LE CAS CLINIQUE DU MOIS

Un cas d’hyponatrémie sévere sous administration de pimozide (Orap®)
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RESUME
Nous rapportons un cas d'infoxication & Ueau avee hyponateémie sévére ef crises convilsives ayant entrainé une chute avec fraumatisme crinien

chez wne patiente psychotique traitée par pimozide (Grap®).

Lhyponatréniie (14 mEq/l), présente dés Vadmission (environ 4 heures aprés le troumatisme), s accompagnait d'une osmolalité sanguine & 237
mosmi/hy tandis que la densité wringive s'élevait 6 1OI2 avec natriurése conservée. Dans les jowrs gui suiveont Padmission et done Pareét du
traitement newrcleptique, la patiente déclenchera une polyurie hypotovigue amenani ln normalisation de la natrémie. Lors d'un fest de provocation
par dose unique &'Orap® (12 mg), ou assistera 4 Uélévarion de Posmolalité urinaire (de 470 & 819 mosmi/kg) avec positivation du bilan hydrigue;

on note également une Iégére chute de Posmolalité sanguine.

{rémie associé

a lg prise de negroleptiques : potomanie ou syadrome de

Deux mécanismes physiopathologiques sout invogués lors dune kyy

sécrétion inappropride d'hormone antidinrétique (ADH). L'hétéro-anamneése, Vexistence d'une densité wrinaive élevée & Padmission of les donndes
du test de provocation nows pargissent ici autant d'arguments en foveur dun syndrome de sécrétion inappropride d'ADH.
Ce cas illustre Uintérét d'un contrdle ionigue régulier chez des parients psychiatrigues fraités par neuwroleptigues.

Observation

Mme S..., 65 ans, nous est transférée d’un homc dans
la nuit du 17 scptambff* 1993, suite & une chute dar
escaliers apres une crise conv ulsive. 1l s’ g patier
au passé psychiatri ique connu, sujette a des troubles psy-
chotiques et traitée récemment par neuroleptique : pimo-

zide (Orap®), 12 mgfjour. Aucun passé gmkpuqut n'est
a relever dans les antécédents.

1

Le %ﬁ;h{ﬁ lésionnel met en évidence une fracrure du

ane (mm itale gauche, ainsi que des contusions frontales

or
hémorragiques diffuses. Le ‘%f“OE“{ ac*vr@fwi que sur I'échelle
de Glasgow-Liege est de 10/20; il n’y a pas d’indication

chirurgicale.

La patiente est donc transférée, intubée et ventilée a
I'Unité de Soins Intensifs (USD) pour une surveillance neu-
rologique.

La biologie prelevée 4 heures apres le traumatisme
montre un Na® 4 114 mEq/l, K a 2,9 mEg/l, CI" a
81 mEqg/l, protéines sériques a 56,6 g/l, Hr 4 29 %, uré
a 0,15 gﬁ, créaunine a 4 mg/l; Posmolalité s sanguine est
égale & 237 mosml/kg, la densité urinaire & 1.012 et la
natrinrése est conservee a 100 mEg/lL

Les parametres cliniques sont normaux avec une fré-
quence cardiaque a 90/min, une tensio ‘rielle s
diastolique & 140/70 mmHg et une 1
trale (PVC) a 11 am d’eau. Il n’y a aucun signe
de surcharge; il n'y a pas d'eedeme,

Au deuxieme jour d’admission, et donc 2 4 3 jours
apres Parrée de 'Orap®, la patwm débute une débacle
izzrma}rc* avec une éliézuw égale a 7.540 ml sur 24 heures;
« 1 osmolalité urinaire a

le sodium urinaire é’% a W
1.004. La tension

fréquence cardiaque restent inchangées.
3, le matin, le bilan hydrigue est de

1
40

116 mosml/kg et la densité uri
artérielle et Lz
Le 3 septembre

4950 ml sur la journée; on note une natrémie i
129 mEq/l et une osmolahité sanguine & 268 mosml/kg.
Le matm du 4 septembre, le sodium est normalisé 2
135 mEq/l et le restera les jours suivants, La patiente
conserve une diurese a 1.800 ml par jour avec Lm bilan
hydrique y}uma%u variant d» -200 4 4200 ml. Le 7
septembre a 20 heures, on administre une dose unique de
12 mg de pimozid de; on constate une positivation du bt
hydrique 2 +825 ml du 7 au 8 %Lpturhm la natrius
¢rant conservée a 70 mEg/l tandis que la natrémie rest
supérieure & 135 mEg/l durant route observa
contre, on constate une augmentation de osme E lité uri-

naire qui passe de 470 mosml/ ke le 7 smmz;% sre 1993 4
572 mosml/ kg le 8 se murb*e et 819 mosml; lkg le 9 sep-
wn‘r“brc Parallélement 4 cela, on note une ¢

r“?‘ =
-
<

chute relative
de osmolalité plasmatique qui passe de 298 le 8 septem-
bre 2 283 mosml/kg le 9 septembre. Du 4 au 9 septembre
les apports hydriques sont gardés constants & 1.800 ml/j.
Dans les jours qui suivront, le bilan se nw, ivera a nou-

veau avec un bilan hydrique de I’ m{fc -1 124 h. Apres
une semaine d’hospitalisation a 'USL P'évolution neurolo-

-able avec rca:tmc;mt on pf‘ﬂ&:;?" ve d'un

iz sortie de Punité le 10

gique sera favo
état de conscience autorisan
septembre 1993,

Discussion

Se pose ici le probleme du diagnostic d’une hyponatré-
mie et hypo-osmolalité sanguine chez une patiente ps
tique sous neuroleptiques a importantes.
littérature, on retrouve fréquemment cette association
entre €tat psychorique, polydypsie et hyponatrémie. Les
deux causes les plus m@zgu oquées sont la poto-
manie et un syndrome de séc inappropriée d’hor-
mone antidiurétique ADH.

[. La potomanie est soit inhérente a I'éat psychiatrique,
soit induite thérapeutique antipsy c‘mnqw :un
auteur japo d{‘ﬁ‘?‘( tmza cas de pomm nie avec
hmp matrér z des
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médicament pourrait provoquer une sensation de soif
et contribuer au développement d’une potomanie.

2. De nombreux cas de syndrome de sécrétion inappro-
priée d’hormone antidiurériqgue ADH (551 ADH) ont
été décrits chez des patients traités par neuroleptiques
(5). Le mécanisme invoqué n’rssi pas encore formelle-
ment élucidé. On releve essentiellement trois hypothe-
ses correspondant A trois si {e» d’action :

a) action sur ’hypophyse avec augmentation de la syn-
thése et/ou de la sécrétion ADH (3, 4, 5);

b) action sur le rein, soit par action directe, soit par
potentialisation de I'activité de 'ADH a ce niveau (3,
4, 5)

¢} action centrale sur les osmorécepteurs avec modifica-
tions du sewl d’activité entrainant une sécrétion
d’ADH pour un niveau d’osmolalit¢ sanguine anorma-
lement bas. En effet, chez I'individu normal, on ne
détecte de concentration sanguine en ADH que si i*@w
molalité sanguine est supérieure a 250 ;m;cmk/kgﬁ la
concentration en ADH augmentant ensuite de manicre
proportionnelle a Posr molalité sanguine (1, 3, 4, §5).

Dans le cas qui nous occupe, il n’est pas facile de
trancher entre ces deux causes : potomanie ou SSI ADH.
Dans I'hétéro-anamnése, il n’y a pas de notion de potoma-
nie, mais celle-ci pouvait bien siir passer inapercue ou étre
masquée par la patiente. Un sodium urinaire €levé (chez
notre patiente : 100 mEq/l) peut étre retrouvé dans les
deux étiologies et n’est certainement pas un élément discri-
miﬁ}tif Lélément clef du diagnostic différentiel parait
étre I'osmolalité urinaire, Habituel lement, on retrouve, en

cas de potomanie, une osmolalité urinaire inférieure 2
P ()@m(}hhtﬁ sanguine, av ec natriurése conservée. Par con-
tre, da%mmmem, en cas de SST ADH, on note une osmo-
lalité urinaire supérieure a l'osmola ht@ sanguine avec icl
aussi une natriurese conservée. Nous n’avons m’i theureu-
sement pas pu mesurer 'osmolalité urinaire a 'admission
chez notre patiente.

Ln auteur propose la mesure de la demété urinaire
pour le diagnostic d’intoxication a Peau chez 21 patients
souffrant dﬂ schizophrénie (3). Dans cette etuda Pauteur
différencie les intoxications a I'eau sur potomanie ou la
densité urinaire est inférieure 2 1.004 des intoxications
i Peau associées au SSI ADH, ou la densité urinaire
reste supérieure a 1.006-1.008: ceci constitue un argu-
ment en faveur d’un smdmm ?SSI ADH-like” chez
notre patiente.

Un autre élément qui nous semble militer en faveur
du éi&gm‘;stic de SSI ADH, sans toutefois p&rmez’tfﬁ de
trancher de facon formelle, est I'augmentation de I'osmo-
lalité urinaire avec positivation du bilan hy dnqac consta-
tée apres la prise de 12 mg de pimozide, al ors que les
apports hydriques restent w{md{zrmsw 2 1.800 ml/j. L’ad-
ministration unique n’a évidemment pas permis d’ o%%m’er
une modification significative de la natrémie.

Ethiquement, il ne nous est pas paru licite de poursui-
vre 'administration de pimozide de crainte de faire courir
les risques d’un nouvel épisode d’hyponatrémue chez une
patiente traumatisée crinienne.

Conclusion

Nous rapportons un cas d'intoxication 4 eau avec
hyponatrémie sévere et crises convulsives ayant entrainé
une chute avec traumatisme chez une patiente psy dr‘«attcguﬁ
traitée récemment par neuroleptique (pimozide : Orap®)

Deux mécanismes physiopathologiques sont invo-
qués : potomanie ou syndrome de sécrétion ina pprmne
d’hormone antidiurétique. L Hetfro -anamnese, 'existence
d'une densité urinaire élevée 4 Padmission et I'a augmenta-
tion de I'osmolalité urinaire apres un test de provocation

a 'Orap® militent en faveur de la seconde hypothése
{SS{ ADH).

Quoi qu'il en soit, ce cas illustre le risque d’intoxica-

tion A Peau chez des patients psychiatriques traités par

mumiepnqu@b et Soe,ihgne Pintérét d’un contréle ionique
régulier chez de tels patients.
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