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La Faculté n'entend donner aucune approbation aux opinions émises dans les 
thèses : celles-ci sont propres à leurs auteurs. 

  



 

 

 

     « Il travaille donc, il travaille, il travaille. Mieux !  

Il phosphore, il rupine à bloc et un jour, brraoumm, il eurêkate, ça y est, il a 

trouvé. »  

 Raymond Queneau, Loin de Rueil, 1944. 

 

« Croire à la médecine serait la suprême folie si n’y pas croire n’en était pas 

une plus grande encore. » 

Marcel Proust, À la recherche du temps perdu  
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Introduction 

Le phosphore est un élément minéral indispensable aux organismes 

vivants.  

Il est le 6ème élément en abondance dans le corps humain. Il a une place 

fondamentale dans de nombreux mécanismes du vivant : la structure cellulaire 

(membrane cellulaire et communication extra et intra cellulaire), le métabolisme 

énergétique (ATP), la régulation cellulaire (réactions de phosphorylation), le 

maintien de l’homéostasie urinaire (échange acido-basique) et l’équilibre 

phosphocalcique. 

Les hypophosphorémies peuvent conduire à des complications majeures ou 

être le reflet d’une affection grave. Dans les services de réanimation et de soins 

intensifs, le suivi de la phosphorémie et sa supplémentation, notamment dans les 

sepsis et dans la mise en place d’une alimentation parentérale sont acquis et 

réalisés en routine. 

Les manifestations cliniques des hypophosphorémies aux urgences sont 

mal connues et peu étudiées. Aucun consensus ou études n’existent sur l’intérêt 

du dépistage de l’hypophosphorémie et de sa supplémentation dans les services 

d’urgences. Il en ressort une pratique très hétérogène du dosage, du suivi et de 

la correction hypophosphorémies. 

La diversité clinique des hypophosphorémies (1),(2),(3),(4) et l’absence de 

symptômes spécifiques rendent son diagnostic clinique difficile (5).  

Nous avons réalisé ce travail afin d’étudier le lien entre l’hypophosphorémie, 

sa sévérité et les manifestations cliniques. 
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L’objectif principal était d’étudier les caractéristiques cliniques et biologiques 

des patients présentant une hypophosphorémie aux Urgences du Centre 

Hospitalier de Dunkerque afin de mettre en évidence une corrélation entre la 

présence ou non d’une hypophosphorémie et son association à des signes 

cliniques selon la sévérité de celle-ci.  

L’objectif secondaire était d’analyser la prise en charge par supplémentation 

des hypophosphorémies lors de la découverte d’un trouble du phosphore 

sanguin. 
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Présentation du phosphore 

Généralités 

Le phosphore est un des éléments essentiels constituant la cellule et l’os. 

Il représente 1% du poids du corps soit environ 700g chez l’adulte. 

L’élément chimique Phosphore « P » est le 15ème de la classification 

périodique des éléments de MENDELEIEV.  

Son nom est dérivé du grec φώσφορος qui veut dire porteur de lumière et 

qui évoque l’étoile du berger, la planète Vénus. En effet, dans l’obscurité, le 

phosphore blanc émet de la lumière par chimiluminescence. 

Le phosphore fait partie des 26 minerais à risque de pénurie dans le monde 

et pour cela, il a été classé matière première minérale critique par l’ONU. La 

surexploitation des ressources naturelles terrestres, la surconsommation et 

l’absence de substitut pourraient dépasser les ressources mondiales d’ici 

quelques années. Il est utilisé dans l’agriculture pour fertiliser les terres agricoles 

mais aussi pour la fabrication de bombes.  

Sa consommation quotidienne est indispensable à la vie, l’Homme en 

consomme environ 2g par jour. 
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Où se trouve le phosphore ? 

Dans l’environnement 

- Sous forme de minerais de provenance animale dispersés dans les sols. 

Il existe quelques gisements de roches phosphatées au Maroc, en 

Chine, en Afrique du Sud et aux Etats Unis. 

- Dans les aliments, les plus riches en phosphore sont les produits laitiers 

(le fromage, notamment la fourme d’Ambert, le parmesan et le comté, le 

lait en poudre), le veau, les germes de blé et de soja, le cacao, certaines 

noix (cajou, brésil, coco), le sésame, certains poissons (sardine, 

morue...). 

Dans le corps humain 

Un corps humain de 70kg contient environ 700g de phosphore. (6) 

Répartition dans l’organisme 

- 85% du phosphore soit 595 g, se trouve dans l’os sous forme 

d’hydroxyapatite. 

- 14% du phosphore se trouve dans le compartiment intracellulaire. 

- 1% du phosphore est plasmatique. 

Le phosphore plasmatique se présente soit sous forme organique 

(phospholipides, phosphoprotéines…) soit sous forme inorganique (Pi), lié aux 

protéines ou complexé aux sels de sodium, de calcium ou de magnésium. 
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Les pertes  

- Fécales : 90 mg/jour 

- Urinaires : 500 à 1500 mg/jour 

Au niveau rénal, 80 à 90% du phosphore est filtré et réabsorbé, par le tube 

contourné proximal (60%), contourné droit (15%) et distal via les cotransporteurs 

sodiques dépendants de l’ATP produit par la pompe Na/K-ATPase. 

C’est le lieu de la régulation fine de la concentration plasmatique du 

phosphore. 

Figure 1: Métabolisme du phosphore d’après Susan C. Schiavi et Rajiv Kumar  
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La régulation 

La régulation est dépendante : 

1)  Directement de la concentration en phosphore et du régime alimentaire 

via le cotransporteur Npt2A. Une partie de ces cotransporteurs peut être 

mobilisée ou resynthétisées en cas de carence d’apport pour augmenter 

rapidement la réabsorption du phosphore. 

2)  De la PTH. Une forte concentration en PTH va stimuler la sécrétion 

urinaire du phosphate en agissant sur les cotransporteurs Npt2A qui vont 

s’internaliser et être détruits en intracellulaire. 

3)  D’autres hormones (les phosphatonines : FGF-23 et Klotho) qui agissent 

sur la recapture du phosphore sans que leur mécanisme d’action et leur 

importance soient bien définis.(9) 

4)  Du pH sanguin et du contenu lipidique des membranes. L’acidité au 

niveau tubulaire va diminuer l’activité des Npt2A. 

L’intestin, le rein et l’os sont les principaux régulateurs du Phosphore 

inorganique avec au niveau cellulaire les cotransporteurs Na/Pi et Npt2A qui 

régulent finement au niveau central.(10)(11) 

Trois cotransporteurs Na/Pi sont présents chez l’Homme. Le Na/Pi-I, situé 

sur les cellules rénales et sur les neurones, est synthétisé par l’action de 

l’insuline et du glucagon. Le Na/Pi-II se trouve sur les cellules tubulaires 

proximales et sur les cellules de la muqueuse intestinale. La répartition du Na/Pi-

III n’est pas connue.(12) 
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L’élément phosphore est de ce fait indispensable à la constitution des 

membranes plasmatiques. 

En plus de son rôle structural, le phosphore intervient dans la signalisation 

cellulaire.  

La membrane cellulaire est imperméable aux éléments extérieurs. Pour 

communiquer les cellules vont sécréter des messagers (ions, hormones…) qui 

utilisent les voies de signalisation intracellulaire pour adapter la réponse 

cellulaire. Ces messagers vont se fixer sur des récepteurs qui ouvriront des 

canaux ioniques ou qui activeront une série d’interaction, de transduction du 

signal et de réaction protéique. 

Par exemple, lors de la signalisation cellulaire, le récepteur lié à son ligand 

va recruter des complexes protéines, qui vont assurer la conduction du signal à 

l’intérieur de la cellule. 

Pour former ces complexes et les activer, il existe deux types de réactions : 

la phosphorylation ou la liaison de GTP (Guanine triphosphate), c'est à dire 

l’addition d’un phosphate inorganique au complexe. 
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Le 2,3-DPG 

Le 2,3-Diphosphoglycérate contient 80% du phosphore érythrocytaire, il est 

issu de la glycolyse érythrocytaire. C’est un élément essentiel du transport de 

l’oxygène. Il stabilise la forme désoxy de l’hémoglobine, diminuant l’affinité de 

l’hémoglobine avec l’oxygène et permettant sa libération pour les cellules cibles. 

Sa production est activée par l’hypoxie. (13) 

 

Hypophosphorémie 

Epidémiologie 

L’hypophosphorémie ne traduit pas une diminution du stock de phosphore 

corporel, mais la diminution du phosphore inorganique dans le compartiment 

extracellulaire. 

Il existe peu d’études sur la prévalence de l’hypophosphorémie dans la 

population générale. L’hypophosphorémie a été étudiée pour des populations de 

patients hospitalisés. 

L’incidence varie de 0,2% (14) à 2,2% (15) chez les patients hospitalisés 

dans des hôpitaux généraux. 
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Ce chiffre augmente fortement chez les patients en soins intensifs ou dans 

un service de réanimation : 20 % (16) à 61% (17) (18)(19). 

Pour des populations spécifiques : alcoolisme (20), sepsis (21)(22), 

traumatisme crânien (23), l’incidence est plus importante, jusqu’à 80% des 

patients. 

L’association entre hypophosphorémie et mortalité intra hospitalière a été 

démontrée par BRUNELLI et GOLDFARB en 2007. (24) 

Dans le sepsis, on observe une mortalité jusqu’à 8 fois plus importante en 

cas d’hypophosphorémie sévère. 

Dosage du phosphore 

En pratique clinique, la phosphorémie est le dosage du phosphate 

inorganique dans le sang, elle ne tient donc pas compte du phosphore lié à une 

autre molécule et du phosphore intracellulaire. 

Les termes de phosphorémie ou de phosphatémie sont indifféremment 

utilisés. 

Quand doser le phosphore sanguin ? 

Compte tenu du manque de connaissances de l’impact d’une 

hypophosphorémie, le dosage du phosphore est très hétérogène selon les 

centres et les praticiens. 

Plusieurs situations cliniques imposent le suivi de la phosphorémie :  

- L’insuffisance rénale chronique, avec un risque d’hyperphosphorémie. (25) 

- La dialyse afin d’adapter les apports en phosphore. 

- La dénutrition par carence d’apport.(26) 
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- Le choc septique, l’hypophosphorémie dans le sepsis étant corrélée à une 

augmentation de la mortalité.(27) 

- Le suivi des patients intubés-ventilés est une situation connue pour majorer 

la consommation en phosphore.(28) 

- Dans le cadre d’un bilan d’asthénie, d’ostéoporose, d’hypercalcémie ou 

d’une maladie osseuse associé au dosage du calcium sanguin, 

Le phosphore ne fait pas partie des ions dosés dans le bilan ionique « de 

base » réalisé aux urgences (Na, K, Cl), il apparaît dans le bilan ionique élargi 

avec la calcémie. 

Le choix du dosage du phosphore sanguin aux urgences est dépendant du 

praticien et orienté par les signes cliniques pouvant faire suspecter une 

hypophosphorémie. 
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Normes du phosphore sanguin 

D’après la littérature, le phosphore sanguin est, chez l’adulte, compris entre 

25mg/l et 40mg/l soit 0,8 à 1,25 mmol/l. (5) 

L’hypophosphorémie est définie pour une valeur strictement inférieure à 

25mg/l soit 0,8 mmol/l.  

L’hypophosphorémie légère pour des valeurs inférieures à 25mg/l 

(0,8mmol/l) et supérieures à 20mg/l (0,65 mmol/l). 

L’hypophosphorémie modérée pour des valeurs inférieures à 20mg/l 

(0,65mmol/l) et supérieures à 10mg/l (0,32 mmol/l).  

L’hypophosphorémie sévère pour des valeurs inférieures à 10mg/l 

(0,32mmol/l). 

Etiologie des hypophosphorémies 

L’hypophosphorémie peut être le résultat de 3 mécanismes différents : 

-   un défaut d’apport par diminution de l’absorption digestive 

-   une perte rénale excessive. 

- une redistribution du phosphore entre les compartiments intra et 

extracellulaires. 

L’absorption intestinale peut être diminuée secondairement à une 

dénutrition, des vomissements, des diarrhées, une hypovitaminose D, un 

traitement par anti acide. On observe une diminution de 10 mg/L de la 

phosphorémie plasmatique en 3 mois chez des individus sains soumis à un 

régime pauvre en phosphore associé à la prise d’anti-acide.(26) 
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Dans le syndrome de renutrition, l’apport de glucose entraine une sécrétion 

importante d’insuline, qui active les transporteurs Na/Pi pour faire entrer le Pi 

dans la cellule pour la synthèse d’ATP, de CPK et de 2,3 DPG.(31)  

On observe ce même phénomène dans les acidocétoses diabétiques, dans 

l’utilisation des catécholamines et dans les processus extensifs par une 

consommation accrue du phosphore pour le mécanisme énergétique. 

Chez le patient éthylique chronique, ces 3 mécanismes 

physiopathologiques sont intriqués avec une fuite rénale par action de l’alcool sur 

les cellules tubulaires, un défaut d’apport et une déplétion phosphorée par 

atteinte des cellules musculaires. 

Manifestations cliniques de l’hypophosphorémie 

Le dosage sanguin du phosphore ne reflète pas précisément la 

concentration totale du phosphore dans l’organisme.  

Il existe deux situations. La déplétion phosphorée qui résulte d’une carence 

d’apport ou d’une perte chronique avec comme conséquence la diminution du 

stock de phosphore total et l’hypophosphorémie par transfert intracellulaire du 

phosphore inorganique.  

De ce fait, la sévérité de l’hypophosphorémie n’est pas toujours corrélée 

avec la présence de signes cliniques, bien qu’il existe des conséquences graves.  
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Chez les insuffisants respiratoires chroniques, on observe une 

concentration plus importante de 2,3-DPG pour compenser l’hypoxie et en 

conséquence une consommation accrue de phosphore. 

Symptômes cardiovasculaires 

On observe un retentissement sur le muscle cardiaque au cours des 

hypophosphorémies, responsables de tachycardies ventriculaires et supra-

ventriculaires et d’une diminution de la contractilité du myocarde via une 

diminution du métabolisme énergétique.(3) 

Plusieurs cas d’insuffisance cardiaque sévère ont été décrits suite à une 

hypophosphorémie sévère isolée, réversible après correction.(33)  

En chirurgie cardiaque, l’hypophosphorémie est associée à un recours plus 

important aux inotropes. (1) 

Symptômes neurologiques 

L’hypophosphorémie peut être responsable de faiblesse musculaire, 

d’anxiété, de délire, d’hallucinations, de confusion, d’ataxie, de paresthésies, de 

crises convulsives et dans les cas les plus graves d’une myelinolyse centro 

pontique. Il n’existe pas d’explication physiopathologique de ces manifestations. 

Symptômes musculaires 

Les hypophosphorémies peuvent induire une rhabdomyolyse avec 

souffrance musculaire. Il faut cependant un terrain de déplétion phosphorée (4). 

Les hypophosphorémies chez les marathoniens sont secondaires à une 

activation massive de la glycogénolyse.(34) 
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Autres symptômes 

L’hypophosphorémie peut également causer une hémolyse, une 

dysfonction leucocytaire, des anomalies plaquettaires ou une résistance à 

l’insuline.(35)(36) 

Prise en charge des hypophosphorémies 

Le traitement de l’hypophosphorémie repose sur sa supplémentation et sur 

la prise en charge de son étiologie. 

Supplémentation en phosphore 

La supplémentation peut se faire par un régime riche en phosphore, une 

supplémentation orale par du Magnésium glycérophosphate ou par voie 

parentérale par phosphate dipotassique ou Glucose-1-phosphate disodique 

tetrahydrate. 

Les études ont montré que les patients hospitalisés en soins intensifs ou en 

réanimation avaient une mortalité plus importante en cas d’hypophosphorémie. 

Ils pouvaient également présenter des troubles du rythme cardiaque et des 

insuffisances cardiaques en cas de SEPSIS avec une réversibilité en cas de 

correction. De plus le sevrage ventilatoire était amélioré après 

supplémentation.(36) 

Ce traitement ne présente pas de complication majeure en dehors d’une 

hyperphosphorémie qui nécessite le monitorage de la phosphorémie et de la 

calcémie. (37). La seule contre-indication est l’hypercalcémie associée. Son 

intérêt est démontré dans les hypophosphorémies sévères et chez les patients 

qui présentent une déplétion phosphorée.(38)(39)(40)(41) 
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Il n’existe pas de consensus sur l’intérêt d’une supplémentation en cas 

d’hypophosphorémie légère ou modérée. Mais un traitement peut être instauré 

en prévision d’une déplétion phosphorée, par exemple en cas d’alimentation 

parentérale, ventilation mécanique, SEPSIS ou brûlures.(40) 

La supplémentation est recommandée en cas d’hypophosphorémie sévère 

ou d’hypophosphorémie symptomatique. La correction de l’hypophosphorémie 

par voie intraveineuse est rapide et sûre, elle permet, dans la majorité des cas, la 

régression des symptômes. (39) 

Pour compenser la perte des apports journaliers, il est recommandé 

d’apporter 15 à 30 mmol de phosphore par jour.  

La dose maximale journalière recommandée est de 90 mmol/24h. Avec une 

vitesse de perfusion maximale de 4,5 mmol/h. 

En cas de risque vital, il faut privilégier la supplémentation par voie 

intraveineuse de 90mmol/j avec un contrôle biologique toutes les 6heures. En 

cas d’hypophosphorémie symptomatique ou sévère, il faut privilégier la voie 

intraveineuse avec un apport de 30mmol/j.  

Traitement étiologique 

L’étiologie des hypophosphorémies peut être suspectée devant certaines 

maladies chroniques (éthylisme, dénutrition, diurétiques, anti acides, atteinte 

rénale). La présence de ces pathologies facilite le dépistage et permet d’adapter 

la supplémentation en quantité et en qualité. 

Si l’anamnèse et l’examen clinique n’apportent pas d’éléments suffisants 

pour déterminer l’origine et le mécanisme de ce trouble, l’hypophosphorémie doit 

être explorée.  
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Le dosage de la phosphaturie est un bon indicateur du fonctionnement de 

l’homéostasie rénale.  

En cas d’hypophosphorémie et de phosphaturie normale ou élevée, le rein 

peut être mis en cause. S’il existe une perte d’acide urique et de bicarbonates, le 

syndrome de Fanconi doit être évoqué. S’il existe une hypercalcémie, il faudra 

chercher une hyperparathyroïdie primaire. En cas de calcémie normale ou 

d’hypocalcémie, l’étiologie pourra être une hyperparathyroïdie secondaire, un 

rachitisme, une hypercalcémie idiopathique, une diurèse osmotique. 

En cas d’hypophosphorémie associée à une hypophosphaturie, l’étiologie 

est soit un trouble de l’absorption intestinale soit un transfert intracellulaire 

massif. (42)  
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Etude rétrospective pendant un an au service 

d’accueil des urgences du Centre Hospitalier de 

Dunkerque 

La première partie de ce travail nous a permis d’établir que 

l’hypophosphorémie est un trouble ionique fréquent, avec des manifestations 

cliniques peu spécifiques mais des conséquences sur la morbi-mortalité majeure. 

Matériels et Méthodes 

Type d’étude 

Il s’agit d’une étude de cohorte rétrospective descriptive monocentrique 

chez les patients ayant consulté dans le service des Urgences du Centre 

Hospitalier de Dunkerque du 1er février 2016 au 1er février 2017. 

Population 

Ont été inclus les patients avec une phosphorémie strictement inférieure à 

25 mg/L et pris en charge aux Urgences adulte (18 ans). 

Ont été exclus les patients ayant déjà été inclus pour des résultats 

concernant la même consultation ou le même séjour (contrôle biologique en 

UHCD). 

Méthodes 

La mesure de la phosphorémie était réalisée par le laboratoire de biochimie 

du Centre Hospitalier de Dunkerque à l’aide d’un automate VISTA. 
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Pour chaque patient, nous avons relevé dans un fichier Excel : sa date de 

naissance, son sexe.  

Puis avec le logiciel « KALIRES » du laboratoire : les valeurs de sa 

calcémie en mg/l, de sa magnésémie en mg/l, de sa CRP en mg/l, de son débit 

de filtration glomérulaire (méthode de calcul CKD-EPI) en ml/min/1,73m2.  

Avec le logiciel dossier patient du service des urgences “URQUAL” : la 

fréquence respiratoire en cycles/minute, le motif de recours, les antécédents, les 

signes cliniques positifs et la supplémentation en phosphore instaurée. 

Les critères biologiques (Mg, CRP, DFG, Ca) et cliniques (fréquence 

respiratoire) pouvant être associés aux dysphosphorémies ont été choisis 

d’après les connaissances sur la régulation du phosphore.(2,7,18,20,25,28) 

L’hypophosphorémie était définie pour une valeur strictement inférieure à 

25mg/l. L’hypophosphorémie légère pour des valeurs comprises entre 24 mg/l et 

20 mgl/l. L’hypophosphorémie modérée pour des valeurs comprises entre 19mg/l 

et 10 mg/l. L’hypophosphorémie sévère pour des valeurs strictement inférieures 

à 10 mg/l.  

Les seuils ont été décidés d’après la littérature.(5) 

L’hypocalcémie est définie pour des valeurs strictement inférieures à 

88mg/l. L’hypercalcémie pour des valeurs strictement supérieures à 105mg/l.  

L’hypomagnésémie pour des valeurs strictement inférieures à 17mg/l. 

L’hypermagnésémie pour des valeurs strictement supérieures à 27mg/l. Les 

seuils ont été décidés selon les normes de notre laboratoire. 

Une CRP strictement supérieure à 10mg/l est considérée comme positive, 

d’après la littérature. 
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Un débit de filtration glomérulaire supérieur à 60ml/min/1,73m2 est à 

considérer comme une fonction rénale normale. Un débit de filtration 

glomérulaire compris entre 60ml/min/1,73m2 et 30ml/min/1,73m2 est une 

insuffisance rénale modérée. Un débit de filtration glomérulaire entre 30 et 

15ml/min/1,73m2 est une insuffisance rénale sévère, et strictement inférieur à 

15ml/min/1,73m2 est une insuffisance rénale terminale, d’après le référenciel 

national de Néphrologie. 

L’hyperventilation était définie par une fréquence respiratoire supérieure à 

25 cycles/min. 

Les motifs de recours ont été arbitrairement regroupés en 15 catégories : 

Biologique; Cardiologique; Chirurgicale; Dermatologique; Douleur; 

endocrinologique; gastroentérologique; infectieux; Malaise; neurologique; 

Psychiatrique; Respiratoire; Rhumatologique; Urologie-Néphrologique ; Autres. 

Les antécédents ont été classés en 18 spécialités : Pas d’antécédent; 

Cardio-vasculaire; Chirurgical; Dermatologique; Endocrinologique; 

Gastroentérologique; Gynécologique; Hématologique; Néphrologique; 

Neurologique; Oncologique; Ophtalmologique; ORL; Pneumologique; 

Psychiatrique; Rhumatologique; Urologique; Autres; 

Les signes cliniques ont été regroupés en grands symptômes, soit 158 

catégories. En annexe : Tableau 16 

Nous avons relevé dans le dossier si le patient avait bénéficié d’une prise 

en charge de son hypophosphorémie par supplémentation per os, intraveineuse 

ou par conseils nutritionnels. Dans notre analyse statistique nous considérions 

que le patient avait reçu une supplémentation dans ces trois cas. 
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Analyse statistique 

Les statistiques ont été réalisées par les biostatisticiens de l’unité de 

méthodologie-biostatistique du CHRU de Lille à l’aide du logiciel SAS. 

Les résultats étaient considérés comme statistiquement significatifs pour 

p<0,05. 

L’analyse univariée a été décrite en fréquence, en pourcentage, en 

moyenne, en écart-type et en médiane. 

L’étude de l’association entre les signes cliniques et la profondeur de 

l’hypophosphorémie ainsi que l’hypophosphorémie isolée a pu être réalisée pour 

des effectifs supérieurs à 8. 

Le test de Fisher exact a été utilisé pour des effectifs compris entre 8 et 16, 

et celui du Khi-deux pour les effectifs strictement supérieurs à 16. 

L’analyse de la supplémentation en phosphore a utilisé les tests du Chi-

square et de Fisher exact. 

CNIL 

Une déclaration auprès de la Commission Nationale de l’Informatique et des 

Libertés (CNIL) a été déposée. Toutes les données ont été protégées et 

anonymisées. 
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Motifs de recours 

264 patients présentant une hypophosphorémie consultaient pour un motif 

neurologique. 234 d’entre eux pour un malaise, 160 pour un motif 

gastroentérologique et 132 pour des douleurs.  

 

Caractéristiques des hypophosphorémies 

La moyenne des hypophosphorémies était de 19,3 mg/l (+/- 4,4) avec une 

médiane à 20 (17,0 ; 23,0). Le minimum était à 2mg/l et le maximum à 24 mg/l. 

La cohorte était divisée en 3 groupes en fonction de la profondeur de 

l’hypophosphorémie : légère, modérée et sévère.  

Les hypophosphorémies légères étaient les plus nombreuses avec 722 

patients soit 58,7%, puis les hypophosphorémies modérées avec 457 patients 

soit 32,7%. Enfin 50 patients (4,1%) étaient en hypophosphorémie sévère. 
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Caractéristiques de la population en fonction de l’hypophosphorémie 

Nous avons observé plus d’hommes que de femmes dans les 3 groupes 

avec une proportion plus importante d’hommes dans le groupe 

hypophosphorémie sévère (68% versus 32%). 

La moyenne d’âge était de 57,9 ans (+/- 20,4) pour le groupe 

hypophosphorémie légère, de 54,2 ans (+/- 19,2) pour le groupe 

hypophosphorémie modérée et de 48,4 ans (+/-18,6) pour le groupe 

hypophosphorémie sévère. 

L’absence d’antécédent était respectivement pour les 3 groupes de 

19,5% ;17,3% ;18%. Le tableau 6 reprend les antécédents selon 

l’hypophosphorémie. 

L’hypocalcémie était présente chez 8 patients (23,5%) dans le groupe 

hypophosphorémie sévère. Elle était respectivement 43,6% et 45,3% dans les 

groupes hypophosphorémies légères et modérées. 
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Pour l’insuffisance rénale sévère et terminale, elle s’élevait à 6 et 4% dans 

le groupe hypophosphorémie sévère. Elle était de 2,0 et 0,8% ; et 2,3 et 1,1% 

dans les groupes hypophosphorémies légères et modérées. 

La fréquence respiratoire supérieure à 25/min était de 10,5% dans le 

groupe hypophosphorémie légère ; 14,6% dans le groupe hypophosphorémie 

modérée et de 34,8% dans le groupe hypophosphorémie sévère. 
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Discussion 

Principaux résultats 

Caractéristiques de la population 

Notre cohorte était très hétérogène avec 1229 patients, 56,5% d’homme 

pour 43,5% de femme. La population était relativement jeune avec une moyenne 

d’âge à 56 ans. Les chiffres différaient peu en fonction de la sévérité de 

l’hypophosphorémie. Ces résultats sont comparables à l’étude israélienne de 

J.HALEVI et S.BULVIK(43) où l’âge moyen était de 52 ans +/- 5ans dans sa 

cohorte avec une proportion de 60% d’homme. Il n’existe pas d’étude 

multicentrique récente sur les caractéristiques des patients en 

hypophosphorémie consultant aux urgences. 

Les antécédents n’étaient pas spécifiques aux hypophosphorémies, car 

presque 1/5ème de notre cohorte n’en déclarait pas, et les principaux 

antécédents déclarés étaient cardiovasculaires, neurologiques et 

endocrinologiques ce qui est comparable à l’état de santé de la population 

française en 2017 selon le rapport de l’INVS (44). 

Prévalence 

LARSSON et REBELS (45) en 1983 retrouvaient une prévalence des 

hypophosphorémies de 3,1% chez les patients hospitalisés, KING et SICA en 

1987 (14) de 0,2% et BETRO et PAIN (15) de 2,2%. Pour LARSSON et 

REBEL(45) à LINKÖPING l’hypophosphorémie sévère avait une prévalence de 

0,1% chez les patients hospitalisés soit 2,5% des hypophosphorémies 

observées.  
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Dans notre étude, nous retrouvions que 2% des patients consultant aux 

urgences avait une hypophosphorémie et 0,08% présentait une 

hypophosphorémie sévère. Parmi eux 58,7% des patients présentait une 

hypophosphorémie légère et 4,1% une hypophosphorémie sévère. La prévalence 

globale est similaire mais la sévérité est plus importante. 

 Nous pouvons l’expliquer par les caractéristiques de notre population qui 

présente probablement une déplétion phosphorée plus fréquente avec une 

consommation chronique d’alcool (mortalité régionale supérieure de 68% à celui 

de la France selon le dernier rapport de l’ARS Haut de France) et une 

hypovitaminose D (46). 

Motif de recours 

Le motif de recours principal des hypophosphorémies, quelle que soit son 

intensité, était neurologique (21%). Les différentes recherches sur les 

hypophosphorémies ne retrouvaient pas une prévalence si importante pour le 

motif neurologique (43), mais elles ne s’intéressaient qu’aux hypophosphorémies 

sévères. 

Nous pouvons expliquer ce chiffre par la prescription systématique d’un 

bilan biologique phosphocalcique en cas de consultation neurologique par les 

praticiens du service qui ont été sensibilisé à la problématique : Suspicion d’AVC, 

convulsions, trouble sensitivomoteur et ainsi la possible découverte fortuite d’une 

hypophosphorémie.  

Le second motif de recours était le malaise, cette catégorie étant peu 

spécifique et pouvant regrouper différentes étiologies, il est difficile de 

l’interpréter.  
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La sévérité de l’hypophosphorémie modifiait peu la prévalence des motifs 

de recours principaux. 

Caractéristique des hypophosphorémies 

30% des patients avaient une hypophosphorémie isolée. Cependant, ce 

chiffre correspond à un sous-groupe de seulement 286 patients, en effet de 

nombreuses données étaient manquantes. En l ‘absence de protocole, le 

dépistage de l’hypophosphorémie et des troubles biologiques pouvant lui être 

associée, n’était pas systématique malgré la sensibilisation de l’équipe des 

urgences. Nous pouvons supposer que les données manquantes biologiques 

(Ca, Mg, CRP, DFG) et cliniques n’ont pas été prescrites par les praticiens ou 

reportées dans le dossier car supposées dans la norme devant l’absence de 

signes cliniques évocateurs d’anomalies. De ce fait ce chiffre de 30% est 

probablement sous-évalué. 

43% des patients présentaient une hypocalcémie associée. Les causes 

principales d’hypophosphorémie associée à une hypocalcémie sont les 

hypoparathyroïdies et les anomalies de la vitamine D. Cette association, élevée 

pour les hypophosphorémies légères, diminue à 23% pour les 

hypophosphorémies sévères, peut correspondre aux caractéristiques de la 

population nordiste carencée en Vitamine D d’après l’étude SUVIMAX (47) et 

ENNS (48). 
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La corrélation entre SEPSIS et hypophosphorémie a été établie dans 

l’étude de 1969 de RIEDLER ET SCHEITLIN (49), puis en 1998 par BARAK et 

SCHWARTZ (21) qui trouvait que 60 à 80% des patients infectés présentaient 

une hypophosphorémie. De plus l’hypophosphorémie sévère pourrait être un 

facteur pronostic de mortalité d’après SHOR et HALABE en 2006 (27). 

L’implication de l’hypophosphorémie dans l’apparition du SEPSIS ou l’implication 

du SEPSIS dans le développement d’une hypophosphorémie n’est pas 

clairement établie(50)(21). Les deux phénomènes pourraient être intriqués. 

Notre étude retrouvait une CRP >10 mg/l associée à une 

hypophosphorémie chez 40% de nos patients. L’analyse seule de la CRP ne 

peut affirmer la présence d’un SEPSIS ou d’un syndrome inflammatoire mais 

c’est un bon indicateur d’une possible inflammation. 

L’hyperventilation est responsable d’hypophosphorémie, l’étude 

Australienne en 2000 de PALEOLOGOS et STONE(51) montrait qu’une 

hyperventilation légère (EtCO2 à 25-30mmhg) pendant 20 minutes entrainait une 

diminution de la phosphorémie pendant au moins 90 minutes. Si 

l’hyperventilation était plus sévère (EtCO2 15-20 mmHG), l’hypophosphorémie 

était plus sévère. Dans notre étude nous avons évalué l’hyperventilation par la 

mesure de la fréquence respiratoire, cette mesure présente l’inconvénient de 

refléter la ventilation à un instant T, cependant elle fait office de référence dans 

plusieurs scores pronostics : SOFA, Bronchiolite. Nos résultats montrent que 

dans notre cohorte l’hyperventilation était de plus en plus présente à mesure que 

le déficit en phosphore se majorait (10,5% ;14,8% ;34,8%). 
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Nos résultats concernant l’altération de la fonction rénale étaient cohérents 

avec une augmentation du nombre de patients souffrant d’insuffisance rénale 

dans les groupes hypophosphorémie modérée et sévère.  

Examen Clinique 

L’hypophosphorémie peut se manifester cliniquement par de nombreux 

symptômes ou être asymptomatique.  

Les douleurs abdominales ainsi que les douleurs thoraciques étaient 

fréquentes dans notre cohorte (12,2% et 9,8%), sans que ces signes cliniques 

soient décrits comme des symptômes de l’hypophosphorémie. Nous l’expliquons 

par la conséquence de ces douleurs : une hyperventilation et des vomissements 

entrainant secondairement une hypophosphorémie. 

Les signes d’infections étaient présents chez 11,5% des patients. Il existait 

une différence significative (p=0,026) entre les sous-groupes 

d’hypophosphorémie pour le signe « fièvre », l’hypophosphorémie sévère était 

plus souvent associée au signe fièvre. De même nous retrouvions une différence 

significative entre les groupes hypophosphorémie isolée et hypophosphorémie 

non isolée pour des signes cliniques associés au SEPSIS : bruits auscultatoires 

pulmonaires, infection, dyspnée, fièvre et infection pulmonaire, avec une 

fréquence plus importante chez les patients ne présentant pas 

d’hypophosphorémie isolée. (p=0,005 pour bruits auscultatoires pulmonaires et 

fièvre ; p=0,004 pour infection pulmonaire et infections (toutes) ; p=0,002 pour 

dyspnée).  
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La crise d’angoisse était assez fréquente dans notre cohorte de patients, 

8,3% avec une différence significative entre les sous-groupes (p=0,025), elle était 

de plus en plus fréquente alors que l’hypophosphorémie se majorait. 

L’association entre crise d’angoisse et hypophosphorémie a été décrite en 1983 

par LIEBOWITZ (52), puis de nombreuses études ont étudié la physiopathologie 

des troubles du phosphore dans les crises d’angoisse et les troubles 

psychiatriques (53) (54).  

Deux hypothèses principales ont été décrites. L’hyperventilation chronique 

induit une hypophosphorémie, cependant ce seul facteur ne suffit pas à expliquer 

les résultats biologiques des patients (55). La seconde hypothèse est la 

sursécrétion de catécholamines au cours des attaques de panique responsable 

d’une sur-activation de la glycogénolyse et de la consommation du phosphore 

inorganique (52)(56). La phosphorémie pourrait être un marqueur de guérison ou 

de suivi des troubles paniques. Quelques études de faibles effectifs remarquaient 

une normalisation de la phosphorémie ainsi qu’une amélioration des symptômes 

chez des patients ayant suivi une thérapie cognitivo-comportementale efficace. 

(57)(58).  

Nos résultats montraient une différence significative (p=0,006) entre les 

groupes hypophosphorémies isolées ou non pour les patients présentant une 

crise d’angoisse. Parmi les patients présentant une hypophosphorémie non 

isolée, 6% présentaient les symptômes de la crise d’angoisse. Tandis que 16,3% 

avaient d’une hypophosphorémie isolée et une crise d’angoisse. Ces résultats 

laissent supposer qu’une partie de ces patients consultant aux urgences souffrait 

encore des symptômes de la crise d’angoisse, dont l’hyperventilation. Mais la 

majorité d’entre eux consultait pour un autre symptôme que l’hyperventilation. 
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Le dosage du phosphore chez les patients consultant pour une crise 

d’angoisse aux urgences pourrait nous aider à déterminer une certaine chronicité 

de ces troubles et améliorer la pertinence de l’orientation des patients vers une 

prise en charge psychiatrique.  

Dans 7,7% des cas les patients présentaient des vomissements, sans 

différence entre les sous-groupes d’hypophosphorémie ou de facteurs associés. 

L’étude de MILLER en 2000 retrouvait les vomissements dans les causes les 

plus communes d’hypophosphorémie dans un service d’urgences, secondaire à 

une diminution de l’absorption digestive (39). 

Les paresthésies et le déficit neurologique étaient également assez 

fréquents (7,2% et 6,6%), cependant nous n’avons pas observé de différence 

significative en fonction des sous-groupes d’hypophosphorémie (p= 0,13 pour les 

paresthésies et p=0,35 pour le déficit neurologique). En revanche il y a une 

différence entre les sous-groupes hypophosphorémie isolée ou non. Chez les 

patients présentant des paresthésies, ils présentent plus souvent une 

hypophosphorémie isolée (14,3% vs 5,3% p=0,009), et chez les patients 

présentant un déficit neurologique, ils présentent également plus souvent une 

hypophosphorémie isolée (8,1% vs 2,5% p=0,048).  
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L’étude de MILLER (39) retrouvait l’atteinte du système nerveux central 

dans les hypophosphorémies sévères. De nombreux cas d’atteinte neurologique 

ont été rapportés dans la littérature internationale notamment dans le cadre de 

syndrome de renutrition inappropriée. Ils étaient réversibles après correction de 

l’hypophosphorémie. (59)(60)(61)(62). Malgré l’absence de la totale 

compréhension de la physiopathologie sur l’atteinte du système nerveux central, 

ces résultats laissent envisager qu’une correction de l’hypophosphorémie sévère 

pourrait être bénéfique pour le patient. 

Un résultat inattendu est ressorti de notre étude : chez les patients 

présentant une hypophosphorémie sévère la fréquence de signes cliniques 

dermatologiques était plus importante qu’en cas de déficit en phosphore plus 

modéré avec p=0,0029. L’atteinte dermatologique associée à une 

hypophosphorémie sévère concernait 2 patients soit 4% de l’effectif total. Nous 

expliquons ce résultat par le manque de précision clinique de la catégorie 

« dermatologique ». En effet, en reprenant le dossier de ces 2 patients, nous 

constatons que le premier patient présentait des brûlures du 2ème et 3ème degrés, 

étiologie fréquente des hypophosphorémies (12) et que le second patient 

présentait un érythème cutané, des arthralgies ainsi que des vomissements. 

Ce travail n’a pas mis en évidence une prévalence des troubles cardiaques 

en cas d’hypophosphorémie. Pourtant, en 1978, FULLER et NICHOLS (63) ont 

démontré chez le chien qu’un régime pauvre en phosphore responsable d’une 

déplétion phosphorée induisait une diminution des performances du myocarde 

réversible après correction du taux de phosphore.  
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Chez l’Homme, DAVIS et OLICHWIER (64) ont validé cette théorie, en 

montrant l’amélioration de l’activité du ventricule gauche après correction d’une 

hypophosphorémie sévère mais pas pour les patients présentant une 

hypophosphorémie modérée. En 2000, SCHWARTZ et GURMAN (65) 

montraient que dans les SEPSIS, l’hypophosphorémie accompagnait les 

arythmies cardiaques. Le peu de données relevées sur les troubles cardiaques 

dans notre cohorte s’explique par le dépistage non systématique de 

l’hypophosphorémie dans les troubles du rythme. Nous pouvons supposer que 

l’exploration du phosphore est réalisée dans un second temps durant 

l’hospitalisation en cardiologie ou en réanimation. 

Dans notre cohorte moins de 20% des patients avaient un examen clinique 

sans anomalie. 19,7% des patients présentaient un examen clinque sans 

particularité en cas d’hypophosphorémie légère, 16,8% pour l’hypophosphorémie 

modérée et 18% pour l’hypophosphorémie sévère. Il n’y avait pas de différence 

significative entre ces 3 sous-groupes alors que l’on aurait pu s’attendre à 

l’augmentation de la prévalence de signes cliniques pour les hypophosphorémies 

sévères (5)(39). Cela peut s’expliquer par les symptômes peu spécifiques des 

dysphosphorémies (fatigue, irritabilité) (39) qui n’auraient pas été recherché à 

l’interrogatoire des patients. De plus l’installation progressive d’une déplétion 

phosphorée et la variabilité individuelle peuvent minorer la symptomatologie. 
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Supplémentation en phosphore 

L’étude de la supplémentation en phosphore aux urgences était un objectif 

secondaire. Les données ont été recueillies dans les dossiers médicaux des 

urgences, mais de nombreuses données étaient manquantes. En effet, la saisie 

du dossier médical informatisé est en « texte libre » et aucune partie « traitement 

de sortie ou traitement d’hospitalisation » ne doit obligatoirement être renseignée 

avant la fermeture du dossier. Les ordonnances de sortie ou les prescriptions 

d’hospitalisation n’ont pas été récupérées dans le cadre de ce travail. Les 

résultats de cette étude sont donc probablement sous-estimés mais donnent une 

idée de la pratique des urgentistes du Centre Hospitalier de Dunkerque.  

A notre connaissance, aucune étude n’évaluait la supplémentation en 

phosphore aux urgences. Dans ce travail, 23% des patients recevaient une 

supplémentation. Nous avons relevé que les prescriptions étaient très 

hétérogènes car il n’y a pas de consensus sur les posologies et la galénique. Les 

patients bénéficiaient soit de conseils nutritionnels pour un régime 

hyperphosphoré, soit d’une supplémentation orale soit d’une supplémentation par 

voie intraveineuse.  

Plus l’hypophosphorémie était profonde plus souvent elle était 

supplémentée, pour arriver à 70,45% des patients en cas d’hypophosphorémie 

sévère. Ces résultats correspondent aux pratiques courantes répertoriées dans 

la littérature.  
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La supplémentation par voie intraveineuse est recommandée en cas 

d’hypophosphorémie sévère pour prévenir les troubles du rythmes cardiaques, 

les atteintes du système nerveux central ou l’aggravation d’un SEPSIS (39)(66). 

Dans les autres situations, la supplémentation est proposée si une déplétion en 

phosphore existe ou si elle est à risque d’apparaître comme pour les patients 

atteints de brûlures ou hospitalisés en soins intensifs et en réanimation (12).  

Dans notre cohorte, les patients porteurs d’une hypophosphorémie isolée 

étaient plus fréquemment supplémentés que les patients présentant d’autres 

anomalies biologiques ou une hyperventilation (28,40% vs 17,28%). Cependant 

par manque de données, de nombreux patients n’ont pu être analysés. Nous 

pouvons supposer que la présence d’autres anomalies biologiques modifie le 

raisonnement du clinicien qui prendra en charge l’hypophosphorémie en traitant 

l’étiologie. La recherche étiologique peut être évidente cliniquement mais peut 

aussi nécessiter des mesures biologiques complémentaires comme le dosage 

des CPK sanguins, du pH sanguin et la mesure du phosphate et de la créatinine 

urinaire. 

Forces et faiblesses 

L’hypophosphorémie aux urgences, son diagnostic, son retentissement et 

sa prise en charge en France sont peu étudiés malgré une incidence sur la 

morbi-mortalité reconnue. Ce travail est une première étape de son étude dans 

un service d’urgences. Nous avons pu constituer une cohorte de grand effectif 

sur une année.  
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Le caractère rétrospectif de cette étude limite les résultats aux patients pour 

qui le clinicien a estimé utile de mesurer le taux de phosphore plasmatique. De 

plus, de nombreuses données n’ont pu être recueillies car non répertoriées 

systématiquement dans le dossier médical. 

Devant le nombre important de signes cliniques, nous avons dû 

arbitrairement les classer en catégories afin de permettre une analyse statistique 

et chaque signe clinique a été analysé individuellement sans tenir compte de 

l’ensemble du tableau clinique et biologique. 

Perspectives 

Cette étude montre que l’hypophosphorémie est relativement fréquente 

chez nos patients aux urgences. Elle se manifeste par un retentissement clinique 

très hétérogène ne facilitant pas sa prise en charge. 

 Ce travail peut permettre une sensibilisation des cliniciens sur le dosage du 

phosphore à l’arrivée aux urgences en fonction des tableaux cliniques, puis sur 

sa recherche étiologique et sa supplémentation. Le dosage du phosphore 

plasmatique devrait être considéré en cas de dénutrition, d’éthylisme chronique, 

de dialyse, de trouble neurologique, de crise d’angoisse, d’infection, de 

vomissement et de diarrhées. La supplémentation devrait être débutée en 

intraveineux dès les urgences pour les patients en hypophosphorémie sévère et 

envisagée en per os pour les patients symptomatiques en hypophosphorémie 

modérée et légère ou dès lors qu’il existe une déplétion phosphorée. 
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Conclusion 

L’hypophosphorémie est un trouble métabolique fréquent chez les patients 

consultant aux urgences avec une symptomatologie variée. Elle peut être la 

conséquence d’une déplétion en phosphore par déficit d’apport ou excès de 

perte nécessitant une supplémentation. Elle peut également être la conséquence 

d’un passage intracellulaire massif de phosphore inorganique qui répond à un 

besoin aigu. Dans ce cas, sa mesure est un indicateur d’un événement 

intercurrent en cours.  

Notre étude montre que, sur la période étudiée, 2% des patients des 

urgences soit 1229 cas présentaient une hypophosphorémie.  Il n’existait pas de 

protocole de dépistage en dehors du bilan de réanimation et de la sensibilité du 

praticien. 4% de ces patients présentaient une hypophosphorémie sévère.  

Nos patients consultaient pour des troubles neurologiques, des malaises, 

des troubles gastro-entérologiques ou des douleurs 

L’hypocalcémie était souvent associée à l’hypophosphorémie, et plus 

fréquemment pour un taux de phosphore inférieur à 10mg/l. L’hyperventilation 

était également fréquente en cas d’hypophosphorémie. 

La proportion de manifestation neurologiques et psychiatriques étaient 

importantes. Les crises d’angoisse étaient significativement plus fréquentes en 

cas d’hypophosphorémie sévère et isolée. Les déficits neurologiques et les 

paresthésies se manifestaient chez des patients ne présentant pas d’autres 

signes biologiques et d’hyperventilation associés. Les signes d’infections étaient 

assez présents, associés à d’autres anomalies. Nous ne retrouvions pas de 

corrélation entre la sévérité de l’hypophosphorémie et les autres signes cliniques. 
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L’examen clinique était sans anomalie dans moins de 20% des cas quelle 

que soit la sévérité. 

Enfin la tendance de la supplémentation en phosphore était comparable aux 

recommandations de la littérature.  

Malgré la sensibilisation de l’équipe médicale au dépistage des 

hypophosphorémies et la réversion des symptômes après correction de ce 

trouble métabolique, les pratiques étaient très hétérogènes. 

Ces résultats pourraient amener à la réalisation d’autres études 

approfondies afin de proposer aux praticiens du service un protocole de 

dépistage des hypophosphorémie, de diagnostic étiologique, de supplémentation 

et de suivi des patients afin d’uniformiser la pratique, puis dans un second temps 

une évaluation des pratiques professionnelles. 
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Abréviations 

 

UHCD : Unité d’Hospitalisation de Courte Durée 

CRP : C-Reactive Protein 

Mg : milligramme 

Mmol : millimole 

CKD-Epi : Chronic Kidney Disease- Epidemiology Collaboration 

DFG : débit de filtration glomérulaire 

ORL : Oto-Rhino-Laryngologie 

Pi : Phosphate inorganique 

PTH : Parathormone 

IGF1 : Insulin-like growth factor-1 

ARN : Acide RiboNucléique 

ADN : Acide DésoxyriboNucléique 

ATP : Adénosine TriPhosphate 

ADP : Adénosine DiPhosphate 

GTP : Guanosine TriPhosphate 

GDP : Guanosine DiPohosphate 

2,3-DPG : Acide 2,3 DiPhosphoGlycérique 

INVS : Institut National de Veille Sanitaire 

EtCO2 : End Tidal CO2 

Na/Pi : Cotransporteur Sodium/Phosphore 

ECG : ElectroCardioGramme 

FGF: Fibroblast Growth Factor 
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Tableau 4: Prévalence des signes cliniques

Signe clinique N Signe clinique N Signe clinique N Signe clinique N Signe clinique N Signe clinique N

Examen clinique 

normal

228 Psychiatrique 37 Rhabdomyolyse 12 Tétanie 6 SCA non ST + 3 Douleur abdominale 

chirurgicale

1

Douleur abdominale 150 Douleur 

rhumatologique

36 Bruit auscultation 

cardiaque

11 Trouble 

neurologique

6 Autre Cardiologie 2 Douleur 

dermatologique

1

Infections (toutes) 142 Trouble du trasit 35 Dermatologie 11 Dénutrition 5 Douleur abdominale 

et trouble du transit
2 Douleur 

gynécologique
1

Douleur thoracique 121 Convulsions 35 Trouble de 

conscience

10 Douleur 

traumatologique ou 

orthopédique

5 Acidose 2 Hyponatrémie 1

Crise d'angoisse 102 Toux 33 Chute 10 Anomalie bilan 

hépatique
5 état de choc 2 Infection maladie 

tropicale
1

Malaise 101 Déshydratation 25 Convulsions sur 

sevrage

10 Hypoxémie 5 Douleur 

neurologique

2 Infection avec 

immunodépression

1

Vomissements 95 Trouble du rythme 24 Hémorragie digestive 10 Anomalie 

biologique enzyme 

cardiaque

5 Douleur urologique 2 Infection oncologie 1

Paresthésie 88 Infection 23 Symptôme 

ophtalmologique

10 Chute avec station 

au sol prolongée

5 Exogénose 2 Insuffisance 

cardiaque aigue

1

Fièvre 88 Désaturation 21 Plaies 10 Colique néphrétique 5 Hypoesthésie 2 Lyse osseuse 1

Malaise 87 Symptôme 

urologique
21 Symptôme 

pneumologique
10 Hématome 5 Hypotension 

orthostatique
2 Malaise sur douleur 

abdominale
1

Autre 83 Infection 

gastroentérologique

19 Syncope 10 Masse 5 Ictère 2 Malaise et 

vomissements

1

Déficit neurologique 81 Station au sol 

prolongée
17 Iatrogénie 9 Hyperglycémie 4 Infection 

cardiologique
2 Myosis 1

Asthénie 78 Convulsions sur 

pathologie 

neurologique

17 Infection ORL 9 Décompensation 

diabète

4 Infection chirurgie 

viscérale

2 Symptôme 

néphrologique

1

Dyspnée 73 Traumatisme 16 Tumeur maligne 9 Douleur ORL 4 Infection 

gynécologique
2 Symptôme 

rhumatologique
1

Tachycardie 69 Trouble digestif 16 Anémie 8 Infection 

néphrologique
4 Infection 

orthopédique
2 Saignement 

d'origine 

cardiologique

1

Céphalée 68 Douleur 15 Trouble de 

conduction
8 Infection 

neurologique
4 Intoxication 

médicamenteuse
2 Saignement 

d'origine 

oncologique

1

Vertige 65 Symptôme 

neurologique autre

14 Insuffisance rénale 

aigue

8 Saignement 

intracérébral

4 Intubation 

orotrachéale

2 Saignement post 

traumtisme

1

Gastroentérologique 63 Somnolence 14 SEPSIS 7 Trouble ionique 4 Saignement ORL 2 Syndrome occlusif 1

Signes généraux 56 Dyspnée d'origine 

pulmonnaire
13 Hypoglycémie 7 Anomalie 

biologique
3 Alcalose respiratoire 1 Syndrome post 

chute
1

Bruit auscultation 

pneumologique

55 Infection 

dermatologique
13 Sevrage 7 Autre neurologie 3 Amaigrissement 1 Traumatisme ORL 1

Palpitations 55 Infection urologique 13 Chute avec 

traumatisme osseux
6 Douleur abdominale 

et thoracique
3 Autre gynécologie 1 Tremblements 

d'origine 

neurologique

1

Infection 

pulmonnaire

52 Ralentissement 

idéomoteur

12 Décompensation 

cardiaque

6 Anomalie ECG 3 Autre ORL 1 Tremblements sur 

sevrage

1

Confusion 50 Alcoolisation aigue 12 Trouble de 

repolarisation

6 Trouble endocrinien 3 Autre urologie 1 Trouble 

nutritionnelle

1

Trouble digestif 49 Hépatologie 12 Malaise sans perte 

de connaissance

6 Signes 

gynécologiques

3 Bruit auscultation 1 Tumeur 

neurologique

1

Nausée 49 Hypokaliémie 12 Myalgie 6 Malaise d'origine 

cardiaque

3 Bruit auscultation 

ORL

1

Cardiologique 41 Hypotension 

artérielle
12 Symtôme ORL autre 6 Malaise avec perte 

de connaissance
3 Cirrhose 1

Tremblements 41 Rétention aigue 

d'urine
12 Pancréatite 6 Trouble 

métabolique
3 Décompensation 

hépatique
1
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déficits neurologiques et les paresthésies étaient plus souvent associés à une 
hypophosphorémie isolée (p=0,048 ; p=0,009).  L’examen clinique était sans anomalie dans 
seulement 18,6% des cas, quel que soit le taux de phosphore. 

Nos patients recevaient une supplémentation en phosphore dans 70,45% des cas 
d’hypophosphorémie sévère. 

Conclusion : Cette étude confirme la prévalence non négligeable des 
hypophosphorémies aux urgences et leurs retentissements cliniques hétérogènes.  

Ces résultats pourraient amener à la réalisation d’autres études approfondies afin de 
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