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Dysnatrémie : faut-il y prêter attention ?
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Résumé Les dysnatrémies sont des désordres hydroélectro-
lytiques fréquents. Elles témoignent le plus souvent d’un
trouble primitif de l’osmolarité extracellulaire. Enfin, elles
peuvent être un motif d’hospitalisation en réanimation
lorsqu’elles sont profondes ou d’installation rapide, ou une
complication acquise pendant l’hospitalisation. Au-delà des
complications neurologiques usuelles, un nombre croissant
de travaux soulignent l’association entre dysnatrémies et
pronostic défavorable. Cette association a été mise en évi-
dence aussi bien en réanimation qu’en chirurgie, en méde-
cine ou chez les brûlés. Enfin, elle concerne aussi bien les
hyponatrémies que les hypernatrémies, et cela qu’elles
soient acquises au cours du séjour ou présentes dès l’admis-
sion. Cette association est probablement expliquée en partie
par des facteurs confondants : motif d’admission, sévérité du
patient, impact des traitements reçus. La prévention ou le
traitement des dysnatrémies pourraient de plus être un reflet
de la qualité des soins et expliquer ainsi l’impact pronostique
des dysnatrémies. Enfin, de possibles effets systémiques
extraneurologiques des dysnatrémies ont été suggérés et
pourraient participer à cette association pronostique. Ces
données suggèrent de prêter une plus grande attention à ce
désordre hydroélectrolytique et de mettre en place une prise
en charge adaptée à chaque fois que possible, y compris en
l’absence de symptomatologie neurologique.

Mots clés Hyponatrémie · Hypernatrémie · Œdème
cérébral · Pronostic · Réanimation

Abstract Dysnatremia is common either on admission or
during the stay in the intensive care unit (ICU). Natremia is

related to free water metabolism and intracellular water
content. Profound and acute dysnatremia may represent the
major reason for ICU admission. Besides the usual neuro-
logical symptoms of severe dysnatremia, increasing eviden-
ces suggest that dysnatremia may be associated with adverse
outcome. Several studies have demonstrated that mild-
to-severe dysnatremia are associated with poor outcome in
the critically-ill, post-operative, burnt and hospitalized
patients with various comorbidities. Confounding factors
including case-mix, underlying comorbidities, and medica-
tions may influence fatal outcome associated with dysnatrae-
mia, which becomes the main reason for ICU admission.
Dysnatraemia also represents a marker of quality of care
and attention paid by the physicians in charge to salt and
water homeostasis. Finally, deleterious effects of mild-
to-severe dysnatraemia on organ function cannot be ruled
out. The relationship between changes in serum sodium
and hospital mortality suggests that more attention should
be paid to this metabolic disturbance. Even mild asympto-
matic abnormal serum sodium concentration should be trea-
ted adequately.

Keywords Hyponatremia · Hypernatremia · Cerebral
edema · Prognosis · Intensive care unit

Introduction

Les dysnatrémies font partie des désordres hydro-
électrolytiques les plus fréquents. Elles peuvent être un motif
d’hospitalisation en réanimation lorsqu’elles sont profondes
ou d’installation rapide, ou une complication acquise pen-
dant l’hospitalisation, alourdissant le pronostic [1–4].

Préciser l’épidémiologie des dysnatrémies est difficile tant
les définitions utilisées sont variables. La natrémie est habi-
tuellement finement régulée et ses valeurs physiologiques
sont comprises entre 138 et 142 mmol/l [3]. Une natrémie
inférieure ou égale à 135 mmol/l définit habituellement
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l’hyponatrémie (Tableau 1) [4] ; sa prévalence en réanimation
varie de 17 à 28 % selon les études [5,6]. La majorité est faite
d’hyponatrémies dites légères (natrémie entre 130 et
135 mmol/l), avec une prévalence de 15 à 20 % [5–7]. Une
natrémie supérieure ou égale à 155 mmol/l définit habituelle-
ment l’hypernatrémie (Tableau 1) [4]. Sa prévalence varie de
6 % à 9 %, essentiellement (85 %) sous forme d’hypernatré-
mies légères (145 à 150 mmol/l) [5–7].

Les dysnatrémies, même légères, sont associées à une
aggravation du pronostic vital que leur retentissement neuro-
logique ne suffit pas à expliquer [6,7]. Ceci suggère l’impor-
tance du dépistage, de la prévention et d’une prise en charge
rigoureuse de ces dernières.

Rappels physiopathologiques

La natrémie reflète l’hydratation intracellulaire [1–3]. Si les
hyponatrémies peuvent être iso- ou hypo-osmotiques, les
hypernatrémies quant à elles sont systématiquement asso-
ciées à une hyperosmolalité et une déshydratation extracel-
lulaire [1–4].

Les dysnatrémies sont le reflet d’un trouble de l’osmola-
rité plasmatique rendant compte de perturbations de l’hydra-
tation du secteur intracellulaire. Ces trois notions (natrémie,
osmolarité plasmatique et hydratation intracellulaire) sont
ainsi intimement liées. L’osmolarité plasmatique se définit
comme le rapport des osmoles plasmatiques (donc extracel-
lulaires) sur le volume d’eau plasmatique et peut être appro-
chée, bien que de manière imparfaite, par une formule
incluant les principaux déterminants usuels de l’osmolarité
[ωp = (Na) x 2 + (U) + (G)] où ωp est l’osmolarité plasma-
tique, (Na) la natrémie, (U) l’azotémie (concentration en
urée) et (G) la glycémie. Le sodium représente la principale
osmole active du secteur extracellulaire, raison pour laquelle
la natrémie est souvent le reflet de l’osmolarité plasmatique.
L’eau libre diffuse librement entre le secteur intracellulaire et
le secteur extracellulaire selon un gradient osmotique trans-
membranaire. À l’état normal, les osmoles sont équilibrées
entre les deux secteurs. L’excès de sodium extracellulaire
entraîne donc un appel d’eau libre du secteur intracellulaire
vers le secteur extracellulaire, responsable d’une déshydra-
tation intracellulaire. Inversement, le défaut relatif d’osmo-
les, c’est-à-dire le plus souvent de sodium, favorise un trans-

fert passif d’eau vers le secteur intracellulaire, responsable
d’une hyperhydratation intracellulaire.

L’hyponatrémie, contrairement à l’hypernatrémie, peut
cependant être associée à une osmolarité plasmatique basse
(cas habituel), normale, voire élevée (présence extracellu-
laire d’osmoles, notamment hyperglycémie marquée) [1,3].

Les troubles de la natrémie dépendent essentiellement
de l’eau libre, et plus précisément de variations relatives
de l’eau libre par rapport au sodium. La régulation de l’eau
libre repose sur deux mécanismes : la sensation de soif et
l’accès libre à l’eau d’une part, la sécrétion d’hormone
antidiurétique (ADH) d’autre part [2,3]. Ceci explique
que les maladies associées à une difficulté d’accès à l’eau
(âge avancé, troubles neuropsychiatriques, perte d’autono-
mie) soient un facteur de risque important d’hypernatrémie
[8–11]. La sécrétion de l’ADH est régulée par des osmoré-
cepteurs permettant l’adaptation du volume d’eau libre à
l’osmolarité plasmatique [1–3,12]. Néanmoins, l’ADH
répond aussi à plusieurs autres stimuli et notamment à l’hy-
povolémie extracellulaire par le biais de barorécepteurs
carotidiens ou par l’influence des catécholamines sur la
sécrétion d’ADH [12]. Cette grande hétérogénéité dans
les mécanismes influençant la régulation du métabolisme
de l’eau explique, en partie, la multiplicité des situations
pouvant se compliquer d’une hyponatrémie ou lui être
associées.

Hyponatrémie

Présentation clinique et diagnostic étiologique

L’hyponatrémie est le plus souvent le reflet d’un excès d’eau
libre par rapport au sodium, responsable d’une hyperhydra-
tation intracellulaire. Les signes cliniques sont généralement
discrets et principalement neurologiques, allant de la simple
confusion au coma [1,3]. Ces signes sont la conséquence
d’un œdème cérébral, résultant de l’hyperhydratation intra-
cellulaire. Ils dépendent plus de la vitesse d’installation que
de la profondeur de l’hyponatrémie [1,4]. Au-delà des signes
neurologiques qui sont classiques, plusieurs auteurs ont sug-
géré des conséquences extraneurologiques de l’hyponatré-
mie, dont notamment une diminution de la compliance myo-
cardique résultant d’un œdème myocardique [13].

La démarche diagnostique devant une hyponatrémie est
complexe. Un travail a étudié la performance d’un réanima-
teur expérimenté et celle d’un jeune médecin utilisant un
algorithme, à diagnostiquer et traiter de manière adéquate
une hyponatrémie pendant les 24 premières heures d’hospi-
talisation, par comparaison à la référence établie par un
expert en fin d’hospitalisation [14]. La performance du réa-
nimateur était médiocre par rapport à la référence, avec 32 %
de diagnostics étiologiques concordants, et seulement 48 %

Tableau 1 Classification biologique des dysnatrémies [4,5]

Hyponatrémie Hypernatrémie

Légère 130-135 145-149

Modérée 125-129 150-154

Profonde < 125 > 155
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de traitements adaptés [14]. L’utilisation de l’algorithme
décisionnel, incluant la mesure des osmolalités plasmatique
et urinaire et l’évaluation du volume extracellulaire à l’aide
de la natriurèse, obtenait une concordance diagnostique de
71 % et thérapeutique de 86 % [14]. Ces données suggèrent
la grande difficulté à poser un diagnostic étiologique et pro-
poser une prise en charge thérapeutique satisfaisante dans ce
contexte. L’utilisation d’un algorithme décisionnel, tel que
celui proposé par la dernière conférence de consensus
(Fig. 1), doit être encouragée afin d’améliorer la prise en
charge de ces patients [4,14]. Si la mesure de l’osmolalité
plasmatique permet d’éliminer une hyponatrémie iso-
osmotique, elle est rarement disponible, notamment en
urgence. En l’absence de facteur de risque d’hyponatrémie
iso-osmotique (molécule endogènes en excès : glucose, urée,
triglycérides ; ou présence de molécules exogènes : manni-
tol, produits de contraste iodés hyperosmotiques, immuno-
globulines polyvalentes), il est accepté de considérer une
hyponatrémie comme hypo-osmotique même si la mesure
de l’osmolalité plasmatique n’est pas disponible [4].

Principales causes

Peu d’études ont évalué finement les causes et mécanismes
des hyponatrémies chez le patient de réanimation. De façon
plus large, chez le patient hospitalisé, il y environ un tiers
d’hyponatrémies de dilution liées à une sécrétion inappro-
priée d’hormone antidiurétique, et un tiers d’hyponatrémies
de déplétion associées à une hypovolémie extracellulaire
[1,3,14]. Deux autres causes sont fréquentes : les hyponatré-
mies d’inflation associées à une hypervolémies extracellu-
laires (20 %), dont deux cas sur trois par insuffisance car-
diaque congestive ; et les hyponatrémies associées aux
diurétiques (7 %) [1,3,14].

Prise en charge thérapeutique

La prise en charge d’une hyponatrémie dépend d’une part de
sa gravité (profondeur et vitesse d’installation, Tableau 2),
d’autre part du mécanisme en cause. La restriction hydrique

Fig. 1 Arbre diagnostique proposé par la conférence de consensus de 2014 et adapté de G. Spasovski et al. [4]. EC : extracellulaire ;

SIADH : syndrome de sécrétion inappropriée d’hormone antidiurétique
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s’impose dans tous les cas, à l’exception de certaines hypo-
natrémies avec hypovolémie extracellulaire [3,4].

L’apport de soluté salé isotonique corrige les hyponatré-
mies associées à une hypovolémie extracellulaire. En cas de
sécrétion inappropriée d’ADH (SIADH), leur utilisation peut
par contre être associée à une rétention significative d’eau
libre.

La restriction des apports hydrosodés associée aux diuré-
tiques est indiquée dans les hyponatrémies avec hyperhydra-
tation extracellulaire.

En cas de SIADH, l’apport de solutés à pouvoir osmo-
tique tel l’urée, a été testé avec succès en réanimation [15],
sans être recommandé à ce jour.

Dans les troubles mixtes de l’hydratation, la correction du
secteur extracellulaire, en cause dans la genèse ou l’entretien
de l’hyponatrémie, permet le plus souvent de corriger le
trouble de l’hydratation intracellulaire [1,3].

Les solutés salés hypertoniques sont indiqués dans le trai-
tement immédiat des hyponatrémies profondes symptoma-
tiques [4].

Les hyponatrémies symptomatiques sont une urgence
médicale et doivent être prises en charge en service de soins
intensifs. Dans ce contexte de gravité, il est recommandé,
indépendamment du caractère aigu ou chronique de l’hypo-
natrémie, d’utiliser du soluté salé hypertonique et de cibler
une augmentation de 5 mmol/l de la natrémie au cours de la
première heure [4]. En cas d’amélioration clinique, il est
recommandé de cesser les apports en soluté salé hyperto-
nique, et de viser une correction de 10 mmol/l au cours des
premières 24 heures puis de 8 mmol/l/j par la suite [4]. En
l’absence d’amélioration, il est proposé de poursuivre les
solutés salés hypertoniques, sans toutefois corriger la natré-
mie au-delà de 10 mmol/l [4]. Le concept est de corriger
rapidement les conséquences neurologiques immédiates de
l’hyponatrémie tout en cherchant à réduire la survenue d’une
myélinolyse. Des études maintenant anciennes ont suggéré

que cette complication était à la fois fréquente et liée à une
correction trop rapide de la natrémie [16]. Ainsi, la totalité
des séquelles neurologiques observées dans l’étude de Sterns
et al. survenait chez des patients ayant une correction supé-
rieure à 12 mmol/l/j ou supérieure à 18 mmol/l et par 48 heu-
res [16]. Certaines formules ont été proposées pour prédire la
vitesse de correction, mais leur performance est limitée [17–
19]. L’utilisation de soluté salé hypertonique a été associée à
des risques de sur-correction dépassant les objectifs habi-
tuels [18,19]. Il convient donc de réaliser une surveillance
rapprochée du ionogramme sanguin chez tout patient présen-
tant une hyponatrémie sévère ou symptomatique traitée par
soluté salé hypertonique, de façon à respecter strictement
l’objectif thérapeutique (corriger l’hyponatrémie jusqu’à
sortir de la zone à risque d’œdème cérébral) et à ralentir
ensuite la vitesse de correction de la natrémie [4]. En cas
de correction trop rapide, l’arrêt des apports de soluté salé
est à réaliser en priorité. L’adjonction de soluté hypotonique
pour revenir dans les zones cibles, ou l’utilisation de
DDAVP, ont été proposés par certains experts et validés
récemment dans une étude de preuve de concept [20]. Cette
dernière mesure thérapeutique ne devrait cependant être
réservée qu’aux situations le plus extrêmes. Cette nécessité
de surveillance rapprochée et d’adaptation thérapeutique ins-
tantanée justifie l’admission en réanimation ou en soins
intensifs de toute hyponatrémie sévère.

Hypernatrémie

Présentation

La sensation de soif est le premier signe de l’hypernatrémie.
Sa persistance et son aggravation sont donc liées à une
impossibilité d’accès à l’eau, ou à une incapacité à ressentir
ou exprimer la soif (âge, troubles neurologique ou psychia-
trique) [2,3]. Les autres signes sont neurologiques, dépen-
dant comme pour l’hyponatrémie de la vitesse d’installation
et de la profondeur de l’hypernatrémie [2, 3]. La fièvre est un
signe classique mais ni sensible ni spécifique [21]. Tout
comme l’hyponatrémie, l’hypernatrémie a été associée à un
retentissement systémique avec diminution de la contracti-
lité myocardique [22,23], apparition d’une résistance à l’in-
suline [24] et survenue d’atélectasies.

Principales causes en réanimation

À la différence de l’hyponatrémie où l’osmolarité plasma-
tique peut être variable, toutes les hypernatrémies sont asso-
ciées à une hyperosmolarité et à un déficit en eau libre. En
réanimation, 40 à 60 % des patients hypernatrémiques ont
une balance hydrosodée positive avec apport de grandes
quantités de solutions salées [21,25]. L’autre moitié des

Tableau 2 Classification des hyponatrémies selon la vitesse

d’installation et la symptomatologie [4]

Type d’hyponatrémie

Aiguë < 48 heures

Chronique ≥ 48 heures

Symptomatologie

Modérée Nausées, vomissements

Confusion

Céphalées

Sévère Détresse respiratoire

Dysfonction cardiaque

Somnolence profonde

Crises convulsives

Coma (Glasgow Coma Scale < 8)
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patients présente une baisse du volume intracellulaire avec
des pertes insensibles liées à la fièvre, aux pertes digestives
ou rénales (diurèse osmotique liées à une hyperglycémie ou
à des perfusions de mannitol) [21, 25]. Le diabète insipide
semble être une cause marginale d’hypernatrémie en réani-
mation en dehors de certaines situations très spécifiques
(traumatisme crânien ou neurochirurgie).

Prise en charge thérapeutique

Comme pour les hyponatrémies, la prise en charge dépend
de la gravité du tableau clinique. Les hypernatrémies symp-
tomatiques ou d’installation rapide doivent être prises en
charge en unité de soins intensifs. En cas de troubles associés
de l’hydratation extracellulaire, bien que l’objectif principal
soit de rétablir une volémie normale, le déficit en eau est
systématique et doit être corrigé. Le déficit hydrique est
habituellement sous-estimé et il est nécessaire de calculer
ce dernier afin d’adapter les apports en eau aux besoins
[21,26]. Comme pour les hyponatrémies, la performance
des formules ayant pour objet de prédire l’évolution de la
natrémie est limitée et il est nécessaire de réaliser une sur-
veillance rapprochée [17].

Conséquences pronostiques des dysnatrémies

Au-delà des complications neurologiques usuelles, plusieurs
travaux anciens avaient souligné l’association entre dysna-
trémie sévère et mortalité chez le patient hospitalisé [8] et
chez le patient de réanimation [27]. Ces données ont été
confirmées récemment chez les patients de réanimation [5–
7,28–33], de chirurgie [34–36], brulés [37] ou de médecine
[38,39]. Ces études ont confirmé l’impact pronostique délé-
tère aussi bien des hyponatrémies que des hypernatrémies,
qu’elles soient acquises au cours du séjour ou présentes dès
l’admission. Cette association pronostique a, de plus, été
retrouvée y compris pour des dysnatrémies considérées
comme minimes [5–7], l’impact pronostique des dysnatré-
mies se répartissant selon une courbe en U centrée sur les
valeurs normales (Fig. 2) [5–7]. Pour les dysnatrémies pré-
sentes à l’admission en réanimation, leur correction dans les
trois premiers jours était associée à un meilleur pronostic
[29]. La vitesse de correction semblait également associée
au pronostic [29].

L’impact pronostique des dysnatrémies ne peut cependant
être expliqué par leurs conséquences neurologiques. La plu-
part des patients présente en effet une dysnatrémie légère à
modérée le plus souvent asymptomatique. Un travail récent
chez près de 210 000 patients hospitalisés a montré une mor-
talité plus élevée chez les patients présentant une hyponatré-
mie (6,1 % vs 2,3 %), mais seulement trois décès (0,1 % des
hyponatrémies) semblant attribuables à l’hyponatrémie elle-

même [40]. Tous les autres décès étaient attribués au
contexte pathologique aigu (sepsis ou insuffisance rénale
aiguë) ou chronique [40].

Quatre facteurs non exclusifs peuvent expliquer cette
association pronostique : (i) Tout d’abord, la dysnatrémie
est témoin de la gravité immédiate du patient, de son terrain,
et du motif d’admission [3,11,27]. Ainsi, l’existence d’une
cardiopathie chronique, d’une insuffisance rénale aiguë ou
chronique, d’une affection pulmonaire ou neurologique
expliquant l’admission en réanimation, et fréquemment
associée à un SIADH, d’une maladie psychiatrique sous-
jacente ou d’un trouble cognitif avancé limitant l’accès à
l’eau, sont à la fois des facteurs de risque de dysnatrémie et
des facteurs pronostiques en eux-mêmes [9,21,25] ; (ii)
ensuite, l’utilisation de certains traitements, tels les apports
massifs en solutés hypertoniques ou riche en chlore, ou telle
l’épuration extrarénale, est associée avec la prise en charge
de la dysnatrémie ou de sa cause et avec le pronostic des
patients [21,25,41]. Aucune des études précédemment citées
n’a pu évaluer l’impact pronostique des dysnatrémies en pre-
nant en compte la totalité des facteurs confondants poten-
tiels ; (iii) de même, les dysnatrémies, notamment acquises
en réanimation, y reflètent probablement la qualité des soins.
Plusieurs études ont souligné l’impact de pratiques cliniques
inadaptées dans la survenue de dysnatrémie chez les patients
hospitalisés [21,25,42] : caractère insuffisant de la surveil-
lance du poids ou du bilan entrée-sortie [42], présence de
facteurs associés à un excès évitable de pertes insensibles
excessives, pertes en eau libre compensées par des solutés
salés ou insuffisamment compensées [21,25,26]. L’ensemble
de ces éléments suggèrent que la dysnatrémie acquise

Fig. 2 Influence des dysnatrémies sur le pronostic en fonction

de leur sévérité. Reproduit de Darmon et al. avec autorisation [6].

Relation entre la natrémie à l’admission à l’hôpital et la mortalité

à J30. La distribution des rapports de risque instantané (intervalle

de confiance à 95 %) est représentée avant (gris clair) et après (gris

foncé) ajustement sur les variables confondantes.

642 Réanimation (2014) 23:638-644



pourrait être un marqueur de la qualité des soins et constituer
un événement indésirable partiellement évitable [43] ; (iv)
enfin, bien que les données physiologiques dans ce domaine
soient discutables, plusieurs arguments suggèrent l’existence
de conséquences systémiques des dysnatrémies : retentisse-
ment sur les fonctions diastolique et systolique, l’hématose
ou l’équilibre glycémique pouvant participer à la survenue
de défaillance multiviscérale [22–24]. En l’absence de don-
nées de haut niveau de preuve, il ne s’agit toutefois que
d’une hypothèse.

Compte tenu de l’impact pronostique des dysnatrémies,
de l’effet apparemment positif d’une correction précoce sur
le devenir des patients, de la concordance des différentes
études réalisées, il serait pertinent de réaliser une étude ran-
domisée, qui pourrait s’intéresser à l’impact de recomman-
dations groupées sur la prévention et la prise en charge des
dysnatrémies sur le devenir des patients. À défaut de démon-
trer la causalité de la relation entre dysnatrémie et pronostic,
une étude de ce type pourrait évaluer l’impact d’une atten-
tion accrue dans ce domaine et d’une prise en charge stan-
dardisée sur le devenir des patients.

Conclusion

Les dysnatrémies concernent un quart à un tiers des patients
de réanimation. Les hyponatrémies sont liées au motif d’ad-
mission en réanimation, à la sévérité et aux comorbidités.
L’absence d’accès libre à l’eau et les erreurs de gestion des
apports hydrosodés sont les principaux mécanismes des
hypernatrémies qui sont donc le plus souvent iatrogènes.

L’ensemble des données récentes doit nous amener à
modifier notre regard sur ce trouble métabolique. Certes il
peut être pourvoyeur de complications neurologiques.
Cependant les dysnatrémies notamment légères ou modérées
ne sont que rarement associées à des complications neuro-
logiques symptomatiques. En revanche, les études récentes
montrent de manière concordante que les dysnatrémies sont
associées à une augmentation de la mortalité. Cette associa-
tion est probablement expliquée par (i) le rôle propre du
motif d’admission, de la sévérité du patient, et de l’affection
causale ; (ii) l’impact pronostique des traitements adminis-
trés, qu’ils combattent la dysnatrémie d’admission ou qu’ils
la favorisent (dysnatrémie secondaire) ; (iii) la qualité des
soins, notamment quant à la gestion de l’équilibre hydro-
sodé, dont les dysnatrémies ne seraient qu’un reflet ; et (iv)
par un possible effet systémique extraneurologique des
dysnatrémies.

Plusieurs questions restent en suspens et mériteraient
d’être abordées par des études ultérieures. Ainsi, l’apport
d’un algorithme diagnostique peut-il permettre d’améliorer
en condition réelle la pertinence de nos diagnostics et l’adé-
quation des traitements proposés en cas d’hyponatrémie ?

Une vigilance accrue dirigée vers ce trouble de l’hydratation
peut-elle permettre de réduire la prévalence des dysnatré-
mies acquises voire d’améliorer le pronostic des patients ?
Enfin, l’influence des dysnatrémies sur le métabolisme glu-
cidique ou la fonction myocardique mériterait d’être confir-
mée, de même que l’impact pronostique des dysnatrémies
dans des conditions spécifiques telle la neuro-agression.
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d’intérêt en rapport avec le manuscrit. Ses conflits d’intérêts
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Astute Medical, MSD. G. Claisse déclare n’avoir aucun lien
d’intérêt.
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