / Hépital de Hautepierre
STEPHAN Dominique NRP& -« Pole d'activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.04 Option : Médecine vasculaire
PO150 cs - Service des Maladies vasculaires - HTA - Pharmacologie clinique / NHC
THAVEALU Fabien NRP& - Péle d'activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.04 Option : Chirurgie vasculaire
P152 NCS - Service de Chirurgie vasculaire et de transplantation rénale / NHC
Mme TRANCHANT Christine NRP& * Péle Téte et Cou - CETD 49.01  Neurclogie
PO153 cs - Service de Neurologie / Hopital de Hautepierre
VEILLON Francis NRP&  + Pale d'Imagerie 43.02 Radiologie et imagerie medicale
PO155 cs - Service d'Imagerie 1 - Imagerie viscérale, ORL et mammaire / HP (option clinique)
VELTEN Michel NRPé -« Péle de Santé publique et Santé au travail 46.01 Epidémiologie, économie de la santé
PO156 NCS - Département de Santé Publique / Secteur 3 - Epidémioclogie et Economie et prévention (option biologique)

de la Santé / Hopital Civil
* Laborateire d'Epidémiclogie et de santé publique / HC / Fac de Médecine

VETTER Denis NRP& - Péle de Médecine Interne, Rhumatologie, Nutrition, Endocrinclogie, 52,01 Option : Gastro-entérologie
PO157 NCS Diabétologie (MIRNED)
- Service de Medecine Interne, Diabéte et Maladies métaboliques/HC
VIDAILHET Pierre NRP& * Péle de Psychiatrie et de santé mentale 49.03 Psychiatrie d'adultes
P0158 cs - Service de Psychiatrie | / Hépital Civil
VIVILLE Stéphane NRP&  « Péle de Biologie 54.05 Biologie et médecine du développement
PO159 NCS - Laboratoire de Parasitologie et de Pathologies tropicales / Fac. de Médecine et de la reproduction (option biclogique)
VOGEL Thoemas NRP& * Péle de Gériatrie 51.01  Option : Gériatrie et biologie du vieillissement
PO160 cs - Service de soins de suite et réadaptation gériatrique / Hopital de la Robertsau
WEBER Jean-Christophe Pierre  NRP& « Péle de Spécialités médicales - Ophtalmelogie / SMO 53.01 Option : Médecine Interne
PO162 cs - Service de Meédecine Interne / Nouvel Hopital Civil
WOLF Philippe NRP&  » Pole des Pathologies digestives, hépatiques et de la transplantation 53.02 Chirurgie générale
PO20T NCS - Service de Chirurgie Générale et de Transplantations multiorganes / HP
- Coordonnateur des activités de prélévements et transplantations des HU
Mme WOLFF Valérie NRP& * Péle Téte et Cou 49.01 Neurclogie
PO0D1 cs - Unité Neurovasculaire / Hopital de Hautepierre

HC : Hépital Civil - HP : Hopital de Hautepierre - NHC : Nouvel Hopital Civil

* : CS (Chef de service) ou NCS {Non Chef de service hospitalier) Cspi : Chef de service par intérim CSp : Chef de service provisoire (un an)
CU : Chef d'unité fonctionnelle

P& : Péle RPé (Responsable de Pdle) ou NRP& (Non Responsable de Péle)

Cons. : Consultanat hospitalier (poursuite des fonctions hospitaliéres sans chefferie de service) Dir : Directeur

(1) En surnombre universitaire jusqu'au 31.08.2018
3 (7) Consultant hospitalier (pour un an) éventuellement rencuvelable --> 31.08.2017
(5) En surnombre universitaire jusqu'au 31.08.2019 (8) Consultant hospitalier (pour une 2éme année) --> 31.08.2017
(8) En surnombre universitaire jusqu'au 31.08.2017 (9) Consultant hospitalier {(pour une 3éme annee) --> 31.08.2017
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NOM et Prénoms cs* Services Hospitaliers ou Institut / Localisation Sous-section du Conseil National des Universités
CALVEL Laurent NRP6 -« Pole Spécialités médicales - Ophtalmologie / SMO 46.05 Médecine palliative
cs Service de Soins palliatifs / NHC

HABERSETZER Frangois Cs + Péle Hépato-digestif 52.01 Gastro-Entérologie

Service de Gastro-Entérologie - NHC
MIYAZAKI Toru + Péle de Biologie

Laboratoire d'Immunologie Biologique / HC
SALVAT Eric cs + Péle Téte-Cou

Centre d’Evaluation et de Traitement de la Douleur / HP
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mo135| B1 - MAITRES DE CONFERENCES DES UNIVERSITES - PRATICIENS HOSPITALIERS (MCU-PH)
NOM et Prénoms cs* Services T ou Institut / Localisati Sous-section du Conseil National des Universités
AGIN Amaud + Péle d'Imagerie
Mo001 - Service de Médecine nucléaire et Imagerie Moléculaire / ICANS 43.01 Biophysique et Médecine nucléaire
Mme ANTAL Maria Cristina « Péle de Biologie 4202 Histologie, Embryologie et Cytogénétique
Ma003 - Service de Pathologie /Hautepierre (option biclogique)
= Institut d'Histologie / Faculté de Médecine
Mrme ANTONI Delphine - Péle d'lmagerie 47.02 Cancérologie ; Radiothérapie
Mo109 - Service de Radiothérapie / ICANS
Mme AYME-DIETRICH Estelle « Péle de Parmacologie 48.03 Pharmacologie fondamentale ; phar-
MO117 - Unité de Pharmacologie clinique / Faculté de Médecine macologie clinigue ; addictologie
Option : pharmacologie fondamentale
Mme BIANCALANA Valérie + Péle de Biologie
MO008 - Laboratoire de Diagnostic Génétique / Nouvel Hépital Civil 47.04 Geénétique (option biologique)
BLONDET Cyrille « Péle d'lmagerie
Ma0g91 - Service de Médecine nucléaire et Imagerie Moléculaire / ICANS 43.01 Biophysique et médecine nucléaire
(option clinique)
BOUSIGES Olivier « Péle de Biologie
Mo0a2 - Laboratoire de Biochimie et de Biologie moléculaire / HP 44.01 Biochimie et biclogie moléculaire
Mme BUND Caroline « Péle d'Imagerie 43.01 Biophysique et médecine nucléaire
MO129 - Service de médecine nucléaire et imagerie moléculaire / ICANS
CARAPITO Raphaégl « Péle de Biologie
M0113 - Laboratoire d'Immunoclegie biologique / Nouvel Hapital Civil 47.03  Immunologie
CAZZATO Roberto - Péle d'Imagerie 43.02 Radiologie et imagerie médicale (option
MOT18 - Service d'Imagerie A interventionnelle / NHC clinique)
Mme CEBULA Hélene + Péle Téte-Cou 49.02 Neurechirurgie
Mo124 - Service de Neurochirurgie / HP
CERALINE Jocelyn - Péle de Biologie
MO012 - Département de Biologie structurale Intégrative / IGBMC 47.02 Cancérologie ; Radiothérapie
{option biologique)
CHOQUET Philippe - Péle d'lmagerie
Moo14 - UF6237 - Imagerie Préclinique / HP 4301 Biophysique et médecine nucléaire
COLLONGUES Nicolas « Péle Téte et Cou-CETD 4901 Neurclogie
M0016 - Centre d'Investigation Clinique / NHC et HP
DALI-YOUCEF Ahmed Nassim + Péle de Biologie
MOO1T7 - Laboratoire de Biochimie et Biologie moléculaire / NHC 44.01  Biochimie et biologie moléculaire
DELHORME Jean-Baptiste + Péle des Pathologies digestives, hépatiques et de la transplantation 53.02 Chirurgie générale
MO120 - Service de Chirurgie générale et Digestive / HP
DEVYS Didier + Péle de Biclogie
MO019 - Laboratoire de Diagnostic génétique / Nouvel Hépital Civil 47.04 Génétigue (option biclogique)
Mme DINKELACKER Véra - Péle Téte et Cou - CETD 49.01 Neurologie
MO121 - Service de Neurologie / Hépital de Hautepierre
DOLLE Pascal « Péie de Biologie
Mo021 - Laboratoire de Biochimie et biclogie moléculaire / NHC 44.01  Biochimie et biologie meléculaire
Mme ENACHE Irina « Péle de Pathologie thoracique
M0024 - Service de Physiologie et d’Explorations fonctionnelles / IGBMC 44,02 Physiologie
Mme FARRUGIA-JACAMON » Péle de Biologie
Audrey - Service de Médecine Légale, Consultation d'Urgences médico-judiciaires et 4603 Médecine Légale et droit de la santé
M0034 Laborateire de Toxicologie / Faculté et HC
« Institut de Médecine Légale / Faculté de Médecine
FILISETTI Denis CS - Péle de Biologie 4502 Parasitologie et mycologie {option bio-
M0025 - Labo. de Parasitologie et de Mycologie medicale / PTM HUS et Faculte logique)
FOUCHER Jack + Institut de Physiologie / Faculté de Médecine
Mo027 - Péle de Psychiatrie et de santé mentale 44.02 Physiologie (option clinique)
- Service de Psychiatrie | / Hopital Civil
GANTNER Pierre - Péle de Biologie 4501 Bactériologie-Virologie ; Hygiéne Hospitaliére
MQ132 - Laboratoire (Institut) de Virclogie / PTM HUS et Faculté Option Bactériologie-Virologie biclogigue
GRILLON Antoine + Péle de Biclogie 45.01 Option : Bactériologie-virologie
MO133 - Institut (Laboratoire) de Bactériologie / PTM HUS et Faculté de Méd. (biologique)
GUERIN Eric * Péle de Biologie
M0032 - Laboratoire de Biochimie et de Biologie moléculaire / HP 44.03 Biologie cellulaire (option biologigue)
GUFFROY Aurélien + Péle de Spécialités médicales - Ophtalmologie / SMO 47.03  Immunologie (option clinique)
M0125 - Service de Médecine interne et d'immunclegie clinique / NHC
Mme HARSAN-RASTEI Laura + Péle d'Imagerie
MO119 - Service de Médecine Nucléaire et Imagerie Moléculaire / ICANS 43.01 Biophysique et médecine nucleaire
HUBELE Fabrice + Péle d'Imagerie 43.01 Biophysique et médecine nucléaire
M0O33 - Service de Médecine nucléaire et Imagerie Moléculaire / ICANS
- Service de Biophysique et de Médecine Nucléaire | NHC
JEHL Frangois « Péle de Bioclogie
M0O035 - Institut {Laboratoire) de Bactériologie / PTM HUS et Faculté 45.01 Option : Bactériologie-virologie (biolo-
gique)
KASTNER Philippe + Péle de Biologie

M0089 - Département Génomique fonctionnelle et cancer / IGBMC 47.04 Génétigue {option biologique)
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NOM et Prénoms cs*
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Sous-section du Conseil National des Universités

Mme KEMMEL Vércnique

* Péle de Biclogie

M0036 - Laborateire de Biechimie et de Biologie moléculaire / HP 44.01 Biochimie et biologie moléculaire
KOCH Guillaume - Institut d'Anatomie Normale / Faculté de Medecine 42.01 Anatomie (Option clinique)
MO126

Mme KRASNY-PACINI Agata
MO134

+» Péle de Médecine Physique et de Réadaptation
- Institut Universitaire de Réadaptation / Clémenceau

4905 Meédecine Physique et Réadaptation

Mme LAMOUR Valerie

* Péle de Biologie

MO040 - Laboratoire de Biochimie et de Biclogie maléculaire / HP 4401 Biochimie et biclogie moléculaire
Mme LANNES Beéatrice * Institut d'Histologie / Faculté de Médecine
M0041 » Péle de Biologie Histologie, Embryologie et Cytogénétique

- Service de Pathologie / Hopital de Hautepierre

42.02 (option biclogique)

LAVAUX Thomas

* Péle de Biologie

M0042 - Laborateire de Biechimie et de Biologie moléculaire / HP 44.03 Biclogie cellulaire
LENORMAND Cédric « Péle de Chirurgie maxillo-faciale, Morphologie et Dermatologie
M0103 - Service de Dermatologie / Hépital Civil 50.03 Dermato-Vénéréologie

Mme LETSCHER-BRU Valérie
MO045

« Pdle de Biologie

- Laboratoire de Parasitologie et de Mycologie médicale / PTM HUS

* Institut de Parasitologie / Faculté de Medecine

4502 Parasitologie et mycologie
(option biclogique)

LHERMITTE Benoit
MO115

« Péle de Biologie

- Service de Pathologie / Hopital de Hautepierre

42.03 Anatomie et cytologie pathologiques

LUTZ Jean-Christophe

* Péle de Chirurgie plastique reconstructrice et esthétique, Chirurgie maxillo-

MO046 faciale, Morphologie et Dermatologie 55.03 Chirurgie maxillo-faciale et stomatologie
- Service de Chirurgie Plastique et Maxillo-faciale / Hopital Civil

MEYER Alain = Institut de Physiolegie / Faculté de Médecine

MO0S3 * Péle de Pathologie thoracique

- Service de Physiologie et d'Explorations fonctionnelles / NHC

44.02 Physiologie (option biclogique)

MIGUET Laurent

* Péle de Biclogie

44.03 Biologie cellulaire

MO047 - Laborateire d'Hematologie biologique / Hopital de Hautepierre et NHC {type mixte : biclogique)

Mme MOUTOU Céline - Péle de Biologie 54.05 Biologie et médecine du développement
ép. GUNTHNER CS - Laboratoire de Diagnostic préimplantatoire f CMCO Schiltigheim et de la reproduction (option biclogique)
MO04g

MULLER Jean = Péle de Biologie

0050 - Laboratoire de Diagnostic génétique / Nouvel Hopital Civil 47.04 Génétigue (option biclogique)

Mme NICOLAE Alina * Péle de Biologie 42.03 Anatomie et Cytologie Pathologiques
MO127 - Service de Pathologie / Hopital de Hautepierre (Option Clinique)

Mme NOURRY Nathalie

* Péle de Santé publigue et Santé au travail

46.02 Medecine et Santé au Travail (option

MOo11 - Service de Pathologie professionnelle et de Médecine du travail - HC clinique)

PENCREAC'H Erwan + Péle de Biologie

MO052 - Laboratoire de Biochimie et biologie moléculaire / Nouvel Hopital Civil 44,01 Biochimie et biologie moléculaire
PFAFF Alexander * Péle de Biologie

MO053 - Laboratoire de Parasitologie et de Mycologie médicale / PTM HUS 4502 Parasitologie et mycologie

Mme PITON Amélie * Péle de Biologie 4704 Génétique (option biclogique)
MO0S4 - Laboratoire de Diagnostic génétique / NHC

Mme PORTER Louise

= Péle de Biologie

47.04 Geneétique (type clinique)

MO135 - Service de Geénétique Médicale / Hépital de Hautepierre

PREVOST Gilles * Péle de Biologie 45.01 Option : Bactériologie-virologie (biolo-
M0057 - Institut (Laboratoire) de Bactériologie / PTM HUS et Faculté gique)

Mme RADOSAVLJEVIC * Péle de Biologie

Mirjana - Laboratoire d'lmmunclogie biologique / Nouvel Hépital Civil 47.03 Immunologie (option biologique)

MO058

Mme REIX Nathalie
Mooes

* Péle de Biclogie

- Laboratoire de Biechimie et Biologie moléculaire / NHC
- Service de Chirurgie / ICANS

43.01 Biophysigue et médecine nucléaire

ROGUE Patrick (cf. A2)

« Péle de Biologie

44.01 Biochimie et biologie moléculaire

MO0G0 - Labaratoire de Biochimie Générale et Spécialisée / NHC {option biclogique)
Mme ROLLAND Delphine * Péle de Biologie 47.01 Hématologie ; transfusion
MD121 - Laborateire d'Hématolegie biologique / Hau Te (type mixte : Hématologie)

q P

ROMAIN Benoit
MD0G1

= Pdle des Pathologies digestives, hépatiques et de la transplantation

- Service de Chirurgie générale et Digestive / HP

53.02 Chirurgie générale

Mme RUPPERT Elisabeth
MO108

* Pdle Téte et Cou

- Service de Neurologie - Unité de Pathologie du Sommeil / Hopital Civil

4901 Neurologie

Mme SABOU Alina
MO0SE

* Péle de Biologie

- Laboratoire de Parasitologie et de Mycologie médicale / PTM HUS

- Institut de Parasitologie / Faculté de Médecine

4502 Parasitologie et mycologie
(option biologique)

Mme SCHEIDECKER Sophie
Mo122

* Péle de Biologie

- Laboratoire de Diagnostic génétique / Nouvel Hopital Civil

4704 Génétique

SCHRAMM Frédéric
MO0ES

* Péle de Biologie

- Institut {Laboratoire) de Bactériologie / PTM HUS et Faculté

4501 Option : Bactériologie-virologie (biolo-
gique)
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Mme SOLIS Morgane + Pdle de Biologie 45.01 PBactériologie-Virologie ; hygiene
M0123 - Laboratoire de Virologie / Hopital de Hautepierre hospitaliére
Option ; Bactériologie-Virologie
Mme SORDET Christelle + Pole de Médecine Interne, Rhumatologie, Nutrition, Endocrinclogie,
MO0G9 Diabétologie (MIRNED) 50.01 Rhumatologie
- Service de Rhumatologie / Hopital de Hautepierre
TALHA Samy + Pdle de Pathologie thoracique
M0070 - Service de Physiologie et explorations fonctionnelles / NHC 44.02 Physiclogie (option clinique)
Mme TALON Isabelle + Pole médico-chirurgical de Pediatrie 54.02 Chirurgie infantile
M0039 - Service de Chirurgie Pédiatrique / Hopital Hautepierre :
TELETIN Marius + Pdle de Biologie ‘ o
MO071 - Service de Biologie de la Reproduction / CMCO Schiltigheim 5405 Biologie et médecine du développement
et de |a reproduction (option biclogigue)
VALLAT Laurent + Pole de Biologie Hé m aiajt_:gie > Tra_nsfgsi{m_
MOO74 - Laborateire d'lmmunclogie Biologique - Hopital de Hautepierre 47.01  Option Hematologie Biologique
Mme VELAY-RUSCH Aurélie + P8le de Biologie 45.01 Bactériologie-Virologie ; Hygiéne Hospitaliére
Mo128 - Laboratoire de Virologie / Hopital Civil Option Bactériclogie-Virologie biologique
Mme VILLARD Odile + Péle de Biologie
MO076 - Labo. de Parasitologie et de Mycologie médicale / PTM HUS et Fac 45,02 Parasitologie et mycologie (option bio-
logique)
Mme WOLF Michéle + Chargé de mission - Administration génerale
MO010 - Direction de la Qualité / Hipital Civil 48.03 Option : Pharmacologie fondamentale
Mme ZALOSZYC Ariane + Ple Médico-Chirurgical de Pédiatrie -
ép. MARCANTONI - Service de Pédiatrie | / Hopital de Hautepierre 54.01 Pédiatrie
MO118
ZOLL Joffrey » Péle de Pathologie thoracique
Moo77 - Service de Physiclogie et d'Explorations fonctionnelles / HC 44,02 Physioclogie (option clinique)
B2 - PROFESSEURS DES UNIVERSITES (monoappartenant)
Pr BONAH Christian PO166 Département d'Histoire de la Médecine / Faculté de Médecine Epistémologie - Histoire des sciences et des

technigues

B3 - MAITRES DE CONFERENCES DES UNIVERSITES (monoappartenant)

Mr KESSEL Nils

Mr LANDRE Lionel

Mme THOMAS Marion

Mme SCARFONE Marianna

Département d Histoire de la Médecine / Faculté de Médecine
ICUBE-UMR 7357 - Equipe IMIS | Faculté de Medecine

Département d'Histoire de la Médecine / Faculté de Médecine

MoD&2 Département d'Histoire de la Médecine / Faculté de Médecine

Epistémologie - Histoire des Sciences et des
techniques

Neurosciences

Epistémologie - Histoire des Sciences et des
techniques

Epistémologie - Histoire des Sciences et des
techniques
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C - ENSEIGNANTS ASSOCIES DE MEDECINE GENERALE
C1 - PROFESSEURS ASSOCIES DES UNIVERSITES DE M. G. (mi-temps)

Pr Ass. GRIES Jean-Luc MO084 Médecine générale (01.09.2017)

Pr GUILLOU Philippe MO089 Médecine générale (01.11.2013 au 31.08.20186)
Pr HILD Philippe M0090 Médecine générale (01.11.2013 au 31.08.2016)
Dr ROUGERIE Fabien Maoa7? Meédecine générale (01.09.2014 au 31.08.2017)

C2 - MAITRE DE CONFERENCES DES UNIVERSITES DE MEDECINE GENERALE - TITULAIRE

Dre CHAMBE Juliette Mo108 53.03 Médecine générale (01.09.2015)
Dr LORENZO Mathieu

C3 - MAITRES DE CONFERENCES ASSOCIES DES UNIVERSITES DE M. G. (mi-temps)

Dre BREITWILLER-DUMAS Claire Médecine générale (01.09.2016 au 31.08.2019)
Dre GROS-BERTHOU Anne Mo109 Médecine générale (01.09.2015 au 31.08.2018)
Dre SANSELME Anne-Elisabeth Médecine générale
Dr SCHMITT Yannick Medecine générale

D - ENSEIGNANTS DE LANGUES ETRANGERES
D1 - PROFESSEUR AGREGE, PRAG et PRCE DE LANGUES

Mme ACKER-KESSLER Pia Moo8s Professeure certifiée d'Anglais (depuis 01.09.03)
Mme CANDAS Peggy MO0S6 Professeure agrégée d'Anglais (depuis le 01.09.99)
Mme SIEBENBOUR Marie-Noélle  Moos? Professeure certifiée d'Allemand (depuis 01.09.11)
Mme JUNGER Nicole MO08s Professeure certifiee d'Anglais (depuis 01.09.09)
Mme MARTEN Susanne M0038 Professeure certifiee d'Allemand (depuis 01.09.14)

E - PRATICIENS HOSPITALIERS - CHEFS DE SERVICE NON UNIVERSITAIRES
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L Introduction
I. 1. Aspect général

Le mot <<¢lectrolyte>> tire ses origines du grec ancien avec comme pour préfix 'MAekTpo-'
(€lectro- signifiant 'li¢ a I'¢lectricité') (1), et Avtdg (-lytos signifiant 'capacité de se scinder') (2). La
définition chimique d’un électrolyte est celle d’une substance conductrice du fait de son contenu

en ions mobiles (3).

Le terme <<homéostasie>> provient du grec '6poto¢' (hémoios = similaire) (4), et 'otdolg' (stasis
= stabilité, action de se tenir debout) (5) la premiere fois en 1866 par le médecin francais Claude
Bernard. (6) L’homéostasie est actuellement définie comme le processus de régulation par lequel
I’organisme maintient les différentes constantes du milieu intérieur entre les limites des valeurs

normales (7) grace a 1'équilibre hydrique, électrolytique et acido-basique.

Cet équilibre est réalisé par le biais des principales substances présentes de fagon inhomogéne dans
le milieu intra- et extracellulaire : le sodium, le potassium, le calcium, le magnésium, le bicarbonate,
le chlore, le magnésium, les protéines, etc. Le tableau n°l présente les principaux ions ainsi que

leur distribution dans le LIC et le LEC de maniéré approximative.

Ion Liquide extracellulaire Liquide intracellulaire
(mmol/L) (mmol/L)

Sodium 135-145 10-20

Potassium 3.5-5 120-150

Chlore 95-105 0-3

Bicarbonate 26 +/-4 10

Calcium 2.2-2.6 (non osseux) 50-100 nmol/L

Phosphate 2 110-12

Tableau n°1 Concentration des principaux ions dans le milieu intra- et extracellulaire (8)
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Dans le domaine de la biochimie, les €lectrolytes sont considérés comme étant les substances ca-
pables de se dissocier dans des molécules avec une charge ¢lectrique. Ils se répartissent dans trois
catégories : les acides, les bases et les sels (ex. : acide chlorhydrique, hydroxyde de sodium, chlo-

rure de sodium etc.).

Dans la physiologie, le terme 'électrolyte' est utilisé pour les ions des principaux électrolytes : so-
dium, potassium, calcium, magnésium, chlore, etc. Ainsi, dans ce travail, les troubles ¢électroly-

tiques seront considérés comme les désordres de ceux derniers.

I. 2. L’homéostasie de I’eau et du sodium

L'homéostasie de I'eau est étroitement liée a celle du sodium : la balance de sodium va influen-
cer le volume extracellulaire et la balance hydrique va déterminer la concentration sérique de so-

dium.

Le principal facteur régulateur de la volémie est I' ADH (hormone antidiurétique). Il est sécrété par
I'hypothalamus postérieur et agit sur les tubules collecteurs a fin d'augmenter la réabsorption d'eau.

La sécrétion d'ADH est déterminée par des stimuli osmotiques et non-osmotiques.

Les osmorécepteurs situés dans 1'hypothalamus anteromédian sont trés sensibles aux modifications
de l'osmolalité de liquide extracellulaire. Ainsi, une augmentation de 2-5 mOsm/kg H20O peut en-

trainer une sécrétion d'ADH (9).

Parmi les stimuli non-osmotiques, ils ont été décrits le volume circulaire efficace réduit (10), les

anesthésiques, les vomissements, I'hypoglycémie, la douleur, I'hypoxie, etc. (11).

A la naissance, le taux d'ADH est €levé et descend vers un taux physiologique apres 24-48 heures

(12,13). Malgré cette valeur, les nouveau-nés ont une capacité réduite de concentrer les urines, les
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explications pour ce phénoméne étant multiples : un débit de filtration glomérulaire diminué, une
fonction réduite des cellules épithéliales dans I'anse de Henlé et les tubules collecteurs, une con-
centration et affinité moindres des récepteurs pour I’ADH, etc. Ainsi, 1'osmolalité urinaire d'un
nouveau-né est située aux alentours de 150-500 mOsm/ kg H20 (14). Le risque de déshydratation

y est trés important en cas d'apport hydrique insuffisant ou d'une charge osmotique considérable.

C'est seulement apres 1’age de 2 mois que les nourrissons obtiennent une capacité de concentration

urinaire similaire aux adultes.

Avec I’age, le pourcentage d’eau totale chez un individu diminue. Chez les nourrissons, 1’eau totale
représente 70-80% du poids du corps tant que chez 1’adulte celle-ci représente 60%. 1/3 de 1’eau
totale est représenté par le liquide extracellulaire, qui, a son tour, est distribué comme suit : % dans
le liquide interstitiel et % dans le liquide plasmatique. Le liquide intracellulaire compte ainsi pour
2/3 de I’eau totale. Un troisiéme secteur contenant un ultrafiltrat plasmatique peut se constituer
sous forme de liquide d’ascite, une pleurésie liquidienne, de liquide intraluminal dans le cadre

d’une occlusion intestinale, etc.

Le mouvement d'eau entre les différents compartiments est dicté par 1’osmolalité de ceux-ci. Ainsi,
dans le cadre d’une augmentation aigue de 1’osmolalité¢ du LEC, I’eau intracellulaire sera transférée

vers le compartiment extracellulaire pour réaliser un équilibre osmotique.

Le trouble hydrique le plus fréquemment rencontré chez les enfants est la déshydratation. Elle re-

présente une balance hydrique négative et peut étre de type hypo-, normo- ou hypernatrémique.

La population pédiatrique est plus exposée a la déshydratation par rapport a la population adulte a
cause du contenu hydrique global important, le développement rénal immature, le métabolisme
hydrique accélére et la dépendance d'un autrui pour satisfaire leurs besoins hydriques (15). La pre-

micre étiologie de la déshydratation chez I'enfant est la gastroentérite infectieuse. En France, dans
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la période hivernale 2018-2019, le réseau Oscour avait enregistré 135 031 passages aux urgences
pour une gastroentérite aigue, dont 58% étaient des enfants agés de moins de 5 ans (Figure n° 1).
Le Réseau Sentinelles avait rapporté, dans la méme période, une incidence de 8 655 cas/ 100 000

enfants agés de 0 a 4 ans (Figure n° 2) (16).

>5ans EEE < 5ans e—2018-2019

474849505152 1 2 3 4 5 6 7 8 9 1011121314151617 1819
semaines

nombre de patients pour GEA

2000 -

(%) w39 Jinod sadessed ap uoipodoid

Figure n°1 Nombre de patients et proportion de passages aux urgences pour GEA en métropole
semaine 47 2018- semaine 19 2019 (16)
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Figure n°2 Evolution des taux d'incidences hebdomadaires des cas de diarrhées aigiies vus en con-
sultation de médecine générale en fonction de 1’age durant la saison hivernale 2018-2019 (16)

Aux Etats-Unis, chaque année il y a 200,000 hospitalisations et presque 300 cas de déces. Les
données universelles montrent une morbi-mortalité accrue des syndromes diarrhéiques, qui entrai-

nent 1,5-2,5 millions de déces/an dans la population pédiatrique agée de moins de 5 ans (17).

La déshydratation peut étre hyponatrémique (perte plus importante de sodium par rapport a 1'eau
avec déplacement de 1'eau de LIC vers le LEC), hypernatrémique (perte hydrique avec un contenu
faible en sodium, I'eau se déplace de LEC vers le LIC) et isotonique (pas de déplacement important
d'eau avec perte proportionnelle d'eau et de sodium). Conforme Winter et al (18), la déshydratation
isonatrémique est la plus fréquente (70-80%), suivie par celle hypernatrémique (15% des cas) et la

déshydratation hyponatrémique (5-10% des cas).

Le degré de déshydratation peut étre approximé a l'aide du tableau n°2 (19). Il n'y a pas, a I'heure

actuelle, une mesure unitaire fiable de la sévérité de celle-ci. L'estimation doit se baser sur I'examen
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clinique, l'interrogatoire, les capacités de I'enfant de poursuivre une réhydratation par voie orale, la

perte de poids, etc. Les examens de laboratoire doivent orienter le diagnostic différentiel mais ne

doivent pas étre un critére primordial pour poser le diagnostic.

Signes cliniques Déshydratation Déshydratation Déshydratation
légere modérée sévere
Fréquence cardiaque N Légere tachycardie Rapide, filant
Tension artérielle sys- J
tolique N N/ Choc
Diuré .
furese N/ N/ Anurique
Perte de poid
erie e poias 3-5% 6-10 % 9-15 %
Soif . .
Légere Modérée Intense
C t t . . .
omportemen N Irritable Irritable/Léthargique
M 4 \
uquense N/Legerement Séches Treés séches
seches
Larmes .
Présentes Réduites Absentes
Yeux L . . .
N Cernes périoculaires | Cernes périoculaires
Plis cutané : . . .

e N Plis transitoire Plis persistant
Peau N Froide Froide, marbrures
Fontanelle Plate Réduite Déprimée
TRC 2-3s >5s >8s

Tableau n°2 Classification de la sévérité d'un état de déshydratation (19)

N =normal ; s = seconde

La prise en charge de la déshydratation dans la population pédiatrique a été révolutionnée apres

l'apparition des solutés de réhydratation orale. Actuellement il y a plusieurs alternatives, chacune
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avec une composition propre en électrolytes et glucides. Les principales formules utilisées et leurs

caractéristiques chimiques sont présentées dans le tableau n°3.

SRO Glucides to- | So- Potas- Chlore | Citrate Osmolalité
tales dium | sium

Viatol 76.13 g 438g  3.65¢g 6.73 g 8.64 <270 mosm/kg

Adiaril 734 ¢g 39¢g 22¢g 3g 54¢g <250 mosm/kg

Novalac hydra- 80,6 g 42¢ 24 ¢ 6,5¢g 58¢g 245 mOsm/L

nova

Physiosalt 84,4 ¢ 253 ¢ 1,7¢g 1,51 g 35¢g 233 mOsm/L

Nutribén 71 g 11,3 ¢ 2,7¢g 5,6 g 6,7 g 241 mOsm/L

Fanolyte 72,1 g 6,l g 35¢g 94 ¢ 85¢g 240 mOsm/L

Tableau n°3 Les principaux solutés de réhydratation orale utilisés a 1'heure actuelle en France
(valeurs par 100 g de poudre) (20-25)

Les principaux cristalloides utilisés dans le cadre de I’hydratation parentérale sont présentés dans

le tableau n°4 avec la composition chimique détaillée.
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Composition | Plasma | NaCl 0,9% | Ringer | Isofundine | Plasmalyte = G 5%
(mmol/L) lactate

Na+ 135-145 154 130 140 140 0
K+ 3,5-5 0 4,5 4 5 0
Cl- 95-110 154 109 127 98 0
Ca2+ 2,2-2,6 0 2,7 2,5 0 0
Mg2+ 1-2 0 0 1 1,5 0
Acétate 0 0 0 24 27 0
Lactate 0,8-1,8 0 28 0 0 0
Gluconate 0 0 0 0 23 0
Glucose 4-5,4 0 0 0 0 278
Osmolarité 291 308 280 304 294 278
(mOsm/kg)

Tableau n°4 Les caractéristiques chimiques des principaux cristalloides utilisés pour hydratation
intraveineuse (26-28)

Depuis plus de 50 ans, les pédiatres utilisent le schéma d'hydratation quotidienne (en dehors d'une

situation aigue) présentée en 1957 par les médecins américains Holliday et Segar (tableau n°5) (29).

Elle se décline sous forme de la réglé simplifiée de 4-2-1 : pour un poids inférieur a 10 kg, les

besoins normaux horaires sont de 4 ml/kg. Pour chaque kilogramme additionnel et jusqu'a 20 kg,

le calcul y rajoute 2 ml/kg/h. A partir de 20 kg, pour chaque kilogramme additionné, le calcul y

rajoute 1 ml/kg/h.

Poids (kg) Besoins horaires Besoins quotidiens
<10 kg 4 ml/kg/h 100 ml/kg/j
10-20 kg | 40 ml + 2 ml/kg pour chaque kg > 10 kg 1L +50 ml/kg/j pour chaque kg > 10 kg
>20 kg | 60 ml+ 1 ml/kg pour chaque kg >20 kg | 1,5 L + 20 ml/kg/j pour chaque kg > 20 kg

Tableau n°5 Le besoin hydrique d'entretien dans la population pédiatrique cf. Holliday et Segar

1957
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Des données récentes ont suggéré le bénéfice de 1'utilisation d'une solution isotonique au lieu d'une

solution hypotonique qui pourrait favoriser l'apparition de 1'cedéme cérébral (30-33).

I. 3. La dysnatrémie

La régulation du sodium est réalisée principalement par le contrdle de son excrétion rénale.
Etant le principal cation du secteur extracellulaire, une dysnatrémie va produire un déséquilibre

hydrique avec des modifications du volume du secteur extracellulaire.

Les principaux déterminants de 1'excrétion rénale de sodium sont le systéme rénine-angiotensine-
aldostérone et le systéme nerveux sympathique qui agissent suite a une contraction du secteur ex-

tracellulaire avec une diminution du volume sanguin circulatoire efficace.

Les besoins quotidiens en sodium sont de 2-5 mEq/kg.

I. 3. a) Hyponatrémie
La vraie hyponatrémie est celle accompagnée par un état hypotonique du secteur extracellulaire.

Les fausses hyponatrémies sont de type isotonique (les pseudohyponatrémies dans les états d'hy-
perlipidémie ou hyperprotidémie) ou hypertonique (dans un contexte d'hyperglycémie, infusion de

produit hypertonique, etc).
La démarche diagnostique continue ensuite par l'identification du volume extracellulaire.

L'hyponatrémie hypovolémique se manifeste sous forme de tachycardie, hypotension orthostatique
et ensuite hypotension permanente (plus tardivement), pli cutané, muqueuses séches, état général

altéré, diminution de la quantité de larmes, yeux cernés, réduction de la diurése, temps augmenté
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de la recoloration cutanée. Les €tiologies sont extrarénales (diarrhée, vomissements, perte cutanée,
troisiéme secteur) ou rénales (néphropathies, diurétiques, insuffisance surrénalienne, syndrome de
perte de sel d'origine cérébrale). Le diagnostic est posé apres avoir déterminé la fraction d'excrétion
de sodium qui est < 1% (ou < 3% pour les nouveau-nés) dans la premiére situation et >3 % (ou >5%

pour les nouveau-nés) en cas de pertes rénales.

Le traitement est la réhydratation per os ou parentérale en fonction de la gravité de la déshydratation.
En cas de déshydratation 1égere, une réhydratation per os est recommandée. Dans les situations
plus a risque et en fonction de I'état clinique du patient (incapacité de poursuivre la prise per o0s),
une réhydratation parentérale est I'étape suivante. Le schéma du traitement doit comprendre d'abord
la stabilisation hémodynamique si nécessaire, la substitution des pertes en cours, la substitution du
déficit et la couverture des besoins habituels (34). D'une maniére générale, quelle que soit la voie
d'administration du traitement, il existe 3 phases : la phase aigiie - 1h (solution isotonique poids x
20 ml/kg sur 30-60 min), la phase de substitution pendant les 24 heures suivantes (H1-8 : 1/3 du
besoin habituel quotidien et /2 du déficit, H9-24 : 2/3 de besoins habituels et 2 du déficit) et la

phase d'entretien qui continue a J2 (cf. le schéma proposé par Holliday et Segar).

Le déficit hydrique est calculé comme % déshydratation x poids habituel /100. Le % déshydratation

est considéré comme [(poids habituel - poids actuel) x 100] / poids habituel.

En cas de choc hypovolémique, une expansion vasculaire est nécessaire ; ceci se réalise par pallier

de 20 ml/kg sur 20 minutes avec renouvelement si nécessaire jusqu'a 60 ml/kg (35).

L'hyponatrémie euvolémique ou isovolémique est caractérisée par un exces global d'eau avec un
bilan sodique normal. Les principales €tiologies sont le STADH, I'insuffisance thyroidienne, hypo-
cortisolisme, la potomanie (avec apport excessif d'eau libre), le syndrome de 'reset osmostat' (gros-

sesse). Le traitement, a part celui étiologique, est une simple restriction hydrique.
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Le collége national de Néphrologie propose la classification suivante pour les différentes patholo-

gies accompagnées par une sécrétion inappropri¢e d'ADH — tableau n°6 (36).

Chez les patients présentant un SIADH, la diurése est majorée et I'osmolalité urinaire est inappro-

priée (>100mOsm/kg H20). Ceci est a différentier des situations ou I'eau libre est ingérée de facon

importante et I'osmolalité urinaire est adaptée (< 100 mOsm/kg H20) (37).

- Tout traumatisme cra-
nien
Pathologies
naires

- Pneumopathies infec-
tieuses

- Néoplasies, Asthme

- Administration d'une
PEEP

Post-opératoire
Nausées importantes
Iatrogéne

- Carbamazépine

- Psychotropes, ISRS

- Médicaments éméti-
sants : vincristine

pulmo-

tif

lactine

Hypersécrétion hypothala- | Sécrétion tumo- | Endocrinopathie ADH exogéne ou Augmentation de

mique rale éctopique analogue l'effet de 'ADH
d'’ADH

Pathologies du SNC Carcinome Hypothyroidie | Desmopressine Sulfamides hypo-

- AVC bronchique Insuffisance Oxytocine glycémiantes

- Sclérose en plaque Cancer pros- | cortico-surréna- Théophylline

- Meéningite, ménin- | tatique lienne

goencéphalites Cancer diges- | Adénome a pro-

Tableau n°6 Les principales pathologies s'accompagnant d'un syndrome de sécrétion inappropriée

de ADH (36)
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L'hyponatrémie hypervolémique se manifeste cliniquement comme un état cedémateux global,
prise de poids, etc. Les principales étiologies en cause sont l'insuffisance cardiaque congestive, le
syndrome néphrotique, la cirrhose hépatique et 'insuffisance rénale chronique au stade avancé. Le

bilan hydrosodé¢ est positif. Le traitement cible la restriction en sel et les apports hydriques.

En cas de diminution rapide du taux plasmatique de sodium, le risque principal est l'atteinte neu-
rologique par I'eedéme cérébrale diffus a cause de I'adaptation lente des cellules nerveuses au chan-
gement de 1'osmolarité. Les symptomes neurologiques peuvent aller de la simple altération de la
vigilance a type de somnolence jusqu'a l'obnubilation, convulsions voire un coma. Il peut y avoir

¢galement une symptomatologie musculaire avec faiblesse, crampes musculaires, hyporéflexie.

Le rythme de correction de I'hyponatrémie doit étre de 8-10 mmol/L/j les 24 premieres heures et
8 mmol/L les 24 heures suivantes (38). Une correction trop rapide peut déterminer une myelinolyse
centro-pontine ou démy¢élinisation osmotique En cas d'hyponatrémie sévere, aigue ou bien chro-
nique, associée aux symptomes neurologiques graves, la correction doit se faire par un soluté hy-
pertonique comme le sérum salé hypertonique a raison de 5 ml/kg sur plusieurs minutes. Dans ce
cas, le but est d’augmenter la natrémie plasmatique en dessus de seuil symptomatique et non pas

la correction rapide vers un taux de la natrémie (39).

I. 3. b) Hypernatrémie

La vraie hypernatrémie s'accompagne de fagon invariable d'un état hyperosmolaire. Elle est
secondaire a un déficit hydrique net ou, plus rarement, d’un apport pur en sodium. La population
pédiatrique est plus susceptible de présenter une hypernatrémie étant donné leur dépendance pour

assurer les apports hydriques nécessaires.
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Causes

Les étiologies d'une hypernatrémie sont extrarénales ou rénales. La cause la plus fréquente
d'hypernatrémie dans la population pédiatrique est la gastroentérite aigue infectieuse. Le secteur
extracellulaire est généralement préservé grace au déplacement de I'eau de compartiment intracel-
lulaire. Aux pertes digestives s'associent la pauvre ingestion orale en cas de vomissements conco-

mitantes et les pertes cutanées di a la fievre.

L'hypernatrémie de cause rénale est secondaire soit a une perte osmotique (mais perte de sodium<
perte hydrique) soit a une diurese diluée. Pour faire la différence, le calcul de I'osmolarité urinaire
est nécessaire. Dans la premiere catégorie se situe le diabete mal équilibré, la prise de mannitol,
etc. En cas de perte de liquide hypoosmolaire, I'osmolarité urinaire est généralement inférieure a
150 mOsm/L. C'est le cas du diabéte insipide de cause centrale (déficit de sécrétion de ADH) ou

périphérique (diabéte insipide néphrogénique avec résistance périphérique a I'action de ADH).

L'hypernatrémie secondaire a une charge sodée importante peut se voir en cas d'administration de

bicarbonate de sodium, chlorure de sodium, dialyse hypertonique, etc.

Manifestations cliniques

Chez les patients présentant une déshydratation hypernatrémique, le degré de déshydratation
peut €tre sous-estimé car le secteur extracellulaire est généralement préservé secondairement au
déplacement de I'eau intracellulaire. L'aspect générale n'est pas habituellement altéré, les signes
d'hypoperfusion périphérique sont présents dans une moindre mesure. Un indice utile dans cette

situation est la perte de poids.
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La symptomatologie neurologique de I'hypernatrémie est dominée par une irritabilité, des pleurs
inhabituels, soif intense, altération de 1'état de la vigilance, des convulsions, coma, possible hémor-
ragie intracérébrale secondaire a la rupture des veines corticodurale (40). Les symptomes muscu-

laires sont a type de faiblesse musculaire, ataxie, fasciculations, hyperréflexie.

Traitement

Le principe de traitement sera orienté en fonction du statut volémique du patient. En cas de
déplétion du volume extracellulaire, I'administration d’un soluté isotonique comme le sérum phy-
siologique, la solution Ringer lactate sera préférée. La correction ne doit pas dépasser 10 mEq/24h.
Le déficit d'eau est calculé d'apres la schéma suivante : eau corporelle totale x [(Sodium mesuré/So-

dium souhaité)-1].

Comme pour la déshydratation hyponatrémique, les apports hydriques dans les 24 premieres heures

doivent inclure la substitution du déficit en eau actuel, les pertes continues et les besoins d'entretien.

En cas d'hypernatrémie euvolémique, un traitement par un soluté¢ hypotonique comme la Glucose

2,5 % est indiqué.

I. 4. Les dyskaliémies

Le potassium est le cation le plus abondant a I’intérieur de la cellule, 98% du pool potassique
total se retrouvant dans le compartiment intracellulaire soit 100-150mEq/L et seulement 2% dans
le compartiment extracellulaire soit 3.5-5 mEq/L (41). Le potassium présente 2 roles majeurs. Pre-
mic¢rement, le gradient transmembranaire de potassium est le facteur déterminant principal du po-

tentiel cellulaire de repos. Le potassium présente également un role dans les différentes fonctions
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de la cellule (croissance et division cellulaire, la synthése d’ADN et de protéines, les activités en-

zymatiques, etc.).

Le principal mécanisme de régulation du gradient transmembranaire est la pompe d’échange active
Na+/K+ ATPase qui fait sortir trois ions de sodium intracellulaires contre 2 ions de potassium
extracellulaires. Les deux hormones principales qui interviennent sur le fonctionnement de cette
pompe sont I’insuline et 1’adrénaline. L’insuline se manifeste en stimulant un échangeur Na+/H+
qui va augmenter le sodium intracellulaire ce qui va stimuler ensuite la pompe Na+/K+-ATPase
(42). L’adrénaline exerce ses fonctions via les récepteurs 2 en activant directement la pompe

Na+/K+-ATPase (43).

La régulation du potassium au niveau systémique se réalise par ¢limination rénale d’approximatif
90% de I’apport quotidien et par 1'¢limination fécale pour le reste de 10%. La balance entrées/sor-
ties chez 1’adulte est neutre tant que chez 1’enfant elle est positive grace aux besoins de croissance

somatique (44).

Pendant la vie intra-utérine, le potassium est transporté de fagon active vers le feetus, avec une
kaliémie plasmatique qui est maintenue a des valeurs > 5 mmol/L méme dans une situation d’hy-
pokaliémie maternelle (45). L hyperkaliémie est fréquente chez le nouveau-né trés prématuré a
cause d’une immaturité du systéme d’excrétion (46) et celle-ci est d’autant plus prononcée en cas

d’apport exogene de potassium (47).
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I. 4. a) Hyperkaliémie

L’ hyperkaliémie peut étre une urgence vitale avec risque d’arythmie cardiaque létale. Elle né-
cessite une prise en charge immédiate et, en cas d’hyperkaliémie menacante, un rapprochement

d’un centre habilité pour la réalisation d'une épuration extra-rénale.

L’ hyperkaliémie est rarement retrouvée comme seule trouble hydroélectrolytique. Dans ce cas, elle
apparait dans les situations hautement traumatiques comme les brulures importantes ou la rhabdo-

myolyse traumatique (48,49).

Mécanismes

De fagon générale, il y a trois mécanismes qui peuvent déterminer une hyperkaliémie. Le pre-
mier mécanisme, qui est également le plus fréquent, est la diminution de I’excrétion rénale de po-
tassium dans un contexte d’insuffisance rénale (50). Dans ce contexte, I’hyperkaliémie apparait
plus précocement en cas d’administration de médicaments antiinflammatoires non-stéroidiens, in-
hibiteurs d’enzyme de conversion (51), de diurétiques épargneurs de potassium ou de I'héparine
(52). Les nouveau-nés présentent une diminution de I’excrétion de la charge potassique en cas de

troubles endocrinologues comme 1’hyperplasie congénitale des surrénales (53).

Le deuxieéme mécanisme est représenté par les apports augmentés. Un individu avec une fonction
rénale non-altérée est rarement exposé a une hyperkaliémie par exces d’apport. Néanmoins, il y a
quelques situations qui peuvent provoquer une hyperkaliémie malgré une capacité d’épuration cor-
recte : apports alimentaires riches en potassium, supplémentation per os ou intraveineuse, transfu-

sion de globules rouges.
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Le troisiéme mécanisme est le transfert extracellulaire de potassium dans des situations comme
I’acidose métabolique, rhabdomyolyse traumatique, syndrome de lyse tumorale. Il est important de
remarquer le fait que 1’acidose organique (acidocétose diabétique, acidose lactique) n’augmente
pas la kaliémie de facon significative car 1’acide peut traverser librement la membrane cellulaire,
ce qui n’est pas le cas de I’acidose minérale ou I’anion reste cantonné au niveau extracellulaire

(56).

L’acidose respiratoire induit une augmentation modérée de la kaliémie a cause de la stimulation
concomitante du systéme nerveux sympathique qui, via la stimulation adrénergique, va activer la

pompe Na+/K+ ATP-ase et limiter, ainsi, le transfert extracellulaire de potassium (57,58).

Une pseudohyperkaliémie peut se voir en cas d'hémolyse secondairement a un garrot trop serré en
cas de ponction veineuse, pendant le proces de centrifugation (59) ou en cas de thrombocytose

(60,61).

Manifestations cliniques

Les manifestations cliniques sont celles de la pathologie en cause accompagnées par l'atteinte

cardiaque et neurologique en cas d'hyperkaliémie symptomatique.

Les manifestations cardiaques représentent toute 1’'urgence de ce trouble hydroelectrolytique. Un
¢lectrocardiogramme doit étre réalisé a titre systématique, afin d’identifier les modifications pré-
coces. Classiquement, la premiére modification est I’apparition d’une onde T ample et symétrique
et le raccourcissement de I’intervalle QT, suivi par un allongement du complexe QRS et de ’inter-

valle PR (62). Le complexe QRS s’allonge jusqu’a ’apparition d’une onde sinusoidale qui va pré-
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céder une fibrillation ventriculaire et finalement une asystolie (63). Cependant, une grande diffé-
rence interindividuelle existe (64) et la sévérité des manifestions électriques est étroitement corré-

lée a I’associations concomitante d’une acidose, d’une hypocalcémie et d’une hyponatrémie (65).

Les manifestations neurologiques sont a type de faiblesse musculaire d’évolution ascendante pou-

vant mimer un syndrome de Guillain-Barré (66) et de paresthésies.

Complications

La gravité de I’hyperkaliémie est donnée par I’atteinte cardiaque. Les hyperkaliémies mena-

cantes peuvent étre une cause d'arrét cardiaque par trouble de rythme cardiaque réfractaire.

Traitement

Le traitement d’une hyperkaliémie doit étre d’abord celui de I’étiologie sous-jacente car cer-

taines pathologies ne nécessitent pas un traitement hypokaliémiant.

L’acidocétose diabétique, par exemple, malgré la présentation habituelle d’une hyperkaliémie, est
néanmoins accompagnée par un pool potassique diminué. La correction aveugle sera dans ce cas
délétere pour le patient, avec une hypokaliémie sévere qui s’installe a distance de la correction
acido-basique. Un autre exemple est celui de I’hyperplasie congénitale des surrénales : des études
ont montré que 1’administration de corticoides aboutie a la normalisation du taux plasmatique de

potassium (67).

Les traitements hypokaliémiants sont repartis sur trois axes : stabilisation de la membrane cellulaire,

le transfert intracellulaire (tableau n°7) et I’augmentation de 1I’¢limination rénale (tableau n°S8).
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La stabilisation de la membrane cellulaire est réalisée par les sels de calcium qui antagonisent
I’action dépolarisante du potassium et diminuent, ainsi, I’hyperexcitabilit¢ myocardique (68). Ce-

lui-ci n’a pas comme effet la diminution du taux de potassium.

Les deux modalités thérapeutiques pour réaliser le transfert intracellulaire de potassium sont repré-

sentées par I'administration d’insuline et des molécules f2-agonistes.

L’administration de bicarbonate de sodium reste a 1’heure actuelle controversée. La charge sodée
qu’il présente — 2000 mOsm/L de NaHCO3 soit 23 g de sodium — peut entrainer une surcharge

hydrosodée avec I’apparition d’une cedéme aigue pulmonaire (69).

D'apres la formule suivante, hco3-+h+—h2co3—co2+h2o, il est montré que le bicarbonate peut
entrainer la libération de CO2 avec une augmentation de la pression partielle de CO2 au niveau

tissulaire, avec une aggravation paradoxale de 1’acidose (70).

La Société de Réanimation de Langue Frangaise et la Société Frangaise de médecine d’urgence
retiennent actuellement comme indications pour I’administration de bicarbonate de sodium : I’aci-
dose métabolique sévere avec hypovolémie majeure (71), I’arrét cardiaque avec une hyperkaliémie
préexistante, 1’arrét cardiaque secondaire aux stabilisateurs de membrane et 1’acidémie profonde
d’origine métabolique (pH < 7,20, PaCO2 <45 mm Hg) avec une insuffisance rénale aigu€ modé-

rée a sévere (72).

Médicament Voie Début de Paction | Durée d’action Diminution du K+
Insuline-Glucose v 15° 2-6h 0,5-1,5 mEq/L
p2-agonistes Inhalée/IV 4 1-4h 0.3-0.6 mEq/L en 30’

1 mEq /L apreés 1h
Bicarbonate v 45° 2-6h /

Tableau n°7 Médicaments hypokaliémiants agissant en transférant le ion potassique vers le milieu
intracellulaire (73)
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Médicament Voie Début de action | Durée d’action | Diminution du K+
Furosémide 1\Y 5-30 min 2-6h
Résine échangeuse | PO/IV | 2-6h 4-6h 1 g résine peut lier

jusqu’a ImEq K*

Hémodialyse v Immeédiat - lh: 1 mmol/L en-
suite 2 mmol/L

Tableau n°8 Médicaments hypokaliémiants agissant en augmentant 1’élimination rénale du
potassium (74-80)

I. 4. b) Hypokaliémie

L'hypokaliémie est définie par un taux plasmatique de potassium inférieure a 3,5 mmol/L. Etant
donné que la grande partie de pool potassique est située au milieu intracellulaire, cette estimation
ne mesure pas le potassium total et peut ne pas étre corrélée avec les dépdts systémiques en potas-

sium.

De fagon générale il est considéré que chaque diminution de 1 mmol/L du taux plasmatique de
potassium en dessous de 3 mmol/L corresponde a un déficit de 200-400 mEq de potassium dans le

pool potassique systémique chez l'adulte (81).

L'hypokaliémie non-significative (3-3,5 mmol/L) est fréquemment rencontrée chez les patients am-

bulatoires comme chez ceux qui sont hospitalisés, sans conséquence clinique (82).
Meécanismes

Les trois mécanismes principaux de I’hypokaliémie sont la perte excessive de potassium, 1’ap-

port insuffisant et le transfert intracellulaire.

Le déficit en potassium peut étre secondaire aux pertes liquidiennes comme les vomissements, la

diarrhée, sueurs (83,84), pertes rénales comme dans le syndrome de Gitelman ou par utilisation de
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diurétiques non-épargneurs de potassium (85). La kaliurie peut étre secondaire a I’action des mi-
néralocorticoides de facon iatrogeéne ou dans le cadre d’une hypersécrétion comme dans un syn-
drome de Cushing ou Conn. Les démarches étiologiques pour identifier I’origine des pertes (ré-
nale/extrarénale) débutent a partir d’un ionogramme urinaire. En cas d’origine extrarénale, la ca-
pacité rénale de conserver le taux plasmatique de potassium par la diminution de la sécrétion au

niveau distal et I’augmentation de la réabsorption active distale est maintenue (86).

L’apport insuffisant chronique en potassium peut déterminer une hypokaliémie, par exemple chez
les patients qui souffrent d'une anorexie nerveuse (87), ceux qui ont une dicte riche en carbohy-

drates et sucre raffiné (88).

Le troisieme mécanisme de I’hypokaliémie est le transfert intracellulaire. Celui-ci se manifeste
dans un contexte d’alcalose, d’hypothermie (89), en cas d'activation de la pompe Na/K ATP-ase

par ’insuline (90) et par les f2-agonistes (91).

Par ailleurs, Beal et al ont montré 1’association plus importante d’une hypokaliémie chez les enfants
traumatisés que chez les autres catégories d’age, malgré des scores de sévérité similaires (92). Ceci
pourrait étre expliqué par une activation sympathique plus prononcée par rapport a la population
agee.

Une pseudokypokaliémie peut étre rencontrée en cas de ponction d’une veine activement perfusée
(92,93). L’analyse différée d’un prélévement peut étre également une cause de pseudohypokalié-
mie secondairement au transfert intracellulaire de potassium, particuliérement en cas de tempéra-

ture ambiante élevée (89).
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Manifestations cliniques

Dans la littérature, I’hypokaliémie est considérée comme minime (3-3.5 mmol/L), modérée

(2.5-3 mmol/L) ou sévere (<2.5 mmol/L).

L’ hypokaliémie, comme I’hyperkaliémie, peut entrainer des manifestations cardiaques et neuro-
musculaires (94). Un électrocardiogramme doit étre effectué des la suspicion d’une hypokaliémie
car des modifications précoces peuvent étre facilement identifiés ; néanmoins, la corrélation des
signes ¢€lectriques avec la sévérité de I’hypokaliémie est assez pauvre (95). L'¢électrocardiogramme
peut montrer un aplatissement de I’onde T, I’apparition de I’onde U, la prolongation de I’intervalle
QT et, dans les hypokaliémies séveres, des arythmies ventriculaires. El-Sherif et al ont remarqué
une amplitude de I’onde U supérieure a ’onde T pour un taux plasmatique de potassium inférieur
a 3 mmol/L (96). En cas d’hypokaliémie inférieure a 2.5 mmol/L, un sousdécalage du segment ST

concave vers le haut peut apparaitre (97).

Les manifestations neuromusculaires sont a type de crampes musculaires, diminution des réflexes,

faiblisse musculaire, constipation, paralysie ascendante (98).

Complications

La gravité est donnée par I’atteinte cardiaque avec des troubles de rythme qui peuvent aller
d’une bradycardie bien tolérée jusqu'a une arythmie ventriculaire pourvoyeuse d'un arrét cardiaque

97).
Traitement

L’objectif de la prise en charge d’une hypokaliémie est d’en identifier le mécanisme, traiter la

pathologie en cause, prévenir les situations menacantes et corriger les réserves en potassium.
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Malgré 1’absence d’une consigne formelle pour la valeur limite a partir de laquelle une supplémen-
tation doit étre débutée, de fagon générale, une kaliémie symptomatique ou inférieure a 3 mmol/L

nécessite une correction (99).

La prise en charge de la pathologie qui a déterminé 1’hypokaliémie aboutie, la plupart du temps, a

la correction de celle-ci.

Il y a des situations ou le taux plasmatique de potassium est faussement rassurant avec une déplé-
tion des réserves intracellulaires. Un exemple est I’acidocétose diabétique qui peut s’accompagner
d’une hypo-, hyper- ou normokaliémie. Dans ce cas, I’ Association Américaine de Diabéte conseille

la supplémentation potassique dés que la kaliémie devient inférieure a 5 mmol/L (100)

La supplémentation intraveineuse en potassium doit se réaliser afin de corriger rapidement une
hypokaliémie menagante et de rétablir les réserves au long terme. La posologie habituelle d’une
correction parentérale par voie veineuse périphérique est de 20-40 mEq/L de chlorure de potassium
soit un débit de 0.5 mEq/kg/h sur 1-2 heures avec une surveillance ECG continue. Des concentra-
tions plus ¢élevées doivent étre réservées aux voies centrales d’abord a cause de la veinotoxicité des

sels de potassium (101).

Pour les hypokaliémies asymptomatiques, une supplémentation per os est généralement réalisée
soit par un apport en aliments riches en potassium comme 1’avocado, la banane, le chocolat, 1’arti-
chaut, le haricot, etc. soit par apport en sels de potassium. Un gram de sel de potassium contient

habituellement 10-13 mEq de potassium et la posologie habituelle est de 1-4 mEq/kg/j en 2-4 prises.

De facon concomitante a la prise en charge de 1’hypokaliémie, le clinicien doit porter attention au
taux plasmatique de magnésium car une hypomagnésémie peut majorer les pertes rénales de po-
tassium et aggraver les effets de I’hypokaliémie (102). Les patients déficitaires en magnésium ont

souvent une hypokaliémie réfractaire. Ainsi, le taux plasmatique de magnésium doit étre vérifié et
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corrigé le cas échéant avant la supplémentation en potassium. L'hypomagnésémie peut étre une
cause d'hypokaliémie réfractaire et doit étre supplémentée de facon systématique si elle est présente
(103). Des études ont montré que 1’hypomagnésémie seule n’est pas une cause d’hypokaliémie

(102).

La correction au long terme doit également prendre en compte la substitution des médicaments
entrainant la perte de potassium tels que les diurétiques thiazidiques et d’anse, ’utilisation d’une

combinaison de médicaments épargneurs et non-épargneurs de potassium.

I. 5. Les dyscalcémies

Le calcium représente 1'ion le plus abondant dans l'organisme. La quantité totale de calcium
passe de 30 g dans l'enfance a presque 1300 g dans la vie adulte (104). Il se retrouve dans une
proportion de 99% dans 1'os en assurant 1'intégrité structurale et le reste de 1% dans le compartiment
intravasculaire (45% li¢ aux protéines plasmatiques notamment 1'albumine, 10 % sous forme de

complexes et 45% sous forme ionisée (105).

La forme ionisée est la forme active qui réalise les fonctions physiologiques par la modulation des
processus impliqués dans la coagulation, la vasoconstriction, la transmission synaptique, la con-
traction musculaire ou bien la sécrétion et la libération hormonale (106). Dans le secteur intracel-
lulaire non-osseux le calcium a une concentration tres faible de 50-100 nmol/L mais joue des rdles
importants tels que la signalisation intracellulaire, la régulation de l'activité enzymatique, la per-

meéabilité membranaire, etc.
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L'homéostasie du calcium est réalisée grace au transport entre trois organes : l'intestin, I'os et le
rein sous la régulation hormonale réalisée par la parathormone, la calcitonine et la 1,25-dihydroxy-

vitamine D avec la participation des hormones de croissance et des sexostéroides.

L'intestin représente la seule porte d'entrée du calcium dans l'organisme. Le bilan calcique est
neutre avec une absorption de 30% de I'apport alimentaire en calcium, valeur qui peut varier entre
20-60% en fonction de I'apport quotidien et de I’age (107). L'absorption se réalise par des moyens
de transport actif et passif. 90% de 1'absorption du calcium a lieu par transport actif dans le duodé-

num et le segment proximal du jéjunum sous 1'effet stimulant de 1,25- dihydroxyvitamine D.

Le transport placentaire du calcium est un processus actif, modulé par le PTHrP (parathormone-

related protein) et les glands parathyroides fetales.

Chez l'adulte, 8g de calcium sont filtrés chaque jour dont 98% est réabsorbé. Chez l'enfant, I'excré-

tion rénale est plus faible que I'absorbation intestinale (107).

La réabsorption rénale a lieu dans les différents segments du tubule rénal : 65% de fagon majori-
tairement passive dans le tubule proximal, 20 % dans la partie ascendante de 1'anse de Henl¢ sous
le controle de la parathormone et la calcitonine, 10% dans le tubule distal et 2% dans le tubule

collecteur.

La régulation de métabolisme du calcium est réalisée par la parathormone, la calcitonine et la 1,25-
dihydroxyvitamine D. La parathormone joue un rdle central : il stimule la libération du calcium a
partir des structures osseuses, I'absorption intestinale par la formation de 1,25- dihydroxyvitamine

D au niveau rénal et la réabsorption rénale.

La 1,25- dihydroxyvitamine D est la forme active de vitamine D. Elle stimule 'absorbation intes-

tinale du calcium alimentaire et le recrutement de cellules souche afin de former des ostéoclastes.
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L'albumine est la principale protéine plasmatique qui se lie au calcium (75-90%). Ce type de stock-

age représente un moyen rapide d'échange global de calcium.

Le dosage de calcium plasmatique est le résultat couplé du taux de calcium ionisé et celui 1ié aux
protéines plasmatiques. La valeur du calcium lié aux protéines plasmatiques peut varier en fonction
de la protidémie, la station corporelle (augmentation du taux d'albumine plasmatique en position
debout (108). L’augmentation du phosphore ou du sulfate sérique diminue le taux de calcium ionisé
et augmente la proportion de calcium complexé. L’acidose augmente la proportion de calcium io-
nisé par rapport au calcium total et 1’alcalose la diminue. Les recommandations actuelles sont de
réaliser la mesure du calcium ionisé chez les patients en état grave ou chez les patients hospitalisés

(109,110).

Les valeurs usuelles globalement acceptées sont : pour la calcémie totale 2,2-2,6 mmol/L et 1,1-

1,4 mmol/L pour le calcium sérique ionisé. Les valeurs varient avec I’age (tableau n°9) (111).

Age Calcémie totale = Calcémie ionisée
3 mois- 1 an 2.2-2.825 1.22-1.4
1-5 ans 235-2.7 1.22-1.32
6-12 ans 2.35-2.575 1.15-1.32
> 12 ans 2.25-2.55 1.12-1.3

Tableau n°9 Valeurs de la calcémie totale et ionisée en mmol/L chez les enfants en fonction d’age
(111)



Page |47

I. 5. a) Hypercalcémie

L'hypercalcémie est relativement rare dans la population pédiatrique. Elle est définie par une
valeur de la calcémie totale supérieure a 2,6 mmol/L ou d'un taux de calcium ionisé supérieur a
1,35 mmol/L (>1,40 mmol/L chez les nourrissons). La calcémie totale peut étre surestimée en cas
d'hémoconcentration. La calcémie corrigée n'est pas toujours une mesure fiable chez les patients

avec une pathologie sévére. Dans ce cas, la fraction ionisée est habituellement mesurée.

Causes et mécanismes
Plusieurs causes d’hypercalcémie dans la population pédiatrie ont été identifiées :
a) Causes osseuses : relargage du calcium osseux :

Par rapport a la population adulte ou 85% des états d'hypercalcémie sont secondaires a I'hyperpa-
rathyroidie ou a une cause néoplasique, chez les enfants I'hypercalcémie néoplasique est beaucoup
plus rare. Il y a deux mécanismes supposés : Iésions ostéolytiques par l'action des ostéoclastes et
I'hypercalcémie sans métastases osseuses mais associées a une sécrétion accrue de PTHrP dans le

cadre d'un syndrome paranéoplasique.

L'immobilisation prolongée peut également €tre une cause d’hypercalcémie plus fréquente que

chez les adultes a cause d'un déséquilibre entre la résorption osseuse et la minéralisation.
b) Hypersécrétion de PTH

L'hyperparathyroidie primaire, la premiére cause d'hypercalcémie chez les adultes, est une cause
rare chez I'enfant. Ceci peut étre expliqué par le fait que le plus souvent la pathologie est asympto-
matique chez les enfants et devient évidente sur le plan clinique plus tardivement. Elle peut faire

partie des multiples pathologies familiales comme MEN 1 et 2A (112).
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L'hypercalcémie familiale hypocalciurique est secondaire a un trouble fonctionnel du récepteur du
calcium CaSR. Dans la forme hétérozygote, au niveau de la parathyroide, un taux de calcium plus
¢leve est nécessaire pour supprimer la sécrétion de PTH et au niveau rénal il y a une augmentation
de la résorption tubulaire de calcium et une augmentation de l'excrétion de magnésium. Dans la

forme homozygote, la maladie se manifeste comme un hyperparathyroidisme primaire sévere.
c) Médié par la vitamine D : intoxication par la vitamine D, les maladies granulomateuses.
d) Troubles rénales :

Toute forme d'insuffisance rénale aigue ou chronique peut favoriser une hypercalcémie. Dans ce
contexte, I'hypercalcémie est un facteur qui s'auto entretient par ses effets directs sur la filtration

glomérulaire, la perturbation de concentration des urines (113).

e) Hypercalcémie chez les nouveau-nés : il y a quelques pathologies propres a la période post-
natale qui se manifestent par une hypercalcémie : hyperparathyroidie néonatale, nécrose de la
graisse sous-cutanée, syndrome William, hypercalcémie idiopathique infantile, dysplasies du sque-

lette, causes iatrogene ou liées a 1’alimentation, etc. (114).

Manifestations cliniques

Il n'y a pas de seuil fixe pour définir une hypercalcémie symptomatique mais habituellement, a
partir d'une calcémie totale supérieure a 3 mmol/L, les patients sont a risque de développer une
symptomatologie. Les manifestations sont variées, peu spécifiques, pouvant se produire sur plu-

sieurs axes (115) (tableau n°10).
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Signes généraux

Retard de croissance

Signes cardiovasculaires

Raccourcissement de l'intervalle QT
Hypertension artérielle

Tachycardie ou bradycardie

Signes digestifs

Anorexie
Douleurs abdominales mimant une urgence chirurgicale
Nausées, vomissements

Constipation voire syndrome sub-occlusif

Signes neuromusculaires

Asthénie
Fatigabilité musculaire

Confusion

Signes rénaux

Polyuro-polydipsie secondaire a un diabéte insipide néphrogénique
Insuffisance rénale de type pré-rénale

Lithiase rénale récidivante

Tableau n°10 Les principales manifestations cliniques de I'hypercalcémie (115)

Complications

L'hypercalcémie maligne est une urgence métabolique, présente généralement en cas d'une cal-

cémie totale supérieure a 3,25 mmol/L (115). Les patients présentent une déshydratation globale

importante, une insuffisance rénale fonctionnelle, les deux rentrant dans un cercle vicieux qui va

aggraver l'hypercalcémie. Au niveau cardiaque les complications sont séveéres avec bradycardie

extréme allant jusqu'a I'asystolie.
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Traitement

En cas d'étiologie curable identifiée, le traitement étiologique est au premier plan (résection de
I'adénome parathyroidien, traitement de la néoplasie, etc.), le traitement médical étant a visée uni-

quement de support.

Parmi les médicaments hypocalcémiants nous identifions biphosphonates, les calcimimétiques, les

diurétiques d'anse, la calcitonine, les glucocorticoides.

Une réhydratation correcte parfois trés agressive est nécessaire a fin, d'une part, d'améliorer la fil-
tration glomérulaire et d'une autre part de réaliser une diurése saline qui va diminuer la réabsorption

de calcium dépendante de sodium (116).

Les biphosphonates inhibent la résorption osseuse par l'inhibition de l'action des ostéoclastes avec
un pouvoir hypocalcémiant trés important. La molécule la plus utilisée en pédiatrie est le pamidro-

nate.

Les molécules calcimimétiques sont des agonistes des récepteurs calciques qui vont inhiber ainsi
la sécrétion de parathormone. Elles sont actuellement utilisées dans les carcinomes parathyroidiens

pour lesquels un traitement chirurgical n'est pas envisageé.

La calcitonine n'est pratiquement plus utilisée a I'heure actuelle. Son effet est transitoire a cause

d’une résistance qui se développe apres 24-48 heures.

Pour I'hypercalcémie secondaire a 'action de la vitamine D, l'apport alimentaire doit étre réduit et
des glucocorticoides peuvent étre envisagés a la posologie de 1 mg/kg/j équivalent de méthylpred-

nisolone.

Dans des rares cas de forme sévere d'hypercalcémie associée a l'insuffisance rénale, I'hémodialyse

avec dialysat pauvre en calcium peut étre proposée (117).
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I. 5. b) Hypocalcémie

L'hypocalcémie est définie comme une valeur du calcium totale inférieure a 2,2 mmol/L ou une
valeur du calcium ionis¢ inférieure a 1,1 mmol/L. Une pseudohypocalcémie peut se voir dans les
¢tats d’hypoalbuminémie. De méme, une calcémie totale normale accompagnée d'un taux réduit
du calcium ionisé peut étre rencontrée en cas d'alcalose (chaque changement de 0,1 unités de pH
va déterminer un changement du taux de calcium ionisé de 0,04-0,05 mmol/L sans modification

du calcium total mesuré (118).

Mécanismes

L'hypocalcémie apparait lorsque les mécanismes de régulation réalisés par la parathormone et
la 1,25-dihydroxi-Vitamine D sont défaillantes. Un facteur clé pour l'orientation étiologique est le
taux de phosphate : augmenté en cas d'hypoparathyroidie et diminué en cas de troubles de la vita-

mine D.

En cas d'hyperphosphatémie les causes possibles sont : I'hypoparathyroidie congénitale comme le
syndrome DiGeorge congénital ou acquis, 'hypomagnésémie, une augmentation de la charge plas-

matique du phosphate de cause endogene ou exogene.

En cas d'hypophosphatémie nous retrouvons : le déficit en vitamine D (par malabsorption, insuffi-

sance rénale, prise alimentaire diminuée, exposition solaire faible), la résistance a la vitamine D.

Autres causes sont le sepsis et autres états critiques, la pancréatite, les transfusions (par chélation

du calcium), les médicaments comme les aminoglycosides, la cisplatine, la phénytoine, etc.

Une situation particuliére est rencontrée chez les nouveau-nés : a part les causes décrites ci-dessus,

ils peuvent présenter une hypocalcémie transitoire a la naissance secondaire a la disparition de la
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suppléance placentaire en calcium. Les nouveau-nés prématurés présentent une diminution encore
plus importante du taux total de calcium. Les enfants asphyxiques, issus de méres diabétiques ou
présentant un retard de croissance intra-utérine sont a risque accrue de développer une hypocalcé-

mie.

Manifestations cliniques

Devant I’hétérogénéité des fonctions accomplies par le calcium dans 1'organisme, les manifes-
tations seront tout aussi variées. Les manifestations neuromusculaires sont a type de paresthésies,
des crampes musculaires, crises de tétanie, faiblesse généralisée. L'examen clinique peut mettre en
¢vidence le signe de Chvostek (spasme des muscles faciaux a la percussion du nerf facial, le phé-
nomene de Trousseau (spasmes des muscles a la percussion du nerf qui le dessert), un laryngos-

pasme ou des crises convulsives (119-121).

Sur le plan cardiovasculaire il peut y avoir un allongement de l'intervalle QT a 1'électrocardio-

gramme, des arythmies ventriculaires.

Les troubles digestifs secondaires a I’hypocalcémie sont a type de distension abdominale, prise

alimentaire diminuée avec pleurs inhabituels.

Chez les nouveau-nés les manifestations cliniques sont les mémes et y se rajoutent le vomissement,

la tachycardie, I'apnée, la cyanose.
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Complications

Les complications sont principalement au niveau cardiovasculaire a type de troubles du rythme,
hypotension, syncope. Au niveau respiratoire les patients peuvent présenter une détresse respira-

toire aigiie voire une apnée (122,123).

Traitement

Les formes peu séveres peuvent étre traitées par une supplémentation orale et le traitement étio-
logique. En ce qui concerne les formes séveres, symptomatiques, le traitement doit étre débuté au
SAU. Le calcium peut étre administré sous forme de gluconate ou chlorure de calcium par voie
intraveineuse sous surveillance du rythme cardiaque. Une hypomagnésémie doit également étre
traitée si associée. En cas d'hypovitaminose D, la supplémentation peut étre réalisée par de l'ergo-

calciferol vitamine D2) ou cholécalciférol (vitamine D3).
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I. 6. Rationnel de I’étude

La littérature internationale est riche en données sur les troubles hydroélectrolytiques de la po-
pulation adulte. Avec I’apparition relativement récente des services de réanimation pédiatrique,
plusieurs études ont été réalisées sur les caractéristiques des troubles hydroélectrolytiques des pa-

tients admis dans ces services, 1’enjeu sur la morbi-mortalité, etc.

A I’heure actuelle, peu d’études ont été portées sur les déséquilibres €lectrolytiques des patients se
présentant aux urgences pédiatriques, 1’incidence et 1’épidémiologie de ces derniers restant peu

connucs.

Les troubles hydroélectrolytiques présentent une morbi-mortalité importante dans la population
pédiatrique avec des séjours hospitaliers prolongés et un enjeu économique non-négligeable. Cette

¢tude est réalisée afin de mieux identifier ces troubles au sein de la population pédiatrique.

Objectif primaire

L’objectif principal de ce travail de recherche est de préciser les principaux troubles électrolytiques
significatifs chez la population consultant aux urgences pédiatriques de Centre Hospitalier de Ha-

guenau dans la période Janvier 2017- Décembre 2019.

Objectifs secondaires

Ce travail permettra de fournir des informations complémentaires en décrivant les motifs de
consultation, la présentation clinique, les troubles biologiques associés, la prise en charge et le

devenir du patient.
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I. 7. Données épidémiologiques sur la population pédiatriques étudiée :

Le Centre Hospitalier de Haguenau se situe dans le Bas-Rhin et couvre les secteurs de Haguenau,
Bischwiller et Wissembourg. Dans la période 01/01/2017 — 31/12/2019, le Service d’accueil des

urgences pédiatriques du Centre Hospitalier de Haguenau a enregistré 31.706 passages.
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I1. Etude rétrospective portant sur les troubles hydroélectrolytiques chez les patients consultant
aux urgences pédiatriques de Centre Hospitalier de Haguenau dans la période Janvier 2017 —

Décembre 2019

II. 1. Matériels et méthodes

II. 1. a) Caractéristiques de I’étude

Cette étude est rétrospective sur les données, de cohorte, non interventionnelle, monocentrique,
au sein du service d’accueil des urgences pédiatriques du Centre hospitalier de Haguenau, portant

sur les patients consultant durant la période Janvier 2017- Décembre 2019.

IL. 1. b) Recueil des données

Population étudiée

Les critéres d’inclusion sont les suivants :

e Age<I8ans

e (Consultation réalisée au sein du service d’accueil des urgences pédiatriques dans le cadre

de Centre Hospitalier de Haguenau

e Jonogramme plasmatique qui montre les troubles biologiques présentés dans le tableau A

e Période de consultation : 01/01/2017 et 31/12/2019
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Les critéres d’exclusion sont les suivants :

e Age>18ans

e Admission directe pour hospitalisation dans le service conventionnel de pédiatrie ou dans

le service de néonatologie

e Consultation n’ayant pas abouti a la réalisation d’un ionogramme plasmatique

e Jonogrammes plasmatiques qui montrent des valeurs en dehors des taux établis dans le ta-

bleau n°11

e Période de consultation ne respectant pas l'intervalle 01/01/2017-31/12/2019

Natrémie <135 ou >145 mmol/L

Kaliémie <3.5 ou >5 mmol/L

Calcium total | <2.2 ou>2.6 mmol/L

Calcium ionisé  <1.18 ou>1.34

Tableau n°11 Les troubles électrolytiques des patients inclus dans I’étude

L’appellation de ‘trouble électrolytique significatif’ fait référence a une trouble parmi : hyponatré-
mie < 130 mmol/L, hypernatrémie > 150 mmol/L, hypokaliémie <3 mmol/L, hyperkaliémie > 5.5
mmol/L, hypocalcémie avec une calcemie totale < 1.9 mmol/L ou une calcémie ionisée < I mmol/L,

hypercalcémie avec une calcémie totale > 3 mmol/L ou une calcémie ionisée > 1.5 mmol/L.

I1 est important de préciser le fait que nous raisonnons en termes de ‘passages aux urgences’ plutot
que ‘patients’ car un seul patient peut apparaitre plusieurs fois dans cette étude, ayant, a chaque

fois, les critéres d’inclusion nécessaires.
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La liste des patients a été fournie par le laboratoire de biochimie de 1'hopital ayant comme critéres

ceux présentés dans le tableau n°11.

Données collectées

Le recueil des données a été réalisé par lecture et extraction manuelle a partir du dossier médical

des urgences archivé sur le serveur du Centre Hospitalier de Haguenau (DxCare®). Les données

collectées ont été regroupées de manicere anonymisée dans un tableau Excel.

Les données collectées sont les suivantes :

Données démographiques : age, sexe

Données médicales : antécédents, traitement de fond, traitement médicamenteux instauré

avant le passage aux urgences pédiatriques

Parametres cliniques a I'admission : les constantes cliniques étaient celles relevées au poste
IOA (infirmiére d’orientation et d’accueil) des urgences et incluent la fréquence cardiaque,
la pression artérielle systolique et diastolique, la saturation pulsée en oxygéne, le temps de
recoloration capillaire, la glycémie capillaire, la température ( selon le protocole local —
intrarectal jusqu'a 1’age de 2 ans et a partir de cet age mesure de la température en intraau-

riculaire avec correction de +0,5°C), la fréquence respiratoire

Da notion de perte de poids si présente

Durée des symptomes

Personne qui a orienté le passage aux urgences : présentation a l’initiative des parents /

adressé¢ par un médecin/ transfert/ apres appel téléphonique au centre 15
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— Examen clinique noté dans le dossier par le médecin responsable

— Les éventuels signes de déshydratation

— Bilan biologique

— Interprétation écrite de 1'¢lectrocardiogramme

— Prise en charge aux urgences pédiatriques

— Suite de I'évolution (réconvocation, suite de prise en charge par le médecin traitant, hospi-

talisation, transfert dans un autre centre de soins)

La période étudiée a été entre 01/01/2017 et 31/12/2019 et a été choisie de fagon arbitraire.

Une déclaration de conformité relative a la méthodologie de référence MR-004 de recherche n'im-
pliquant pas la personne humaine a été effectuée aupres de la Commission National de l'informa-

tique et des libertés (CNIL). L'étude a recu le numéro de déclaration de conformité 2218838 v.0.

I1.1. ¢) Analyse statistique des données
L’analyse statistique a comporté une partie descriptive et une partie inférentielle.

En ce qui concerne I’analyse descriptive, les variables quantitatives ont été décrites a l'aide des
statistiques usuelles de position (la moyenne, la médiane, le minimum et le maximum) et de dis-
persion (€cart-type). Les variables qualitatives ont été quant a elles décrites avec les effectifs et les

proportions de chaque modalité. L.’analyse descriptive a été menée via Excel.

Concernant I’analyse inférentielle, nous avons réalisé une analyse univariée a partir de croisement

entre plusieurs variables qualitatives ; ainsi, le test paramétrique du Chi2 avec une correction de
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Yates a été utilisé si les conditions d’application le permettaient. Si ce n’était pas le cas, le test
exact de Fisher a été réalisé. Cette analyse a été réalisée a 1'aide de logiciel en ligne ‘Biostat TGV’
(http://biostatgv.sentiweb.ft/) via le logiciel de statistique R. Le risque de premiére espece alpha a

été fixé a 5% pour toutes les analyses.

Le responsable de traitement des données a été¢ Dr. Didier Eyer.

4. Déclaration d’intérét

L’auteur ne décrit aucun lien d'intérét avec les données présentées dans cette €¢tude ni avec les

résultats obtenus.
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II. 2. Résultats

I1. 2. a) Troubles électrolytiques généraux

Effectif de 1'étude

Notre cohorte a compris 308 passages aux urgences qui ont respecté les critéres d'inclusion et

d’exclusion présentés ci-dessus.

Caractéristiques de la population étudiée

Sexe des patients

Parmi les 308 patients, 157 (soit 50.97 %) sont de sexe masculin et 151 (soit 49.03 %) sont de sexe

féminin.

Age des patients

La cohorte est repartie en 6 catégories d’age : nouveau-nés (7 patients soit 2.27 %), 29 jours-6 mois
(5 patients soit 1.62 %), 6 mois-2 ans (27 patients soit 8.76 %), 2 ans-5 ans (80 patients soit 25.97%),
5ans— 13 ans (110 patients soit 35.71%) et 13 ans — 17 ans (79 patients soit 25.64%). La répartition

des patients en fonction de I’age et de sexe est présentée dans le tableau n°12.

La moyenne d’age est calculée a 7.5 ans, la médiane est & 6 ans. Le patient le plus jeune a 6 jours

et le plus agé a 17 ans. L’écart-type est calculé a 5.38 ans.
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Age N (%) Sexe féminin Sexe masculin
Nouveau-né 2 (28.57 %) 5(71.43 %)
7(2.27 %)

29 jours — 6 mois 1 (20 %) 4 (80 %)
5(1.62 %)

6 mois — 2 ans 14 (51.85 %) 13 (48.15 %)
27 (8.76 %)

2 ans — 5 ans 37 (46.25 %) 43 (53.75 %)
80 (25.97 %)

5 ans — 13 ans 53 (48.18 %) 57 (51.82 %)
110 (35.71 %)

13 ans — 17 ans 44 (55.69 %) 35 (44.31%)
79 (25.64 %)

Total 151 (49.03 %) 157 (50.97 %)
308

Tableau n°12 Répartition des patients en fonction d’age et de sexe

Antécédents médico-chirurgicaux

Parmi ces patients, 103 (33.44 %) avaient une pathologie préexistante. Nous décrivons ci-dessous

les pathologies les plus fréquentes.

Les pathologies uro-néphrologiques sont les plus fréquentes dans cette population ; ainsi, parmi les
30 patients ayant une telle pathologie (9.74 %), nous notons : une cystite chez 4 patients (1.29 %),
une py¢lonéphrite chez 16 patients (soit dans 5.19 % des cas), une malformation rénale chez 8

patients (soit 2.59 %). En fin, 2 patients (0.64 %) présentent une glomérulopathie.

Les pathologies digestives sont rencontrées chez 13 patients (4.22 %) : 3 d’entre eux (0.97 %)
présentent une mucoviscidose. Parmi les 10 autres patients, nous retrouvons une des pathologies

suivantes : reflux gastro-intestinal, gastrite, allergie aux protéines de lait de vache, constipation
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chronique, colite, suspicion de MICI, atrophie hépatique, cholécystectomie, pancréatite aigiie, syn-

drome de malabsorption.

Un antécédant cardiovasculaire est mis en évidence chez 7 patients (2.27 %) : malaise chez 3 pa-
tients, un cas d’ostium secundum, une tachycardie ventriculaire, une tachycardie non-étiquetée,

une hypertension artérielle.

En ce qui concerne les comorbidités respiratoires, parmi les 15 enfants (4.87 %) identifiés comme
ayant un trouble respiratoire, 14 patients (4.54 %) présentent un asthme, 1 patient souffre d’une

bronchodysplasie (soit 0.32%).

Concernant les pathologies hématologiques, nous avons identifié¢ 9 enfants (2.92 %) avec des an-

técédents de leucémie aigiie (guérie ou en cours de traitement).

La présence d’une sclérose tubéreuse de Bourneville a ét¢ identifié lors de 2 passages aux urgences

(soit 0.64 %).

Les comorbidités endocrino-métaboliques sont les suivantes : diabéte de type 1 dans 1 cas (soit
0.32%), hypothyroidie congénitale chez un patient (soit 0.32 %), une cytopathie mitochondriale
chez un patient (0.32%). De méme, un patient a été étiqueté comme ayant une ‘tendance a 1’hypo-

kaliémie’ sans spécification de la pathologie en cause (0.32%).

Deux enfants présentaient une prématurité (soit 0.64%) et chez 3 enfants une néoplasie osseuse a

été décrite (0.97%).
La figure n°3 montre les principales pathologies chroniques rencontrées, par ordre de fréquence.

Nous présentons dans le tableau n°14 la répartition des antécédents médicaux significatifs en fonc-

tion d’age.
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Sclérose Bourneville
Néphropathie
Mucoviscidose
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Malformation rénale
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Figure n°3 Les principales antécédents médicaux par ordres de fréquence, age et sexe confondus

Age N (%)
Nouveau-nés 2 (1.94 %)
29 jours — 6 mois 4 (3.88 %)
6 mois — 2 ans 7 (6.79 %)
2 ans — 5 ans 27 (26.21 %)
5 ans — 13 ans 40 (38.83 %)
13 ans — 17 ans 23 (22.33 %)
Total 103

Tableau n°14 La répartition des patients en fonction des antécédents médico-chirurgicaux et de
I’age



Page |65

Traitement au long cours

37 patients (12.01 %) ont un traitement chronique dans le cadre de leur pathologie de base. Nous

détaillons dans le tableau n°15 les principales molécules rencontrées dans cette population.

Traitement chronique N (%)

Antiasthmatique 8 (21.62 %)
Anti-cancéreux et/ou immunosuppresseur 8(21.62 %)
Anticonvulsivant 4 (10.81 %)
Protection gastrique 4 (10.81%)
Supplémentation orale en vitamine D 4 (10.81 %)
Corticoides per os 3 (8.10 %)
Supplémentation orale en fer 3 (8.10 %)
Supplémentation orale en potassium 3 (8.10 %)
Supplémentation orale en phosphore 2 (5.40 %)
Supplémentation orale en calcium 2 (5.40 %)
Insuline 1 (2.70 %)
Diurétique 1 (2.70 %)
Laxatif 1 (2.70 %)

Tableau n°15 La distribution du traitement chronique par ordre de fréquence

Traitement récent

Dans la cohorte étudiée, 51 patients (16.55 %) ont bénéfici¢ d’un traitement avant I’admission aux
urgences pédiatriques ; dans le tableau n°16 nous détaillons les médicaments le plus fréquemment

retrouves.
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Traitement pris N (%)
Antibiothérapie 22 (43.13 %)
Soluté de réhydratation orale 5(9.80 %)
Corticoides per os 5(9.80 %)
Bronchodilatateur 3 (5.88 %)
Supplémentation per os en fer 1 (1.96 %)

Tableau n°16 Les principaux traitements administrés avant 1’admission au SAU

Motif de consultation

Les principaux motifs de consultation retrouvés dans cette étude sont la fievre, la douleur abdomi-
nale, la diarrhée, les vomissements, la toux. Nous présentons de facon plus détaillée les motifs de
consultation les plus fréquents dans le tableau n°17. Le motif de consultation n’a pas été renseigné

dans le cadre d’un passage aux urgences pédiatriques.

La moyenne de durée de symptomes précédant la consultation au SAU est de 4.77 jours. La mé-

diane en est de 2 jours avec un écart-type estimé a 24.05 jours.
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Motif de consultation N (%)
Fiévre 134 (43.50 %)
Douleur abdominale 81 (26.29 %)
Diarrhée 53 (17.20 %)
Vomissements 46 (14.93 %)
Toux 27 (8.76 %)
Dysurie 19 (6.16 %)
Malaise 19 (6.16 %)
Trouble de I’alimentation 17 (5.51 %)
Douleur thoracique 15 (4.87 %)
Rhinite 15 (4.87 %)
Douleur articulaire 14 (4.54 %)
Eruption cutanée 12 (3.89 %)
Douleur lombaire 10 (3.24 %)
Odynophagie 10 (3.24 %)
Asthénie 9(2.92 %)
Dyspnée 7(2.27 %)
Constipation 4 (1.29 %)

Tableau n°17 Les motifs de consultation au SAU par ordre de fréquence

Personne adressant le patient

En fonction de la personne adressant le patient, nous constations les suivantes : 187 patients soit
60.71 % consultent au SAU a I’initiative des parents, 60 patients sont adressés par leur médecin
traitant (soit 19.48 %), 13 patients (4.22 %) par un médecin autre (médecin de garde dans un centre
hospitalier, le pédiatre), 16 patients sont reconvoqués par le service d’accueil des urgences pédia-
triques pour suite des soins (soit 5.19 %), 10 patients consultent apres appel au centre 15 (soit

3.24 %), 9 patients se sont présentés au SAU de leur propre gré (soit 2.92 %). 1 patient a été adressé
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par I’école (0.32 %) et un autre a ét¢ adressé par un laboratoire de biologie médicale (soit 0.32 %),
3 patients sont adressés par la sage-femme (soit 0.97%). En fin, le SOS Médecin adresse 8 patients

(2.59 %).

Parametres vitaux a l'admission

En ce qui concerne la fievre, 148 patients (48.05 %) présentent un état fébrile (soit une température
ajustée supérieure ou égale a 38°C), 25 patients (soit 28.11 %) sont subfébriles (>37.7°C et <38°C).
Pour 3 patients nous ne détenons pas de valeur de la température. En fin, il n’y a pas eu de cas
objectivé d’hypothermie. Ainsi, la moyenne de température est estimée a 38.1°C, la médiane est

de 37.8°C, I’écart-type est calculé a 1.16°C.

La tension artérielle a été renseignée dans 267 dossiers. Ainsi, nous retrouvons une pression arté-
rielle moyenne inférieure a 65 mm Hg chez 9 patients (8 ayant 1’dge < 5) mais supérieure a 50
mmHg. La moyenne de pression artérielle moyenne est calculée a 83.3 mmHg, la médiane en est

de 83.6 mmHg, I’écart-type est de 10.28 mmHg.

En ce qui concerne la pression artérielle systolique, nous retrouvons 5 patients ayant une hypoten-
sion artérielle (1 patient dans le groupe d’age 2 ans — 5 ans et 4 patients d’age supérieure a 13 ans).
Parmi les patients considérés comme ayant une pression artérielle basse (systolique ou moyenne),

aucun ne présente des signes de déshydratation.

La fréquence cardiaque a été notée dans 280 dossiers. Ainsi, nous notons une bradycardie chez 5
patients (1.62 %) et une tachycardie chez 72 patients (23.37 %). La moyenne est estimée a

111.15/min, la médiane est de 107/min, I’écart-type est de 30.39/min.
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Le temps de recoloration cutanée est noté dans 33 dossiers. Nous notons la présence d’une valeur

supérieure ou égale a 3 secondes chez 4 patients (1.29 %).

Perte de poids

Une perte de poids est mise en évidence chez 16 patients (5.19 %) soit via les transmissions orales
de la part des parents soit calculée comme pourcentage de poids total. 6 entre eux ont ¢galement

au moins un signe clinique de déshydratation.

Signes de déshydratation

34 patients (11.03 %) suivis dans cette cohorte présentent des signes cliniques de déshydratation.

Le tableau n°18 met en évidence les parameétres de déshydratation remarqués par ordre de fré-

quence.

Signe de déshydratation N (%)

Cernes 18 (5.84 %)
Muqueuses séches 11 (3.57 %)
Soif 5(1.62 %)
Oligurie 4(1.29 %)
Langue saburrale 4(1.29 %)
Fontanelle déprimée 2 (0.64 %)

Tableau n°18 Les parametres de déshydratation par ordre de fréquence

Par ailleurs, 7 enfants parmi les 34 présentent au moins 2 signes de déshydratation.
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Parmi ces 34 patients, 24 (70.58 %) présentent une hyponatrémie et 10 (29.42 %) ont une natrémie

normale.

En ce qui concerne 1’age et le sexe, ces patients peuvent étre repartis comme ci-dessous.

Age N (%)
Nouveau-nés 0
29 jours — 6 mois 0
6 mois — 2 ans 5(14.70 %)
F:2(5.88 %) M : 3 (8.82 %)
2 ans — 5 ans 14 (41.17 %)
F :3(0.97 %) M :11 (3.57 %)
5 ans — 13 ans 14 (41.17 %)
F:6(1.94 %) M : 8 (2.59 %)
13 ans — 17 ans 1 (0.32 %)
F:0 M :1(0.32 %)
Total 34

F:11(3823%) M :23(61.77 %)

Tableau n°19 Répartition des signes de déshydratation selon la classe d’age et de sexe

Nous notons donc 11 patients de sexe féminin et 23 patients de sexe masculin. 19 patients parmi

les 34 (soit 67.64 %) ont I’age inférieur a 5 ans.

Troubles électrolytiques simples

Aprés analyse des dossiers, la distribution des patients en fonction du nombre des troubles
¢lectrolytiques qu’ils présentent est la suivante : 279 patients présentent un seul trouble

¢lectrolytique, 27 patients en présentent 2 et 2 patients ont 3 troubles électrolytiques.
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En ce qui concerne les troubles simples, nous avons présenté 1’effectif dans le tableau n°20 en

fonction d’age.

Age Hyponatrémie Hypernatrémie  Hypokaliémie Hyperkaliémie ~ Hypocalcémie  Hypercalcémie
N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) N (%)

Nouveau-né 0 0 0 7 (46.66 %) 0 0
29j-6m 2(1.88%) 0 0 4(26.66 %) 1(2.38%) 1 (20 %)
6m-2a 15 (15.09 %) 0 3(2.72 %) 3 (20 %) 1(2.38 %) 0
2a-5a 33(31.13%) 2 (100%) 20 (18.18 %) 0 8 (19.04 %) 3 (60 %)
5a-13a 46 (43.39 %) 41 (37.27%) 1(6.66%) 14(33.33%) 0
13a-17a 10 (9.43 %) 0 46 (41.81 %) 0 18(42.85%) 1 (20 %)
Total 106(34.41%) 2 (0.97 %) 110(35.71%) 15(4.87 %) 42(13.31%) 5(1.62%)

Tableau n°20 Répartition des troubles simples en fonction d’age

Concernant les dyséléctrolytémies en nombre absolu, les plus fréquentes sont I’hypokaliémie (131

patients soit 42.53 %) suivie par ’hyponatrémie (130 patients soit 42.20 %), et I’hypocalcémie (56

patients soit 18.18 %), ’hyperkaliémie (15 patients soit 4.87 %), I’hypercalcémie (8 patients soit

2.59 %). Le trouble le moins fréquent est I’hypernatrémie (3 patients soit 0.97 %)

En ce concerne I’hyperkaliémie, parmi les 9 patients inclus nous notons : 2 cas d’insuffisance ré-

nale chronique, 2 prématurés, un traitement chronique par corticothérapie orale.
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Les troubles mixtes

En ce qui concerne les troubles ¢électrolytiques mixtes, 27 patients (8.76 %) ont deux troubles ¢lec-
trolytiques tandis que 2 patients (soit 0.64%) en ont 3. La répartition par sexe et age des patients

qui présentent un trouble électrolytique mixte est présenté dans le tableau n°21.

Age N (%)
Nouveau-nés 0
29 jours — 5 mois 0
6 mois — 2 ans 2 (0.64%)
F :2 (0.64%) M:0
2 ans — 4 ans 16 (5.19 %)
F:9(2.92 %) M :7(2.27%)
5 ans — 12 ans 8 (2.59%)
F:4(1.29 %) M : 4 (1.29 %)
13 ans — 17 ans 3 (0.97 %)
F:2(0.64 %) M :1(0.32 %)
Total 29 (9.41 %)
F: 17 (5.51 %) M :12(3.89%)

Tableau n°21 Les patients qui présentent un trouble mixte, distribution par age et sexe

Autres prélévements biologiques

En ce qui concernes les différents paramétres biologiques recueillis pour cette cohorte, nous notons

la présence d’un syndrome inflammatoire biologique chez 139 patients (45.12 %).

Concernant les valeurs de la créatinine, 17 patients présentaient un taux de créatinine plasmatique

supérieure a la limite supérieure considérée pour 1’age et 10 patients avaient un taux plasmatique

d’urée augmenté.
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Electrocardiogramme
Un ¢lectrocardiogramme a été réalisé chez 36 patients. 28 examens sont revenus normaux.

16 examens ont été réalisé€s dans le cadre d’une hypokaliémie, 2 entre eux montrent une tachycardie
sinusale (potassium sérique entre 3-3.5 mmol/L), et un ECG montre un sousdecalage du segment

ST (pour une kaliémie a 2.9 mmol/L).

Les 4 électrocardiogrammes réalisés dans le cadre d’une hyperkaliémie reviennent sans particula-
rité.

Parmi les 11 ¢électrocardiogrammes réalisés dans un contexte d’hypocalcémie, nous identifions une

bradycardie sinusale et une tachycardie sinusale. Les 9 autres sont interprétés comme normaux.

Diagnostic

Le diagnostic étiologique le plus fréquent dans cette cohorte est la pyélonéphrite aigue (16.55 %),
suivi par la douleur abdominale non-étiquetée (10.38 %) et la gastroentérite aigue (8.44 %). Le

reste des diagnostiques est présenté dans le tableau n°22.
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Diagnostic N (%)
Pyélonéphrite aigue 51 (16.55 %)
Douleur abdomino-pelvienne non-étiquetée 32 (10.38 %)
Gastroentérite aigue/vomissements 26 (8.44 %)

Grippe/Virose

17 (5.51 %)

Angine

15 (4.87 %)

Adénite/adénopathie

11 (3.57 %)

Broncho-pneumopathie

11 (3.57 %)

Malaise 11 (3.57 %)
Colite/Diarrhée 8 (2.59 %)
Constipation 7 (2.27 %)
Traumatisme 5(1.62 %)
Otite moyenne aigue 4 (1.29 %)
Douleur thoracique non-étiquetée 4 (1.29 %)
Sinusite 3 (0.97 %)
Syndrome néphrotique 2 (0.64 %)
latrogénie 2 (0.64 %)
Laryngite 2 (0.64 %)
Crise d’asthme 2 (0.64 %)
Appendicite aigue 2 (0.64 %)
Cystite 2 (0.64 %)
Mononucléose infectieuse 2 (0.64 %)
Crise convulsive 1 (0.32 %)

Autre

59 (19.15 %)

Non-renseigné

29 (9.41 %)

Total

308

Tableau n°22 Les principaux diagnostics de sortie
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Surveillance

Parmi la totalité de 308 patients inclus dans la cohorte principale, 27 patients ont été gardés en
surveillance dans les locaux de SAU soit pour une hydratation soit pour une évaluation du traite-
ment donné (exemple : apres aérosolthérapie). Les modalités de la prise en charge sont décrites

dans le tableau n°23.

Traitement N (%)
Hydratation per os 17 (5.51 %)
Hydratation parentérale 8(2.59 %)
Aérosolthérapie 2 (0.64 %)
Surveillance simple 2 (0.64 %)
Total 27 (8.76 %)

Tableau n°23 La prise en charge thérapeutique pendant la période de surveillance au SAU

Devenir du patient aprés passage au SAU

En ce qui concerne la totalité de 308 patients inclus dans la cohorte principale, 1’orientation apres

le passage au SAU est présentée dans le tableau n°24.
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Orientation aprés SAU N (%)
Retour a domicile 191 (62.01 %)
Reconvocation 90 (29.22 %)
Transfert 7 (2.27 %)
Retour a domicile avec contrdle a distance 6 (1.94 %)
Hospitalisation 6 (1.94 %)
Non-renseigné 8 (2.59%)
Total 308

Tableau n°24 L’orientation des patients apres le passage au SAU

L’hyponatrémie a ¢été¢ mise en évidence dans 130 dossiers. Le tableau n°30 présente la répartition

des patients ayant ce trouble (simple ou bien mixte) en fonction d’age, sexe, diagnostic, motif de

consultation, période de consultation.

Moyenne 132.95 mmol/L, écart-type 1.25 mmol/L.

131 patients ont été identifiés avec une hypokaliémie. Le tableau n°3 1 montre leurs caractéristiques.
La moyenne est calculée a 3.3 mmol/L, I’écart-type est estimé a 0.12 mmol/L. 3 patients (soit

2.29 %) présentent une hypokaliémie modérée, les autres ont une hypokaliémie légere.
p yp yp g

En ce qui concerne I’hyperkaliémie, parmi les 9 patients inclus nous notons : 2 cas d’insuffisance

rénale chronique, 2 prématurés, un traitement chronique par corticothérapie orale.

La valeur maximale d’hyperkaliémie identifiée est 5.9 mmol/L.



Page |77

Nous avons identifié I’hypocalcémie (seule ou dans le cadre d’un trouble électrolytique mixte) dans
23 dossiers. Voici les caractéristiques de cette population (tableau n°32). La moyenne est a 2.15

mmol/L, I’écart-type est estimé a 0.03 mmol/L

I1. 2. b) Les troubles significatifs

Les désordres considérés comme significatifs sont présentés ci-dessous.

Trouble électrolytique N (%)
Hyponatrémie 8(2.59 %)
Hypokaliémie 5(1.62 %)
Hypernatrémie 2 (0.64 %)
Hyperkaliémie 2 (0.64 %)
Hypercalcémie 1 (0.32 %)
Hypocalcémie 0

Total 18 (5.84 %)

Tableau n°25 Distribution des troubles électrolytiques significatifs

Age

En ce qui concerne la distribution par catégorie d’age, nous avons la répartition suivante : 2 patients
nouveau-nés, 6 patients avec 1’age entre 2 ans et 5 ans, 8 patients agés entre 5 et 13 ans et, enfin, 2
patients agés entre 13 et 17 ans. Il n’y a pas eu des patients d’age entre 29 jours et 2 ans inclus. La

p-value calculée est a 0.13. La figure n°4 mod¢lise cette répartition au sein de la cohorte principale.
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Figure n°4 Répartition des troubles significatifs en fonction d’age au sein de la cohorte principale

Le tableau n°26 montre I’analyse statistique des différents parametres pour la population présentant

un trouble é€lectrolytique significatif par rapport aux autres patients dans la cohorte principale.

Dans ’'interprétation des dossiers, nous avons considéré comme ‘altération de I’état général’ les

situations ou les dossiers le mentionnent comme tel ou sous forme de ‘paleur, asthénie’.
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Paramétre Trouble significatif Trouble Impact statistique
non-significatif
Sexe masculin 12 145 p = 0.22, OR = 1.99,
IC 95 % [0.67 ; 6.66]
Age (£5) 12 129 p = 0.08, OR = 2.45,
IC 95 % [0.82 ; 8.19]
Adressant médical/ 10 114 p = 021, OR 1.92,
paramédical IC 95 % [0.66 ; 5.79]
Pathologie chronique 9 94 p = 0.13, OR = 2.07,
IC 95 % [0.70 ; 6.12]
Traitement chronique 3 34 p = 046, OR 1.50,
IC 95 % [0.26 ; 5.72]
Signes de déshydrata- 5 29 p = 0.03, OR = 3.44,
tion IC 95 % [0.89 ; 11.22)
Alteration de I’état gé- 6 14 p = 104 OR = 9.69,
néral IC 95 % [2.59 ; 33.38]

Tableau n°26 Les caractéristiques des patients ayant un trouble significatif au sein de la cohorte
principale

Apres analyse des dossiers, nous notons que plus de la moiti¢ des patients (soit 55.55 %) ayant des

troubles ¢électrolytiques présente une pathologique chronique +/- prise de traitement au long cours.

Diagnostic

Pour les 18 patients ayant un trouble électrolytique considéré comme significatif, le diagnostic

étiologique est fourni par le tableau n°27.
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Diagnostic N
Pyélonéphrite aigue 527.77 %)
Gastroentérite aigue 4 (22.22 %)
Angine 2 (11.11 %)
Pathologie articulaire non-étiquetée 2 (11.11 %)
Non-étiqueté 2 (11.11 %)
Autre 2 (11.11 %)
Pneumopathie aigue 1 (5.55 %)
Total 18

Tableau n°27 Les diagnostiques de sortie pour les patients présentant des troubles électrolytiques
significatifs
Prise en charge au SAU

A partir des dossiers ou il a été possible d’identifier I’administration d’un traitement au sein du

service des urgences pédiatriques, nous avons réussi a identifier les caractéristiques suivantes (ta-

bleau n°28).
Traitement N (%)
Hydratation per os 4(22.22 %)
Hydratation parentérale 3 (16.66 %)
Apport salé per os 1 (5.55 %)
Apport potassique per os 1 (5.55 %)
Pas de traitement au SAU 9 (50 %)

Tableau n°28 La prise en charge des patients ayant des troubles significatifs au sein du SAU

Orientation aprés passage au SAU

Nous présentons dans le tableau n°30 le devenir des patients apres le passage aux urgences pédia-

triques.
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Orientation aprés SAU N (%)
Retour a domicile 9 (50 %)
Reconvocation 4(22.22 %)
Retour a domicile avec contréle a distance 3(16.16 %)
Hospitalisation 2 (11.11 %)
Transfert 0
Total 18

Tableau n°29 Orientation des patients apres le passage aux urgences pédiatriques
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I1. 3 Discussion et revue de la littérature
I1. 3. a) Discussion sur les résultats

Dans cette ¢tude nous avons examiné 308 dossiers de patients consultant aux urgences
pédiatriques de Centre Hospitalier de Haguenau pendant la période 01/01/2017-31/12/2019 et

présentant des troubles hydroélectrolytiques documentés sur un ionogramme plasmatique.

Le recueil de donnés s’est réalisé dans la période Avril-Mai 2020 et 1’analyse des données a été

menée dans la période Juin-Octobre 2020.

Caractéristiques de la cohorte

Sexe

En ce qui concerne le sexe, nous ne rapportons pas de différence significative mais une tres
légére prédominance masculine, la cohorte comportant 50.97 % patients de sexe masculin et

49.03 % patients de sexe féminin.

Age

La moyenne d’age est de 7.5 ans. Les patients ont été répartis en 6 catégories d’age de facon
suivante : nouveau-nés (2.59 %), 29 jours — 6 mois (2.27 %), 6 mois — 2 ans (7.79 %), 2 ans — 5
ans (25.97 %), 5 ans — 13 ans (35.71 %), 13 ans — 17 ans (25.64 %). Nous notons, ainsi, une
sensible variation en fonction d’age, en faveur des patients plus agés. Le choix de réaliser cette

répartition de telle fagon s’est réalisé dans le but d’individualiser les principales catégories d’age,
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chacune avec ses propres caractéristiques (les nouveau-nés, les nourrissons, la petite enfance, la

moyenne et grande enfance, les adolescents).

La distribution d’age est concordante avec les caractéristiques générales de ce service qui recoit
des patients agés de moins de 18 ans (par rapport aux autres services ou la limite supérieure d’age

est fixée a 15 ans et 3 mois).

Antécédents médico-chirurgicaux

Parmi les 308 patients inclus dans cette cohorte, presque un tiers présente un antécédent médical

significatif.

La maladie rénale est la plus fréquemment rencontrée soit chez 9.74 % patients. L’infection a
type de pyélonéphrite apparait dans 5.19 % des cas. 2.59% patients sont atteints d’une

malformation rénale.

Un asthme est décrit chez 4.54 % patients. 2.92 % patients ont un antécédent de leucémie aigiie

sans pouvoir discerner son caractére guéri ou en cours de traitement.

D’une maniére intéressante, les patients qui ont une maladie métabolique ou endocrinologique
sont trés peu représentés au sein de cette cohorte. Ainsi, seulement 4 patients (soit 1.29 %)
montrent une comorbidité a type de diabéte de type 1, une hypothyroidie ou une cytopathie

mitochondriale.
Une prématurité est décrite chez 2 patients.

Quant a la répartition par tranche d’age, nous ne remarquons pas de différence significative en

fonction d’age (p-value = 0.59).
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En ce concerne I’hyperkaliémie, parmi les 9 patients inclus nous notons : 2 cas d’insuffisance ré-
nale chronique, 2 prématurés, un traitement chronique par corticothérapie orale. Ce résultat va dans
la méme direction que les données globales qui montrent I’insuffisance ou I’immaturité rénale

comme principal mécanisme de I’hyperkaliémie.

Comme la prise d’antiinflammatoires non-stéroidiens n’a pas pu étre exploitée comme parameétre,
nous ne pouvons pas 1’établir comme facteur favorisant de I’hyperkaliémie dans un contexte de

dysfonction rénale.

Traitement chronique

Parmi les patients étudiés, 12.01 % bénéficient d’un traitement au long cours. Les traitements
chroniques les plus employés dans cette cohorte sont : les antiasthmatiques (2.59%), les
traitements antinéoplasiques et/ou immunosuppresseurs (2.59 %), le traitement anticonvulsivant
(1.29%), les protecteurs gastriques (1.29 %), la supplémentation par la vitamine D (1.29 %), fer

(0.97 %), potassium (0.97 %) et la corticothérapie (0.97 %).

Ceci montre une possible participation de 1’iatrogénie aux troubles €lectrolytiques observés, en

étant, pour la plupart, des molécules interférant avec I’équilibre hydroélectrolytique.

Traitement récent

Contrairement au traitement chronique qui est habituellement plus minutieusement marqué dans
les dossiers, le traitement récent I’en est en moindre mesure. De ce fait, la plupart des traitements
administrés avant I’admission au SAU ne sont pas exploitables. Ainsi, nous ne pouvons pas juger

de I’efficacité d’une tentative de réhydratation a domicile, par exemple.
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Néanmoins, apres analyse des dossiers, nous remarquons que 16.55 % patients ont bénéficié d’un
traitement médical avant I’admission au SAU pour les symptomes qui ont motivé cette
consultation. Ainsi, la plupart des patients ont bénéficié récemment d’une antibiothérapie (7.14
%), d’une réhydratation par soluté de réhydratation orale (1.62 %), d’une corticothérapie orale
(1.62 %). Nous n’avons pas ¢tudié¢ la fréquence d’administration d’un traitement symptomatique
tel que les antalgiques, les antispasmodiques, les antiémétiques, les antipyrétiques devant

I’existence d’un important biais de confusion.

Les caractéristiques de I’épisode actuel

Motif de consultation

Les principaux motifs de consultation au SAU retrouvés dans cette étude sont la fievre (43.50 %),
la douleur abdominale (26.29%), la diarrhée (17.20 %), les vomissements (14.83 %), la toux
(8.76 %), la dysurie (6.16 %), le malaise (6.16 %), les troubles de 1’alimentation (5.51%). Ces

données sont concordantes avec d’autres études sur le sujet (123).

La durée moyenne des symptomes précédant la consultation au SAU est de 4.77 jours avec un
écart-type estimé a 24.05 jours ce qui montre un degré de dispersion au sein de la cohorte assez

important.

Personne adressant le patient

La plupart des patients inclus dans cette cohorte consultent au SAU a I’initiative de leurs parents,
soit 60.71 %, 5.19 % patients sont reconvoqués par le service des urgences et 2.92 % patients

consultent par leur propre initiative. Presque 31 % de patients sont adressés par un médecin ou



Page |86

apres avis au centre 15. Ces résultats sont en accord avec d’autres études (123) qui montrent que
la majorité des patients consultant habituellement au sein d’un service d’urgences pédiatriques

viennent sans y avoir été orienté par un professionnel médical ou paramédical.

Parametres vitaux a ’admission

En ce qui concerne la présence d’un état fébrile, plus de la moitié des patients sont fébriles ou
subfébriles (48.05 % et 28.11 % respectivement), parallélement avec le motif principal de

consultation identifié, la fi¢vre.

Quant a la tension artérielle a 1’admission, celle-ci a été mesurée lors de 267 passages.

Nous avons considéré comme valeurs de référence (ne disposant pas de la mesure de la taille et
du poids des patients pour calculer la tension artérielle ajustée) la recommandation du Service
d’Accueil et d’Urgences Pédiatriques des Hopitaux Universitaires de Geneve (125) qui décrit

I’hypotension en fonction d’age comme suit :

Nouveau-né I1mois—1an 1-14 ans > 14 ans

Préssion artérielle <60 mmHg <70 mmHg <70 +age*2 <90 mmHg
systolique

Tableau n°30 Estimation de la tension artérielle en fonction d’age (125)

Nous avons pris en compte 1’hypotension artérielle comme inferieure au valeurs présentées ci-
dessus mais également une pression artérielle moyenne inférieure a 65 mmHg. Ainsi, nous pouvons

affirmer que 14 patients présentent une hypotension artérielle a 1’admission. Néanmoins, pour la
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deuxiéme catégorie, nous observons que 8 parmi les 9 patients présentant une pression artérielle
moyenne inférieure a 65 mmHg, sont agés de moins de 5 ans. Ceci fausse ainsi le résultat en sachant
que la mesure correcte de la pression artérielle nécessite un patient calme et coopérant et que les
valeurs peuvent étre faussées chez les patients agités. La tension artérielle reste évidemment un des
parameétres vitaux mais chez I’enfant elle présente une modification assez tardive dans les états de
déshydratation ou de choc. Dans ce contexte, nous I’avons considéré comme un élément peu con-

tributif a notre analyse.

A propos de la fréquence cardiaque, les valeurs de référence ont pris en compte selon les recom-
mandations de American Heart Association dans le guide de réanimation pédiatrique de base publié¢

en 2010 (126) et sont présentées dans le tableau n°31.

Age Fréquence cardiaque
(éveillé)

Nouveau-né — 3 mois 85-205/min

3 mois — 2 ans 100-190/min

2 ans — 10 ans 60-140/min

> 10 ans 60-100/min

Tableau n°31 Les valeurs référence de la fréquence cardiaque en fonction d’age (126)

Ainsi, 5 patients (soit 1.62 %) ont une bradycardie et 72 patients (soit 23.347 %) ont une
tachycardie. Comme la fréquence cardiaque peut étre augmentée en cas de fievre, douleur, stress,

elle sera en facteur confondant dans I’interprétation des effets de troubles électrolytiques
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notamment des dyskaliémies et dyscalcémies. Par conséquent, ce paramétre clinique n’est pas

déchiffré dans cette étude.

Perte de poids

La perte de poids, bien qu’un paramétre important dans 1’identification et la description des états
de déshydratation, n’a pas été renseignée que dans trés peu de dossiers. Ceci peut s’expliquer par
I’absence de la notion écrite de dernic¢re poids mesurée, ou, le cas contraire, une valeur qui ne
permet pas toujours d’en tirer des conclusions devant la grande variabilité de la qualité de cette
mesure. Ainsi, 16 patients (soit 5.19 %) présentent une perte de poids. Parmi eux, 6 patients

présentent au moins un signe clinique de déshydratation.

Le pourcentage de la perte estimé par rapport au poids total n’est pas noté de facon similaire dans

les dossiers donc ce parametre n’est pas exploité.

Signes de déshydratation

Parmi la cohorte étudiée, nous avons identifi¢ 34 patients présentant au moins un signe de
déshydratation. Nous notons une prédominance féminine (7.46 % versus 3.57 %, p = 0.03). Plus

de la moitié de ces patients ont 1’age inférieure ou égale a 5 ans.

Les caractéristiques cliniques de la déshydratation les plus remarquées sont la présence des

cernes, les muqueuses séches et la soif.

En ce qui concerne les troubles électrolytiques associés, nous notons que 70.58 % d’entre eux

surviennent dans un contexte d’hyponatrémie. Ceci est en désaccord avec le travail de Winter et
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al (18) qui suggeére que la déshydratation isonatrémique est la plus fréquente, suivie par celle

hypernatrémique et, en fin, par celle hyponatrémique.

Description des troubles électrolytiques

Dans cette cohorte nous avons identifié les troubles électrolytiques de la maniére suivante : 279
patients présentent un seul trouble électrolytique, 27 présentent 2 et 2 patients ont 3 troubles

électrolytiques.

En ce qui concerne les désordres électrolytiques simples, nous remarquons que la plus
fréquemment rencontrée est I’hypokaliémie (35.71%), suivie par ’hyponatrémie (34.41 %) et
I’hypocalcémie (13.63%). Y se rajoutent par ordre de fréquence I’hyperkaliémie (4.87 %),

I’hypernatrémie (1.29 %) et ’hypercalcémie (1.62 %).

De facon globale, les patients agés de plus 5 ans présentent plus souvent un trouble €lectrolytique
simple par rapport a la population plus jeune mais probablement ceci est secondaire a un biais de
sélection car ils sont également mieux représentés dans cette cohorte. Une explication serait le
fait que les analyses biologiques chez les enfants en bas ages sont réalisées a une moindre
fréquence par rapport aux enfants plus agés devant la complexité du geste, les répercussions

psychiques sur I’enfant, etc.

La catégorie d’age ou I’hyperkaliémie est la plus représentée est chez les nouveau-nés. Ceci
s’explique par ’immaturité rénale, plus prononcée chez I’enfant prématuré. Dans ce contexte, 2
patients étaient des prématurés. Par ailleurs, nous notons 2 cas d’insuffisance rénale chronique et
un cas de traitement au long cours par corticothérapie orale. Nous notons ainsi que plus de la

moitié des cas d’hyperkaliémies ont survenu dans un contexte chronique prédisposant.
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La faible présence d’une dyscalcémie par rapport aux autres études (127), peut €tre rapporté a un
biais de sélection, le calcium n’étant pas réalisé d’office sur un ionogramme plasmatique

standard.

L’hypernatrémie est faiblement représentée dans cette cohorte (0.97 %). La littérature (126,127)
montre une situation similaire car la grande majorité des enfants présentant une hypernatrémie

sont ceux qui I’ont acquis secondairement a une hospitalisation (acces a I’eau limité).

Concernant les troubles mixtes, contrairement aux troubles simples, 62.06 % situations

appartiennent aux patients a4gés de moins de 5 ans.

Autres prélévements biologiques

En s’intéressant aux autres parametres biologiques des patients inclus dans cette cohorte, nous
avons remarqué la présence d’un syndrome inflammatoire biologique chez un peu moins de la
moitié des patients soit 45.12 %. Celui-ci est concordant avec le motif principal d’admission soit

I’état fébrile.

En ce qui concerne le dosage de 1’urée et de la créatinine, nous avons identifié 17 patients qui
avaient ces parametres augmentés pour 1’age. Pourtant, la littérature ne montre pas une bonne
valeur prédictive de ['urée dans le diagnostic de I’état de déshydratation (128). Ces résultats ne

seront donc pas exploités.

Electrocardiogramme

Parmi les électrocardiogrammes réalisés, un seul résultat est directement lié¢ a un trouble

électrolytique, c’est le cas d’un ECG réalisé dans un contexte d’hypokaliémie significative a 2.9



Page |91

mmol/L. Parmi les 15 autres électrocardiogrammes réalisés dans le cadre d’une hypoakaliémie,
I’absence de signe ¢€lectrique coincide avec le fait que 1’hypokaliémie Iégere n’a pas de
retentissement au niveau cardiaque. Ceci est valable également pour les hyperkaliémies car c’est
surtout un taux de potassium supérieur a 6 mmol/L qui va déterminer des signes ECG (ce qui

n’est pas le cas dans notre cohorte ou le taux maximal de potassium identifié est de 5.9 mmol/L).

Diagnostic

Par ordre de fréquence, les diagnostics les plus établies sont la pyélonéphrite aigue (16.55 %), la
douleur abdominale non-étiquetée (10.38 %), la gastroentérite aigue et/ou vomissements (8.44

%), la virose/grippe (5.51 %), I’angine (4.87 %).

Ceci n’est pas concordant avec une étude similaire (124) qui retrouvait les infections ORL, la

gastroentérite aigue, la bronchite et la pneumopathie comme principaux diagnostic.

Ce résultat laisse place a un biais de sélection. Certes, les patients ayant une pyélonéphrite aigue
par exemple sont plus susceptible de développer une déshydratation devant la présence de la
fievre, I’anorexie induite par 1’altération de I’état général, la fiévre, sans que la pathologie de base

ait un impact direct sur 1’équilibre hydroélectrolytique.

Surveillance et prise en charge au SAU

Apres traitement des dossiers, nous avons retrouvé la notion de ‘surveillance’ dans les locaux de
SAU dans 27 dossiers. Le chiffre réel est probablement plus ¢levé mais non-consigné dans les

dossiers.
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La surveillance active au sein d’un service d’urgence a comme but la surveillance d’un traitement
administré sur place en attendant I’orientation du patient en fonction de son efficacité ou bien le

monitorage simple dans les pathologies qui risquent de s’aggraver au court terme.

Ainsi, nous avons pu objectiver les données suivantes : 17 patients (5.51 %) ont bénéficié¢ d’une
hydratation per os, 8 patients (soit 2.59 %) d’une hydratation parentérale. L hydratation
parentérale, quant a elle, est un parameétre plus objectif car elle a été recherchée de fagon ciblée

dans les dossiers.

Orientation du patient aprés passage au SAU

Plus de la moiti¢ des patients (62.01 %) ont regagné leur domicile apres avoir consulté au SAU
pédiatrique, 29.22 % ont été reconvoqués pour des raisons divers (poursuite de la démarche
diagnostique aprés un examen d’imagerie, contrdle clinique ou biologique), 1.94 % patients sont
rentrés a domicile avec comme consignes la réalisation d’un bilan biologique de controle, 1.94 %
ont été¢ admis dans un service de I’hopital, 2.27 % ont été transférés vers un autre centre pour
continuer la démarche a visée diagnostique. Quant aux 2.59 % dossiers, nous n’avons pas pu

identifier une orientation.

Ceci est concordant avec les résultats présentés par la Direction de la recherche, des études, de
I’évaluation et des statistiques (DREES) en 2019, qui montre que plus de 75 % de patients agés
de moins de 15 ans, qui consultent au service d’accueil des urgences (adulte ou pédiatrique)

rentrent @ domicile par la suite (129).
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Le cas particulier des patients ayant un trouble électrolytique significatif

En ce qui concerne 1’age, les patients agés de plus de 5 ans sont majoritaires dans cette cohorte
secondaire (10 versus 8 patients). Cette différence peu importante (par rapport a la cohorte
principale) est probablement le résultat d’un biais de sélection (réalisation d’un ionogramme
plasmatique dans des situations plus restreintes chez les enfants de bas age, avec une présentation

clinique plus sévere et ainsi, possibilité plus importante de présence de trouble €lectrolytique).
La cohorte secondaire comporte majoritairement des patients de sexe masculin (66.6 %).

Parmi les autres paramétres investigués (adressant médical ou paramédical, présente d’une
pathologie chronique, d’un traitement chronique, de signes de déshydratation,
I’identification d’une altération de I’état général), I’analyse statistique a permis d’établir que
seulement la présence d’une altération de I’état général a augmenté le risque d’avoir un trouble

¢lectrolytique significatif de 9 fois dans notre étude (OR = 9.69, IC 95 % [2.59 ; 33.38].

Electrocardiogramme

Parmi les 7 patients présentant une dyskaliémie significative, seulement 2 ont bénéficié d’un
¢lectrocardiogramme. Un seul ECG montre des stigmates de dyskaliémie. L explication est

réalisée précédemment a la page 92.
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Diagnostic

L’ensemble des diagnostics étiologiques des patients ayant des troubles électrolytiques
significatifs n’est pas globalement différent par rapport aux autres patients : par ordre de
fréquence nous avons identifié la pyélonéphrite aigue (16.55 %), la douleur abdominale non-
étiquetée (10.38 %), la gastroentérite aigue et/ou vomissements (8.44 %), la virose/grippe

(5.51 %), Iangine (4.87 %).

Malheureusement, étant une étude rétrospective, nous n’avons pas la possibilité d’affirmer la pré-
sence d’une relation cause-effet des différents parameétres €étudiés (vraie cause de trouble électro-
lytique par son caractere clinique bruyant ou coincidence car la prise en charge au SAU d’une

suspicion de pyélonéphrite nécessite de fagon systématique une analyse biologique ?).

Prise en charge au SAU

A partir des données identifiées dans les dossiers, nous avons pu remarquer I’administration
d’une hydratation per os chez 22.22 % patients, une réhydratation parentérale chez 16.66 patients,
un apport d’électrolytes per os dans un peu plus de 10 % des cas. La moitié¢ des dossiers n’ont pas

précisé le traitement administré au SAU.
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IIL. 3. b) Revue de la littérature

Une étude transversale portant sur la justification de la réalisation de I’ionogramme plasmatique
au SAU pédiatrique conclue a seulement 8% des analyses comme significatifs d’un point de vue

clinique (124).

L’¢tude de Hoxha et al retrouve le fait que les parametres cliniques comme 1’age, le sexe, la valeur
absolue de I’hyperthermie, la fréquence des épisodes de vomissements, la durée de diarrhée et des
vomissements ne sont pas corrélés de fagon significative avec le degré de déshydratation par rap-

port a la fréquence des épisodes de diarrhée (128).

L'étude la plus compléte portant sur les critéres cliniques les plus spécifiques pour des troubles
¢lectrolytiques significatifs cette fois-ci aux urgences adultes est celle de Lowe et al (130) qui a
pour but de rechercher des critéres cliniques adéquates qui vont cibler les troubles €lectrolytiques
significatifs motivant la réalisation d'un ionogramme plasmatique dans une population adulte. Dans
cette étude, I'é1ément clinique le plus sensible était 1'attente du clinicien d'obtenir un panel électro-

lytique anormal.

L'hyponatrémie a été le trouble €lectrolytique le plus fréquemment rencontré dans 1'étude de Jain
et al (131) basée sur une population hospitalisée dans le service de réanimation pédiatrique et ¢a
malgré 1'exclusion des patients qui présentaient une diarrhée. Cette conclusion est concordante avec

les travaux de Alian et al et Hochman et al (132,133).

Les symptomes débutants de I’hyponatrémie chez les patients en réanimation peuvent étre masqués,
entrainant, au fur et a mesure de I’augmentation de I’cedéme cérébral, un engagement cérébral

manifesté par troubles de la vigilance, convulsions voire un arrét respiratoire (134).
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L’hyponatrémie a été identifiée comme prédicteur indépendant de mortalité chez les patients cri-
tiques, comme le montre 1’étude de Linder et al (135). Selon Singhi et Jayashre (136), I’hypona-

trémie sévere (<105 mmol/L) s’associe a une mortalité de 50%.
L’hypernatrémie supérieure a 150 mmol/L s’associe a une mortalité de 30-48% (137).

Dans I’étude de Naseem et al portant sur les troubles €lectrolytiques chez les patients hospitalisé
dans un service de réanimation pédiatrique (138), 30.69% des patients présentent une étiologie
respiratoire, 25.74% une étiologie neurologique, 19.80% une étiologie infectieuse et seulement
3.96% présentent une étiologie gastro-intestinale. Les auteurs expliquent ce résultat, antithétique
avec les données qui mettent ces troubles comme cause principale de trouble électrolytiques dans
la population pédiatrique, par une prise en charge rapide et efficace dans le service d’accueil des
urgences, qui aura comme résultat la stabilisation du patient avec la possibilité de shunter/court-

circuite un passage dans un service de soins intensifs.

Dans la plupart des situations (137) il s’agit d’'une hypernatrémie iatrogene (ce qui est concordante

avec le faible taux d’hypernatrémie dans la série des cas investigués dans cette étude).

Le travail de Singhi et al (139) montre la présence de I’hypokaliémie chez 13.9 % patients et I’hy-
perkaliémie chez 5.4 % patients. Parmi les patients ayant une hypokaliémie, 51.48 % présentait
une hyponatrémie. Ceux ayant une hypokaliémie auraient une mortalité plus importante que ceux
avec une normokaliémie.

L’¢étude prospective réalisée par Rothrock et al (140) dans un service d’urgences pédiatriques
montre que la présence d’au moins un ¢lément parmi les suivants aurait la capacité d’identifier tous
les enfants ayant des troubles électrolytiques significatifs et éviter la réalisation de 18 % iono-
grammes plasmatiques : age inférieure a 6 mois, vomissement, TRC > 2 secondes, muqueuses

séches, tachycardie, diabéte.
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Il y a plusieurs différences entre les études réalisées sur la population critique admise dans un

service de soins intensifs/réanimation et celle consultant aux urgences pédiatriques :

les patients critiques qui consultent aux urgences sont ceux qui n’ont pas bénéfici¢ d’une
prise en charge préhospitaliere par le SMUR (avec possibilité de transfert directe dans un

service de réanimation pédiatrique) - biais de sélection

patients consultés par un médecin (MT, pédiatre, SMUR, autre médecin hospitalier) et jugés
comme non-critiques ; il y a plus de chances d’identifier des troubles ¢€lectrolytiques non

significatives

patients admis aux urgences pédiatriques qui ont bénéficié d une prise en charge préhospi-
taliere par le SMUR, qui sont stabilisés d’un point de vue hémodynamique et métabolique

et qui ne sont plus jugés comme critiques

Les ¢études réalisées dans les services de réanimation incluent des patients ayant des patho-
logies nosocomiales, thérapies par amines, de la corticothérapie, hydratation et remplissage

vasculaire, etc. qui vont influencer la balance hydroélectrolytique

Par conséquent, la plupart de ces études ne sont pas applicables dans leur intégralité aux services

des urgences pédiatriques et des études plus spécifiques sont, ainsi, nécessaires.

Cette étude est, ainsi, parmi le peu d'études qui souhaitent analyser le profil des troubles électroly-

tiques dans la population pédiatrique consultant aux urgences pédiatriques.
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II. 3. ¢) Limites de I’étude

Une des principales limites de cette étude est son caractere rétrospectif avec ses biais secon-
daires. Ainsi, le recueil des données est incomplet ce qui limite une éventuelle démarche physio-
pathologique plus exhaustive : le ionogramme plasmatique n’est pas toujours compléte, absence
de I’ionogramme urinaire, de 1’osmolarité mesurée, de la glycémie plasmatique, de 1’albumine,

d’une gazométrie veineuse ou artérielle.

Le recueil est inhomogene : les variables recherchées ne sont pas disponibles dans tous les dossiers,
il y a des actes réalisés (comme la réhydratation par SRO aux urgences et la surveillance qui en

découle quelquefois), des prescriptions ou conseils oraux non consignés dans le dossier.

Malheureusement, le caractére monocentrique de I’étude n’offre pas de perspective sur I’ensemble
des services d’urgences pédiatriques (centre universitaire/non-universitaire/urgences communes

adultes-pédiatriques).

Egalement, cette ¢tude ne s’intéresse pas au suivi au court ou long terme.et, par conséquent, n’offre

pas une image unifiée de la prise en charge des patients.

I1. 3. d) Impact et perspectives

Des ¢études prospectives, multicentriques sont nécessaires pour définir de facon plus objective les
principaux troubles hydroélectrolytiques rencontrés dans les services d'accueil des urgences pédia-

triques.

Une meilleure compréhension de ces troubles pourrait améliorer les couts tout en simplifiant la

prise en charge des patients par la diminution du nombre d’analyses médicales réalisées.
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I1.4. Conclusions

Nous avons réalisé une étude rétrospective monocentrique portant sur 308 dossiers de patients vus
au service des Urgences Pédiatriques du CH Haguenau sur une période allant de 01/01/2017 a

31/12/2019 avec identification d’un trouble hydroélectrolytique.

Les dysélectrolytémies sont fréquemment rencontrées chez les patients consultant aux urgences
pédiatriques mais elles sont majoritairement non-significatives et n'entrainent pas le pronostic vital

a court ou long terme.

Les motifs de consultation au sein du service d’accueil des urgences pédiatriques ont été, par ordre
de fréquence, I’hyperthermie (43.50 %), la douleur abdominale (26.29 %) et la diarrhée aigue
(17.20 %). Les principales €tiologies retrouvées ont ét¢ la pyélonéphrite aigue (16.55 %), la douleur

abdomino-pelvienne non-étiquetée (10.38 %), la gastroentérite aigue (8.44 %).

279 patients (90.58%) présentent un seul trouble électrolytique, 27 patients en présentent 2 (8.76 %)

et 2 patients (0.64 %) ont 3 troubles électrolytiques.

18 patients (soit 5.84 %) présentent un trouble électrolytique considéré comme significatif. La plu-
part de dysélectrolytémies significatives sont simples et apparaissent chez les enfants d’age infé-
rieur ou €gale a 5 ans. L hyponatrémie a été identifié comme la plus fréquente dysélectrolytemie

significative (10 patients sur le total de 18).

Parmi les différents parameétres cliniques, nous avons identifié¢ ’altération de 1’état général comme
facteur prédictif d’un trouble électrolytique significatif (p = 10, OR = 9.69, IC 95 % [2.59 ;
33.38]). Le diagnostic étiologique établi pour cette cohorte secondaire est similaire a la cohorte

principale. Plus de la moiti¢ des patients (soit 55.55 %) ayant des troubles ¢€lectrolytiques présente
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une pathologique chronique et/ou prise de traitement au long cours (mucoviscidose, prématurité,
glomérulopathie, prise d’une corticothérapie, béta-2 agonistes, vitamine D, etc.).

L’hyponatrémie est un trouble électrolytique fréquent aux urgences pédiatriques (soit 34.41 % des
patients ont une hyponatrémie simple). Les dysnatrémies significatives sont relativement rares chez

les enfants ayant un bon état antérieur de santé.

L'estimation initiale de 1'état de déshydratation doit se baser sur I’évaluation clinique et pas sur les

parametres biologiques.

L'hypokaliémie est la dysélectrolytémie la plus fréquemment objectivée dans notre étude (42.53 %).
Sa gravité potentielle est trés élevée par le biais des troubles du rythme cardiaque. Actuellement il
n'y a pas de prise en charge protocolisée. Le seuil de traitement et les modalités de la prise en
charge sont trés hétérogeénes dans les différents systemes de santé et méme au sein d'un établisse-
ment. Les dyskaliémies objectivées dans notre étude n'ont pas déterminé des troubles du rythme

cardiaque.

Concernant le devenir des patients apres le passage aux urgences pédiatriques, 191 patients
(62.01 %) sont retournés a domicile, 90 (soit 29.22 %) ont été reconvoqué au SAU pour contrdle,
6 (1.94 %) ont été hospitalisés, 7 (2.27 %) ont été transférés dans des autres services pour poursuite

de la démarche étiologique et/ou thérapeutique

La prévention primaire d’un état de déshydratation garde sa place et une hydratation précoce et

efficace devrait étre instaurée dans tous les cas.

La clé du traitement est la compréhension des processus pathologiques sous-jacents afin de guider

une prise en charge optimale pour chaque situation.
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L'identification précoce d'une pathologie pouvant interférer avec ['équilibre
hydroélectrolytique, en objectivant les signes cliniques et son potentiel de gravité, cst
primordiale. La prise en charge doit cibler a la fois la correction de la dysélectrolytémic et le

traitement étiologique,
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V. Résumé

Introduction :

Les troubles hydroélectrolytiques présentent une morbi-mortalité importante dans la population pédiatrique
avec des séjours hospitaliers prolongés et un enjeu économique non-négligeable. A I’heure actuelle, peu d’études
ont été portées sur les déséquilibres électrolytiques des patients se présentant aux urgences pédiatriques, I'inci-
dence et I'épidémiologie de ces derniers restant peu connues Cette étude est réalisée afin de mieux identifier ces
troubles au sein de la population consultant aux urgences pédiatriques. Elle fournit également des informations
complémentaires tels que les motifs de consultation, la présentation clinique, les troubles biologiques associés,
la prise en charge et le devenir du patient.

Matériels et méthodes :

Cette étude est rétrospective sur les données, de cohorte, non interventionnelle, monocentrique, au sein du ser-
vice d’accueil des urgences pédiatriques du Centre hospitalier de Haguenau, portant sur les patients consultant
durant la période Janvier 2017- Décembre 2019.

Résultats :

308 patients ont été inclus dans cette cohorte. 50.97% patients était de sexe masculin. La moyenne d’age est
calculée a 7.5 ans avec plus de 50 % patients agés de plus de 5 ans. 33.44 % présentaient un antécédant médical.
Les pathologies les plus fréquentes souvent identifiées sont, par ordre de fréquence, la pyélonéphrite aigue,
I'asthme et la leucémie aiglie. 12.01 % patients suivaient un traitement au long cours par antiasthmatique, anti-
cancéreux (et/ou immunosuppresseurs) et anticonvulsivants. Les principaux motifs de consultation retrouvés
étude sont la fievre, la douleur abdominale, la diarrhée, les vomissements, la toux. 187 d’entre eux (soit 60.71 %)
consultent au SAU a l'initiative des parents. 76.16 % présentaient un état fébrile ou subfébrile. 11.03 % des pa-
tients présentaient des signes de déshydratation. 279 patients présentent un seul trouble électrolytique, 27 pa-
tients en présentent 2 et 2 patients ont 3 troubles électrolytiques. En nombre absolu, 'hypokaliémie est la plus
fréquemment rencontrée (42.53 %), suivie par I'hyponatrémie chez 42.20 % patients. Le diagnostic étiologique le
plus fréquent dans cette cohorte est la pyélonéphrite aigue (16.55 %), suivi par la douleur abdominale non-éti-
quetée (10.38 %) et la gastroentérite aigue (8.44 %). 191 patients sont retournés a domicile, 90 ont été reconvo-
qué au SAU pour controle, 6 ont été hospitalisés. 18 patients (soit 5.84 %) ont manifesté des troubles électroly-
tiques significatifs. Parmi les différents parametres cliniques, nous avons identifié I'altération de I'état général
comme facteur prédictif d’un trouble électrolytique significatif (p = 104, OR = 9.69, IC 95 % [2.59; 33.38]). Le
diagnostic étiologique établi pour cette cohorte secondaire est similaire a la cohorte principale. Plus de la moitié
des patients (soit 55.55 %) ayant des troubles électrolytiques significatifs présentent un antécédant médical et/ou
une prise de traitement au long cours. La plupart de dysélectrolytémies significatives sont simples et apparaissent
chez les enfants d’age inférieur ou égal a 5 ans.

Conclusions :

Les dysélectrolytémies sont fréquemment rencontrées chez les patients consultant aux urgences pédiatriques
mais elles sont majoritairement non-significatives et n'entrainent pas le pronostic a court ou long terme. La clé
du traitement est la compréhension des processus pathologiques sous-jacents afin de guider une prise en charge
optimale pour chaque situation.
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