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Résumé — L’hyponatrémie constitue un effet secondaire rare de la carbamazepme, qui posséde une action antidiuré-
tique dont le mécanisme reste controversé. L’existence avant le traitement d’un taux de sodium a la limite inférieure
de la normale et ’association aux diurétiques semblent constituer des facteurs de risque predlsposant a I’hyponatrémie.
Nous présentons le cas d’une patiente bipolaire, porteuse d’un rein unique, qui a développé une hyponatrémie aprés
5 jours de traitement par carbamazépine. Nous suggérons le role favorisant joué par la pathologie rénale dans le déclen-
chement de I’ hyponatremle

carbamazepme / hyponatrémie / affection rénale )

Summary — Carbamazepine-induced hyponatremia and renal disorder: a case report. Hyponatremia repre-
sents a rare side-effect of carbamazepine, which exhibits an antidiuretic activity of controversial pathophysiology. The
Dpresence before treatment of a sodium level in the lower range and the association w1th diuretics seem to represent
Jfactors increasing the risk for hyponatremla We presented the case of a bipolar female Dpatient with a stngle kidney

who developed hyponatremia after 5 days of treatment by carbamazepme We suggest a predisposing role of the renal

pathology in the appearance of hyponatremia.

carbamazepine | hyponatremia | renal disorder

Introduction

La carbamazépine est un antiépileptique de struc-
ture tricyclique dérivé de I’'imipramine. Elle est uti-
lisée en neurologie dans le traitement des épilepsies
généralisées, des crises partielles complexes, de la
névralgie du trijumeau et des syndromes doulou-
reux rencontrés notamment dans les neuropathies
diabétiques ou les amputations de membres (Dalby,
1971; Neppe et al., 1988). Depuis une quinzaine
d’années, elle présente également un intérét en
psychiatrie, principalement comme alternative au
lithium dans le traitement prophylactique des trou-
bles bipolaires (Post ef al., 1983 ; Post et al., 1986;
Joyce, 1988).

La carbamazépine posséde en outre des proprié-
tés antidiurétiques utilisées dans le traitement du
diabéte insipide d’origine neuro-hypophysaire. Cet
effet antidiurétique peut &tre responsable d’une
hyponatrémie (Gadish, 1987) laissant dans certains
cas des séquelles neurologiques comme une myéli-
nolyse du pont (Illowsky et Laureno, 1987). Rela-
tivement rare dans ses manifestations cliniques mais
potentiellement grave, ’hyponatrémie impose une
vigilance particuliére chez les patients ayant un taux
de sodium 2 Ia limite inférieure de la normale (Uhde
& Post, 1983) et un contrdle électrolytique rapide
en cas de symptémes cliniques evocateurs d’une
hyponatrémie.

Nous rapportons ici le cas d’une patiente bipo-
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laire chez qui la carbamazépine a induit une hypo-
natrémie symptomatique peut-étre favorisée par
I’existence d’une affection rénale.

Observation

M= H., dgée de 56 ans, est hospitalisée pour un épisode

.. dépressif majeur. Au cours de 2 hospitalisations anté-

_rieures, elle avait présenté une évolution thymique carac-
térisée par l'alternance de phases dépressives et hypo-
maniaques. Le bilan biologique réalisé 4 I’admission
montre un sodium a 140 mmol/l (valeurs normales:
135-145 mmol/l), un potassium a 4,1 (valeurs normales:
3,5-5 mmol/1) et un chlore & 110 mmol/1 (valeurs nor-
males : 98-108 mmol/1). Les tests hépatiques ne sont pas
perturbés et la fonction rénale est normale. L’électrocar-
diogramme et I’électro-encéphalogramme ne témoignent
d’aucun processus pathologique.

La patiente présente depuis 15 ans une hypertension
artérielle modérée, équilibrée par la prise journalitre de
100 mg d’aténolol. Elle a en outre subi, 4 I’8ge de 42 ans,
une néphrectomie gauche pour un kyste bénin et est por-
teuse d’une bifidité rénale.".

Sur la base des résultats du bilan neuro-endocrinien
(test de freinage par la dexaméthasone, test de stimula-

. tion de I’hormone de croissance par la clonidine et I’apo-

"-..morphine), un traitement par maprotiline est instauré

" avec une amélioration thymique rapide suivie d’un virage
hypomaniaque. Un essai thérapeutique par lithium doit
étre abandonné devant ’apparition d’un état confusion-
nel et un traitement par carbamazépine, a la dose jour-
naliére de 600 mg, est commencé. Dés le cinquiéme jour
de traitement, la patiente se plaint de nausées, de vomis-
sements, d’ataxie et de somnolence. Un bilan biologique
réalisé en urgence montre une hyponatrémie (128 mmol/1)

.avec un taux plasmatique de carbamazépine de 7,8 ug/ml
(valeurs normales : 4-9 ug/ml). Les taux d’urée et de créa-
tinine sont restés normaux. L’hyponatrémie s’est corri-
gée en 3 jours dprés 1’arrét de la carbamazépine par la

- perfusion lente d’une solution enrichie en sodium et I’état

hypomaniaque a été contrdlé par la prise journaliére de

4 mg de pimozide.

Discussion

Deux publications récentes ont étudié la prévalence
et les facteurs de risque de ’hyponatrémie induite
par la carbamazépine. Yassa et al. (1988) ont mis
en évidence une diminution de la concentration
plasmatique de sodium chez un quart des patients
étudiés et une hyponatrémie symptomatique chez
un patient. Cette étude confirme également les con-
clusions de Uhde & Post (1983) sur le risque accru
de développer une hyponatrémie chez les patients
présentant un taux de sodium de base a la limite

inférieure de la normale. En outre, a partir de
I’étude de 2 cas, Yassa ef al. (1987) suggérent I’exis-
tence d’une interaction entre les diurétiques et la
carbamazépine dans I’induction de I’hyponatrémie.

Notre patiente ne présentait aucun des facteurs
de risque rapportés dans la littérature. Cependant,
I’existence d’un rein unique bifide peut avoir con-
tribué au développement de ’hyponatrémie. En
effet, dans I’hypothése d’une hypertrophie rénale
incompléte, les possibilités de dilution du rein res-
tant peuvent étre rapidement dépassées par un excés
d’eau libre & excréter. Or, en raison de ses proprié-
tés antidiurétiques, la carbamazépine est suscepti-
ble d’entrainer une rétention d’eau libre dont le rein
est incapable: d’assurer I’élimination.

Le mécanisme de I’action antidiurétique de la car-
bamazépine est actuellement mal élucidé. Certains
auteurs ont mis en évidence un accroissement du
taux sanguin de vasopressine. D’autres expliquent

ces effets antidiurétiques par une augmentation de -

la sensibilité des récepteurs a la vasopressine circu-
lante ou par une action directe de la carbamazépine
au niveau du tube rénal distal. 1’origine centrale
ou périphérique de I’effet antidiurétique reste con-
troversée (revue dans Viewey ef al., 1987).

En conclusion, les patients porteurs d’une patho-
logie rénale réduisant le nombre de néphrons fonc-
tionnels devraient étre ’objet d’une surveillance
particuliére par le contrdle régulier du taux plas-
matique des électrolytes. Un rein-unique, notam-
ment, pourrait constituer un facteur de risque
supplémentaire dans I’induction de I’hyponatrémie
par la carbamazépine. '
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