SIADH

· Existe en aigüe et chronique (très rare chez l’enfant)

Critères de SIADH

· Hyponatrémie hypotonique => 

· Na< 130-135 mmol/L

· Osm pl <280 mmol/L 
· Absence de signes d’hypovolémie => Urée basse (proportionnelle à la baisse du Na) =>une urée base signe l’absence d’hypovolémie (sinon la sécrétion d’ADH est physiologique)
· Rétention d’eau urinaire:
· Oligurie relative (inférieure à ce qu’on pourrait attendre selon les apports) 

· DU >1020 mais CAVE la DU est aussi élevée en cas de protéinurie, glycosurie, hématurie => vérifier !
· Na U> 20-60 mmol/L (Rappel : ce n’est pas une perte de sel mais une concentration des urines qui fait monter la natriurie => bilan sodique journalier et diurèse normaux !)
· Osm ur >100 mmol/L
· Poids normal ou augmenté (dès 24h) mais SANS OEDEMES (oedèmes en général si rétenion H2O+Na)

· Réninémie basse (sinon penser à insuffisance rénale)

Physiopathologie : sécrétion inappropriée d’ADH =>

Réabsorbsion d’H2O au niveau du tube collecteur rénal => 

· Augmentation de la densité urinaire et baisse la diurèse

· Augmentation de la concentration des urines en Na SANS qu’il y ait perte de sels (qui se traduirait par une hypovolémie et une hémoconcentration).

· Rétention d’eau qui, en l’absence de rétention associée de Na, se retrouve en intra-cellulaire SANS modifier le milieu extracellulaire qui est réglé par le système SRAA    =>                         PAS D’OEDEMES, PAS D’HYPERTENSION, PAS OU PEU DE MODIFICATION DE LA CONCENTRATION EN PROTEINE ET HEMATOCRTITE MAIS accumulation d’H2O intracellulaire => PRISE DE POIDS
Etiologies par ordre de fréquence :

· SNC : TCC grave, méningo-encéphalite bactérienne > virale

· Respiratoire : pneumonie, ventilation mécanique en pression positive (PEEP>8-10 cmH2O, VS-PEEP)

· Médicamenteuse : barbituriques, narcotiques, carnbamazépine,  tricycliques, inhibiteur de recaptage de la 5-HT, AINS, aspirine, paracétamol, IECA

· Stress : douleur, anxiété, peur

· Autres moins fréquentes :

· Asthme sévère, pneumothorax, mucoviscidose

· Hémorragie cérébrale, post-neurochir, Guillain-Barré, Abcès cérébral, tumeur SNC, hydrocéphalie

· Drogues, cancers, s/p greffe de moelle, 
· S/p chirurgie (en particulier post correction de scoliose ad 30%),

· Immunodéficience acquise (HIV, cortico, chimio)

Complications du SIADH

· Hyponatrémie symptomatique (<120 mmol/L en aigu ou 110-120 mmol/l en chronique) : 

· faiblesse musculaire, diminution des réflexes ostéo-tendineux

· convulsions, œdème cérébral, coma
· NB : l’œdème pulmonaire et très rare
Diagnostic différentiel :
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· « Salt wasted Syndrome » => Na ur. augmenté mais diurèse normale ou augmentée et pas diminuée comma dans SIADH

· Syndrome natriurétique cérébral (peptide natriurétique cérébral) : toujours dans le cadre de lésions cérébrales => excrétion urinaire inappropriée de Na et de Cl avec diurèse augmentée

Traitement :

But : 

1. Faite monter la natrémie de 4-6 mmol/l en quelques heures sans dépasser 120 mmol/l SAUF si convulsions car là le but de monter la natrémie rapidement ad Na=120 mmol/l par des bolus de NaCl 3% en 1-2h. NB : Une correction trop rapide de la natrémie = risque de myélinose protubérantielle (démyélinisation).
2. Dès natrémie à 120 mmol/l => corriger plus lentement la natrémie sur 2-3 jours (0,5 mmol/l/h =12 mmol/l/24h). 

· Perfusion de NaCL 0,9%+ G5%

· Restriction hydrique selon gravité de l’hyponatrémie  (ex : à 2/3 des besoins)
· Perfusion de NaCl 3% si pas de réponse

3. Lasix® +/- urée qui va stimuler la natriurèse. 
4. Pas de mannitol car entraine H2O et Na => risque de péjorer l’hyponatrémie

5. Anti épileptiques au besoin

créatinine pl. N ou basse = SIADH





FeNa <1% = Insuffisance pré-rénale


(ex : hypovolémie)
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Hypo-volémie et urée pl. haute





Volémie N, pas d’œdèmes





Fe Na <3% = Insuffisance rénale





créatinine pl. haute = IR à haut débit








