LE CAS CLINIQUE DU MOIS
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a propos d’un cas
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INTRODUCTION

Le 22 janvier 1999, Mme B...,

75 ans subit
une intervention chirurgicale pour exérése d’un
méningiome du cervelet.

En postopératoire, la patiente séjourne dans le
service de soins intensifs généraux pendant une
semaine au terme de laquelle elle retourne en
salle banalisée. Elle reste quelque peu somno-
lente, mais est stable au point de vue hémodyna-
mique et neurologique. Deux jours plus tard, la
patiente nous est réadressée pour dégradation
brutale de I’état de conscience; son score de
Glasgow est évalué a 9/15 et nécessite une assis-
tance ventilatoire. Devant un tableau de guadri-
parésie, I'IRM confirme la suspicion clinique
d’oedéme du tronc cérébral avec, par ailleurs,
persistance d’une trés faible perfusion de I’ar-
tére vertébrale droite.

Parallélement, on note ’apparition d”un abcés
cutané proche de la cicatrice opératoire. Ceci est
préoccupant vu la présence, a proximité, d’une
fistule de LCR. Au vu de I’amélioration de la
symptomatologie, la patiente est retransférée
dans le service de neurochirurgie ot I’on décide,
vu le risque infectieux, de mettre & plat I’abeés
cutané et de réaliser une reconstruction par
greffe de fascia lata. A ’issue de cette interven-
tion qui a lieu le 11 février, la patiente est
admise 4 nouveau aux soins intensifs. Malheu-
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: CEREBRAL SALT WASTING SYNDROME ‘
. UMMARY A 75 year old womar was found to have a poste-
hella lesmn whlch ‘after surglcal removal was shown to
na. Her postoperatxve course was complicated by
‘tls andon day 23 after resectmn, apolyuria up
4h became apparent T he dlagnosm of cerebral was-

reusement deux jours plus tard, devant un état de
vigilance fluctuant, la ponction lombaire révé-
lera une méningite bactérienne.

DESCRIPTION DU CAS

Au J2 d’admission, la ponction lombaire de
contrble montre 1.514 globules blancs pour 252
hématies avec une protéinorachie élevée (785
mg/1) et une glycorachie effondrée a 0,11g/1. Le
germe identifié est un staphylocoque doré mul-
tirésistant. Uantibiothérapie consistera en 1’ad-
ministration intraveineuse et intrathécale de
vancomycine et intraveineuse de rifampicine.

Au J4, soit au jour 23 aprés la premiére inter-
vention, on note une hyponatrémie a4 130 mmol/l
et une diurése de 6,81 par 24 h.

Parmi les données de la biologie on reléve : K*
a 3,9 mEq/l, CI' & 99 mEq/], acide urique a 10
mg/l, protéines sériques a 44 g/l, hématocrite :
34 %, urée 4 0,15 g/, créatinine 4 2,8 mg/l, gly-
cémie a 1,42 g/l.

Le jour suivant la diurése s’éléve 4 11,4 1/24 h
et la natrémie est &4 131 mmol/l.

La concentration de Na urinaire avoisine les
143 mmol/l pour une natrémie de 130 mmol/; la
densité urinaire est supérieure a 1.006. L’ osmo-
lalit¢ sanguine est de 275 mosm/kg pour une
osmolalité urinaire de 345 mosnv/kg.

Le matin du J6, la diurése se maintient 4 une
valeur de 10,91 avec une osmolalité urinaire de
348 mosm/kg et une natriureése de 140 mmol/l.
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diurése(i/jour)

La perte sodée quotidienne moyenne est évaluée

a 932 mmol. L osmolalité plasmatique reste can-
tonnée autour d’une valeur de 275 mosm/kg.

Sur le plan clinique, la patiente n’a pas d’oe-
déme; sa vigilance est quelque peu altérée mais
elle reste réveillable, elle garde néanmoins une
faiblesse musculaire proximale. Sur le plan
hémodynamique la pression artérielle est restée
dans les limites de la normale; la pression vei-
neuse centrale de 4 mmHg et la pression capil-
laire pulmonaire 4 5 mmHg plaident contre unc
surcharge volémique.

Les investigations biologiques complémen-
taires démontrent une cortisolémie normale 3
139 pg/l ainsi qu’un taux normal de vasopressine
(0,6 pg/ml) et de neurophysines (1,6 mg/ml).
L’aldostérone est effondrée 3 un taux inférieur 2
20 ng/l. Les tests des fonctions thyroidienne et
rénale sont dans les limites de la normale.

Aucune médication affectant 1’élimination
hydrosodée n’a été administrée. Il n’y a pas eu
d’administration intempestive de solutés exo-
génes; les apports hydriques initiaux sont restés
inférieurs a 2 1/24 h.

Au vu de la clinique et des données hémody-
namiques plaidant en faveur d’une déplétion
volémique (PVC et pression capillaire pulmo-
naire basses) et au vu de l’importance de la
débacle urinaire, le diagnostic de CSWS est posé.

Une compensation volume pour volume de la
diurése par du liquide physiologique a été main-
tenue durant la phase de polyurie qui durera 5
jours (fig. 1). Parallélement, on assiste & la nor-
malisation des éléments du LCR avec 25 glo-
bules blancs pour 346 hématocrites, une
glycorachie normale a 0,75 g/l et une protéino-
rachie sublimite & 508 mg/l. La natrémie et 1’os-
molalité sanguine se corrigent progressivement
pour se normaliser complétement au 11*™ jour
d’évolution (fig. 2).
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Fig. 1. Evolution de la diurése; j1: admission & "USI (aprés cure chi-
rurgicale d’un abcés sous-cutané alimenté par une fistule de LCR);
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diagnostic formel de méningite.
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Fig. 2. Evolution de la natrémie et de ’osmolalité plasmatique

La méningite mettra 15 jours avant de s’amen-
der complétement. I’état neurologique soumis a
la lente résolution de la méningite reste quelque
peu fluctuant. La patiente pourra quitter les soins
intensifs apreés 38 jours d’hospitalisation.

Di1scUsSION

La perturbation métabolique associe une
hyponatrémie et une polyurie A natriurése éle-
vée. 1l était important d’écarter une fausse hypo-
natrémie. Celle-ci s’exclut rapidement devant
I"’hyposmolalité plasmatique. Une origine iatro-
géne liée & ’administration de diurétiques ou a
tout autre traitement potentiellement hyponatré-
miant a également été écartée.

Le diagnostic différentiel conduit & s’intéres-
ser au tableau clinique de polyurie. Les causes
les plus fréquemment rencontrées responsables
de polyurie induite sont I’hyperglycémie et ’ad-
ministration de diurétique; rappelons que la gly-
cémie était normale. La polyurie peut entrer
dans le cadre d’un diabéte insipide, mais I’hypo-
natrémie et 1’hyposmolalité plasmatique sont en
contradiction avec cette hypothése; de plus, la
relative hyperosmolalité urinaire est un argu-
ment supplémentaire contre le diagnostic de dia-
bete insipide (1).

La patiente ne présentait pas d’insuffisances
surrénalienne, rénale ou thyroidienne.

Le diagnostic différentiel centré sur ’hypona-
trémie nous ameéne a un point délicat : exclure le
diagnostic de Syndrome de Sécrétion Inappro-
priée d’Hormone Antidiurétique (SSIADH). En
effet, celui-ci associe tout comme le CSWS une
hyponatrémie, une osmolalité plasmatique
basse, une natriurése conservée, et une osmola-
lité urinaire élevée par rapport au plasma. De
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plus, il survient dans les mémes circonstances
cliniques que le CSWS.

L¢tiologie de la natriurése est toutefois diffé-
rente : elle est liée dans le CSWS a 1a fuite uri-
naire hydrosodée, alors qu’elle est secondaire a
P’expansion volémique dans le SSTADH.

grand secours et permet plus aisément de
S’orienter vers le CSWS. La littérature semble
montrer que, en terme d’incidence, le CSWS est
plus fréquemment rencontré en neurochirurgie
que le SSIADH; ceci n’est cependant pas notre
expérience clinique. Signalons que le CSWS

peut toutefois apparaitre dans les suites d’un
SSIADH compliquant davantage encore le dia-
gnostic différentiel.

Le critére principal sur lequel repose le dia-
gnostic différentiel est I’état d’hydratation du
patient. Le plus souvent euvolémiques, parfois
hypervolémiques dans le SSIADH, ils sont
hypovolémiques en cas de CSWS (2). Pour ce
faire, nous disposons de mesures directes (pres-
sion veineuse centrale et pression capillaire pul-
monaire) mais aussi indirectes par le biais de la
clinique et de la biologie, ces éléments sont
repris au tableau 1.

Atkins et coll. (5) rapportent d’ailleurs un cas
de CSWS initialement diagnostiqué et traité
comme un SSIADH. Devant ’aggravation neu-
rologique du patient, le diagnostic fut remis en
cause évitant ainsi une évolution des plus pé&jo-
ratives. Le patient n’est néanmoins pas sorti
indemne de I’épreuve et a gardé, 6 mois apres
son hospitalisation de lourdes séquelles neurolo-
giques (état spastique et épilepsie grand mal)
suite au syndrome de démyélinisation osmo-
SSIADH tique.

' Selon les données récentes de la littérature le
diagnostic repose sur trois critéres importants

TABLEAU I. ELEMENTS CLINIQUES ET PARACLINIQUES DU DIAGNOSTIC
DIFFERENTIEL

Volume plasmatique =+
‘Balance sodée

, . variable
Sigries de deshydratatxon

absents

Pads ol TouN 3): ) .
‘Presswncapﬂlalrepu]monaxre e - - une balance sodée négative qui précéde ou
Hematoorite. o0 Q0 e accompagne le développement de 1’hyponatré-
~:Osmolahte o el mie chez un patient atteint d’une affection céré-
Urée/Créatinine St

‘Acide urique = ¢ N brale,

Kaliémie TN - une volémie limite ou diminuée,

Malriiese - e ne ré e positive & I’administration hydro-
Protemes plasmathues f~ - UIe Ieponse positive m a Y

Le SSIADH peut étre confirmé par des taux
¢levés de neurophysine et de vasopressine, mais
nous rappelons que ce critére n’est pas absolu;
dans le cas qui nous occupe, les taux étaient dans
les limites de la normale.

Leffondrement des taux d’aldostérone est
classiquement observé dans le cadre du CSWS
et refléte probablement I’inhibition par des taux
élevés du facteur natriurétique auriculaire
(FNA). Il ne nous a malheureusement pas été
possible de doser le FNA.

Le diagnostic de CSWS évoqué par la fuite
hydrosodée massive sera finalement retenu sur
base :

- du contexte clinique,

- de ’hyponatrémie associée & une natriurése
massive,

- des signes cliniques et paracliniques plaidant
en faveur d’une déplétion volémique associée a
une polyurie.

Damaraju et coll. (4) proposent la mesure de
la pression veineuse centrale comme outil de
diagnostic différentiel entre les deux syndromes.
Lexistence d’une polyurie massive est d’un

sodée.

Le CSWS consiste en une perte rénale de Na*
due a des perturbations cérébrales amenant 1’or-
ganisme a une incapacité de préserver le potentiel
sodé. Cette perte sodée est délétére pour le statut
neurologique du patient suite aux Iésions tribu-
taires de I"hyponatrémie et de I’instabilité hémo-
dynamique secondaire & la perte hydrosodée.

Il se rencontre le plus fréquemment lors de
processus tumoraux, de méningite ou encore
dans les suites d’un AVC ou d’un traumatisme
cranien. 1l surviendrait dans 30 % des hémorra-
gies subarachnoidiennes(6).

Lexplication physiopathologique du CSWS
reste encore imprécise. Le systéme cérébral
influencerait la réabsorption rénale de sodium par
deux mécanismes humoraux. La premiére hypo-
these implique des facteurs natriurétiques par le
biais du peptide natriurétique auriculaire (FNA),
du peptide natriurétique cérébral (BNP) et du
peptide natriurétique de type C (CNP) qui sem-
blent étre sécrétés lors de dommages cérébraux,
mais en quantités infimes par le systéme nerveux
central (7). La deuxiéme hypothése repose sur
“I’ouabaine-like conpound” (OLC), une immu-
noglobuline circulante qui est en fait une sub-
stance endogéne digoxin-like. Elle serait libérée
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par ’hypothalamus et inhiberait la pompe Na/K
au niveau des tubules rénaux (8).

D’autres médiateurs potentiels sont évoqués :
bradykinines, ocytocine, ACTH, calcitonine,
PTH, alpha et béta-MSH. On mentionne égale-
ment des effets directs liés 4 une interruption
sympathique au niveau rénal aboutissant 3 une
diurése et une natriurése.

Le traitement symptomatique du CSWS a
pour but de restaurer la volémie en maintenant
une balance sodée positive. Pour ce faire, on pré-
conise [’administration intraveineuse d’une
solution hypertonique de sodium 4 3 % en v, ou
encore une administration per os de sel. Ces
deux traitements peuvent &tre associés. On
obtient en général une normalisation de la natré-
mie endéans les 72 h (7).

Dans cette optique thérapeutique, deux élé-
ments importants sont & prendre en considéra-
tion. Les buts thérapeutiques sont de lutter
contre la polyurie afin d’éviter une hypovolémie
et de protéger le patient contre les effets délé-
téres d’une hyponatrémie.

Dans le cas qui nous occupe, la polyurie s’est
amendée spontanément aprés 5 jours et n’a plus
€té une menace pour la patiente. Quant a I’hypo-
natrémie, deux caractéristiques intrinséques sont
arelever : la gravité d’une hyponatrémie dépend
de son importance et de sa vitesse d’installation.

Dans notre cas de figure, on considére 1’hy-
ponatrémie comme subaigué car elle a mis plus
de 48 h avant d’apparaitre. De plus, elle n’a
jamais été trés marquée; 1’osmolalité était de
275 mosmv/kg. Nous nous trouvions devant une
patiente dont I’évaluation des perturbations neu-
rologiques en terme d’étiologic était difficile
(méningite, oedéme cérébral récent, artére verté-
brale droite de faible débit). Sachant qu’une cor-
rection trop rapide de I’hypotonicité du plasma
peut entrainer un syndrome de démyélinisation
osmotique, nous n’avons pas eu recours a un
apport sodé hypertonique. Nous avons toutefois
veillé a assurer une volémie correcte, ainsi
qu’un suivi attentif de la natrémie corrélé a I’état
clinique.

En conclusion, nous voudrions insister sur 3
aspects importants :

1) Avec le diabéte insipide et le syndrome de
sécrétion inappropriée d’hormone antidiuré-
tique, le CSWS est une perturbation métabo-
lique  caractéristique de la  pratique
neurochirurgicale. Il survient plusieurs jours
aprées I'opération et est souvent associé & une
aggravation de [’état neurologique. Toutefois, il
peut &tre ¢galement détecté en routine sans que
le patient soit symptomatique.

2) Le diagnostic différentiel d’avec le
SSIADH s’avere capital a établir, car il condi-
tionne deux approches thérapeutiques opposées
quant a I’administration hydrosodée : une mau-
vaise interprétation peut se révéler potentielle-
ment dommageable, voire potentiellement létale
pour le patient. I est utile de rappeler que, sou-
mis & une limitation des apports liquidiens, les
patients atteints de CSWS peuvent présenter une
hypovolémie fatale.

3) Le diagnostic différentiel illustre 1’intérét
de la clinique face aux critéres biologiques qui
pourraient en imposer pour un SSIADH.

Chypovolémie clinique est confirmée par la
mesure d’une pression capillaire pulmonaire ou
d’une pression veineuse centrale basse. [’ab-
sence d’oedeme et 1’apparition d’une polyurie
massive corroborent le diagnostic.
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