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Intoxication par la 
glycine aprts chirurgie 
rtnale par voie 
percutante 

Patrick Tauzin-Fin MD, 
Marie Christine Krol-Houdek ~D, 
Sail Saumtally MD, Jean-Michel Muscagorry MD 

Deux ~pisodes d'alt$ration de la conscience avec nausdes et 
vomissements sont d~crits aprbs chirurgie rdnale percutande. 
lls surviennent respectivement deux heures et une heure aprbs 
la f in de Hntervention. L'extravasation du liquide d'irrigation 

base de glycine ~ 1,5% dans l'espace r~trop~ritondal est le 
facteur ddclenchant. Les effets de l~yponatr~mie ~ 132 et 
129 mmol" L - t  et l~ntoxication par la glycine (3518 et 8589 
mmol" L - t)  sont discuMs. 11 convient d?nsister sur la n~cessitd 
d'un diagnostic pr~coce essentiellement clinique, dtay$ par une 
enqu~te biologique rapide afin d'instituer une th~rapeutique 
symptomatique adapt~e. 

We describe two cases of  altered consciousness associated with 
nausea and vomiting after renal surgery. These events occurred 
respectively one and two hours after surgery. They are believed 
to be caused by the transfer of  large amounts of  irrigating 
solution containing glycine L5%. The effects of  hyponatraemia 
(132 and 129 mmol" L -I) and glycinaemia (3518 and 8589 
mmol" L - t)  are discussed. We conclude on the importance of  
an early clinical diagnosis completed by biological investigation 
to allow an adequate symptomatic management. 

Deux cas d'intoxication aigufi fi la glycine sont rapportts 
au dtcours de chirurgie rtnale par voie percutante. La 
dtgradation brutale de l'6tat neurologique doit faire 6vo- 
quer le diagnostic, 6tay6 des dosages de natrtmie et de 
glycintmie. Bien que rares, ces deux observations rap- 
pellent la ntcessit6 de rester vigilant en phase postoptra- 
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toire imm6diate pour d6pister les premiers signes cliniques 
d'oed6me cdr6bral permettant une enqu6te diagnostique 
rapide et l'institution d'une th6rapeutique adapt~e. 

Cas cliniques 
Madame X, 50 ans (75 kg pour 1,68 m), porteuse d'un 
glaucome stabilis6 par l'association vtmpamil et furos- 
6mide, est hospitaliste pour douleurs lombaires droites. 
Une 6chographie rtnale montre un gros kyste polaire in- 
ftrieur. L'examen prtoptratoire est sans particularitts, la 
TA est h 140/80 mmHg, le pouls fi 80 b.  min -I. Les 
examens biologiques sont normaux: Na + ~ 141 
mmol-L -I, urte h 4,8 mmol. L -I, glyckmie ~ 6,1 
mmol-L -~ et K § A 4,8 mmol. L -I. I1 est dtcid6 une 
rtsection du kyste par voie percutante sous anesthtsie 
gtntrale. L'induetion est rtaliste par flunitraztpam 1 mg, 
fentanyl 300 ~tg et atracurium 60 mg. Une sonde ur~t~mle 
permet d'opacifier les cavitts r~nales. La patiente est mise 
en dtcubitus ventral et l'entretien de l'anesthtsie comprend 
des r~injections adapttes de fentanyl, l'inhalation d'isoflu- 
rane ~ 0,6%, la ventilation &ant assurte par un respirateur 
Engstr~m en circuit ferm6 (VT = 10 ml-kg -I, frtquence 
respiratoire = 12 c-min -I, mtlange N20/O2 assurant 
une FIO2 A 50% et volume de gaz frais ~ 500 ml). La 
ponction du kyste est rtaliste sous contrble 6chographique 
et radioscopique. Le trajet cutan6 est cathtttris6 et dilat6 
progressivement permettant la mise en place dhan r~sec- 
teur ~t double courant A travers une gaine d'Amplatz. 
L'irrigation intra-kystique utilise une solution de glycine 
~t 1,5% en continu au travers du rtsecteur, avec une pres- 
sion hydrostatique A 60 cm H20. Pendant l'intervention, 
la TAet  le pouls sont stables respectivement A 120/180 
mmHg et 60 b-min -t. L'intervention est arr~t6e apr6s 
1 h 30 min, car le trajet percutan6 est perdu. Le bilan 
des entr6es/sorties du liquide d'irrigation et positif de 21. 
La patiente consciente est extub6e. 

Deux heures plus tard, la patiente devient confuse, 
somnolente, se plaint de naus6es, vomissements et 
c~phal6es. A l'examen, l'abdomen est tendu avec un em- 
p~tement marqu6 de la fosse lombaire droite. La radio- 
graphic pulmonaire objective une sur~ltvation de la cou- 
pole diaphragmatique droite, 6voquant un 6panehement 
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r&rop6riton6al. L'&at h6modynamique est stable: TA 
130/80 mmHg, pouls 80 b" min -~. La natr6mie est 
132 mmol. L -~, la glyc~mie ~ 4,8 retool" L -~, lk~r6e 
6,1 mmol" L -~, la kali&nie ~ 4,8 rnmol. L -~. L'osmo- 
lalit(~ totale calcul6e est de 289,1 rnosm, kg -~. La gly- 
cin6mie est h 3518 mmol" L -I (normale du laboratoire 
= 120-350 mmol 'L-I) ,  l'ammoni6mie est h 59 
~tmol �9 L-~ (normale du laboratoire = 16-60 ~mol. L-~). 
La diur6se est de 400 ml pour des apports de 1000 ml 
(600 ml de sal6 isotonique perop6ratoire et 400 ml de 
Ringer lactate d6butant la r6hydratation post-op6ratoire); 
elle ne r6agit pas h 40 mg de furos6mide/v. A la 56me 
heure, des variations tensionnelles brutales (TA ~t 80/60 
mmHg, pouls ~ 90 b" min-~) r6agissent peu au remplis- 
sage vasculaire par de l~aydroxy6thylamidon (Eloh6s 500 
rnl). L~a~moglobine est stable, l'6chographie r~nale con- 
ftrmant l'int6grit6 du rein. A la 126me heure, l'6tat cli- 
nique s'am6liore, la TA est ~ 140/80 mmHg le pouls 
/~ 80 b- min-~ et une polyude s'installe. 

Au deuxi6me jour, la patiente est cliniquement bien, 
l'6tat h6modynamique est stable. La diur~se des 24 heures 
est de 4700 ml, pour une r6hydration post-op6ratoire de 
3000 ml de Ringer lactate. La natr6mie est h 141 
mmol" L -~, la glyc6mie ~t 6,1 mmol. L -~, rur6e ~ 4,8 
mmol-L -~. La glycin6mie est h 336 mmol" L -~. Un 
h6matome p6rir6nal n&essite une ponction 6vacuatrice 
au septi6me jour et la patiente quitte le service au dou- 
zi6me jour sans s6quelle. 

Monsieur Y, 69 ans (67 kg pour 1,70 m), est hospitalis6 
pour h6maturie et coliques n6phr6tiques gauches. I1 est 
diab&ique insulino-d6pendant et coronarien, pathologies 
stabilis6es par les traitements sp6cifiques (insuline lente 
30 U/j, diltiazem 3 cp/j). L'urographie intraveineuse 
montre une lithiase ur6t6rale en regard de L3-L 4. L'ex- 
amen clinique pr6-anesth6sique est normal, de m~me que 
les examens biologiques (natr6mie h 135 mmol- L -I, ur6e 

7,3 mmol. L -I, glyc6mie/~ 8,3 mmol. L-I). Lhar&6ros- 
copie premiere se d6roule sous anesth6sie g6n6rale. L'in- 
duction est r6alis6e par flunitrazepam l mg, fentanyl 200 
Isg, et v6curonium 7 mg, le patient est intub6 par vole 
orotrach6ale, et ventil6 manuellement par un m61ange 
N~O/O2 ~ part ~gale et isoflurane ~ 0,8%. Aprts 6chec 
de rur&troscopie, le caleul est repouss6 dans le rein, et 
une sonde ur&&ale permet d'opacitier les cavit& rtnales. 
Le patient est mis en dtcubitus ventral, l'entretien de ra- 
nesth(~sie se faisant comme clans robservation pr&~dente, 
afin d'extraire le caleul par voie percutante. 

La proetdure ehirurgicale comprend successivement la 
ponction d'un groupe caliciel sous eontrtle radioscopique, 
la dilatation du trajet cutan6 permettant la mise en place 
du n6phroscope fi double courant. Les cavit6s r6nales sont 
irrigu6es en continu par une solution de glycine ~t 1,5% 
avec une pression hydrostatique h 60 cmH20. Lors de 

l'extraction du calcul, une br~che sur la face interne du 
bassinet est faite. Pendant toute l'intervention, la TA et 
le pouls sont stables /t 110/60 mmHg et 60 b '  min -I. 
Le bilan des entr&s/sorties du liquide d'irrigation est po- 
sitif pour environ 2,5 h 31. En fin d'intervention (I h 
30 min), une sonde de ntphrostomie et la sonde ur&~rale 
sont laistes en place pour drainer les cavitts r~nales. Le 
patient conscient est alors extub& 

Une heure plus tard, le patient devient confus et som- 
nolent avec des naustes et vomissements. L'abdomen est 
tendu h la palpation, une radiographie d'abdomen sans 
prtparation objective une grisaille diffuse 6voquant un 
6panchement intra-p&itontal. La TA est 160/90 mmHg, 
le pouls h 90 b" min -~. La natrtmie est ~ 129 mmol- L -I, 
l~arte ~ 8 mmol. L -I, l'osmolalit~ calcul~e /~ 279,9 
mosm" kg -~. La glycin~mie est h 8589 mmol. L -I et 
l'ammonitmie ~ 68 lamol. L -~. Le traitement sympto- 
matique associe 40 mg de furostmide/v, une oxygtno- 
thtrapie nasale et trinitrine percutante (3 doses de 15 
mg/j). La rthydratation des 24 heures comprend 2000 
ml de Ringer lactate. Le lendemain matin, h la 146 heure 
postoptratoire, le patient est asymptomatique. La diurtse 
des 24 heures est de 2500 ml pour des entrtes totales 
de 4500 ml (rthydratation + quantit6 de liquide d'irri- 
gation). La natrtmie est fi 125 mmol. L -t, la glyctmie 

13,9 mmol. L -I, lk~rte ~t 10,3 mmol. L -I. La glycin- 
6mie est ~ 855 mmol. L -~. Au troisitme jour, les con- 
stantes biologiques sont strictement normales et la gly- 
cintmie est h 320 mmol" L -~. L'tvolution ult&ieure est 
sans particularit6 et le patient quitte le service le 86me 
jour. 

Discussion 
Le syndrome de rtsection transurtthrale de la prostate 
(TURP syndrome) est une complication connue de la 
chirurgie prostatique endoscopique. La symptomatologie 
clinique est lite ~ la rtsorption sanguine du solut6 d'ir- 
rigation entrainant une hyponatrtmie et une hypoosmo- 
lalit6 aiguEs de dilution responsable d'un oedtme 
c~rtbral.~.2 Le syndrome de rtsection de la prostate a 
6t6 6galement dtcrit aprts ntphrolithotomie percutante. 3 
La symptomatologie peut apparaitre pendant la chirurgie 
ou dans les suites imm&tiates. 4 L'absorption du liquide 
d'irrigation se fait soit par reflux pytlo-veineux ou pytlo- 
lymphatique du fait des pressions intra-rtnales 61evtes s 
soit par le ptritoine ~ la faveur d'une effraction des cavitts 
rtnales. 4 

Trois hypotheses peuvent expliquer les signes cliniques 
lits fi la rtsorption intravasculaire du liquide d'irrigation. 
Ce sont l'hyponatrtmie, l'ayperglycint.mie et llayperam- 
monitmie. Llayponatrtmie aigue de dilution par absorp- 
tion du solut6 d'irrigation n'explique pas, ~ elle seule, 
toute la symptomatologie. Zucker et Bull s considtrent 
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que l]ayponatr6mie de dilution est ind6pendante de l'in- 
toxication par I'eau. L'osmolalit6 de la glycine est de 188 
mosm. kg -j, celle du plasma de 285 mosm" kg -~. Lors 
d'une absorption intravasculaire de solut6 d'irrigation, 
l'hyponatr6mie peut appara]tre et l'osmolalit6 mesur6e du 
s6rum peut rester normale du fait de la glyc6mie (per- 
fusions) et de lhar6e sanguine. Si les signes neurologiques 
apparaissent pour des hyponatr6mies aigu~s inf6rieures 
~t 115 mmol. L-J, ~ il ne semble pas exister de corr61ation 
proche entre ies signes neurologiques, la quantit6 de li- 
quide r6sorb6e et la variation de la natr6mie. 7 Hahn insiste 
plus sur la vitesse d'absorption du liquide d'irrigation que 
sur la quantit6 de liquide r6absorb6e pour expliquer l'hy- 
ponatr~mie. Th~oriquement 3 ~ 41 seraient n6cessaires 
pour abaisser la natr6mie de 25 ~ 50 mmol" L ~.  Seule 
l'absorption aigu~ par vole intravasculaire peut entra3ner 
des hyponatr6mies typiques, car la diffusion de l'eau dans 
respace intracellulaire et l'61imination r6nale d'eau libre 
sont des facteurs limitant l'hyponatr6mie. 7 Les faibles var- 
iations de natr6mie observ6es et leur apparition diff6r6e 
sont dues h une absorption extravasculaire du liquide 
d'irrigation. 8 Toute hyponatr6mie inf6rieure h 120 
mmol-L -~ doit ~tre consid6r6e comme potentiellement 
grave. 

La responsabilit6 de la glycine est 6voqu6e par Ovas- 
sapian et  al. 9 qui colligent cinq cas de troubles visuels 
dont un en rapport avec des concentrations sanguines 
61ev6es de glycine h 1029 mg. L -~. La glycine a un vol- 
ume de distribution tr+s 61ev6 (trois fois le volume ex- 
tracellulaire), est tr6s liposoluble et franchit la barri~re 
h6matom6ning6e. La demi-vie d'61imination est de 90 
min. to Les signes d'intoxication (naus6es, vornissements, 
confusion, c6cit6 transitoire) apparissent pour des taux 
sanguins de 800 mmol. L-~. ]~ Une dose de 372,9 
mg. kg -~ de glycine entraine malaise et naus6es chez 
l'homme, ce qui correspond h l'absorption de 1,5 h 2 
1 de liquide d'irrigation, t2 La glycine agirait comme faux 
neuro-transmetteur inhibiteur. Des concentrations san- 
guines toxiques de glycine peuvent fitre contemporaines 
de natr6mies normales. 6 Quand les signes sont d'appa- 
rition retard6e, la toxicit6 est en rapport avec des m&a- 
bolites de la glycine comme l'ammoniac. En effet, des 
retards de r6veil li6s ~ une hyperammoni6rnie r6sultant 
de l'absorption de glycine ont 6t6 rapport6s. ]3 L'insuf- 
fisance h6patique serait un facteur aggravant la toxicit6 
de l'ammoniac. La glycine pr6sente aussi une toxicit6 my- 
ocardique directe chez l'animal. ~4 Cette atteinte cardiaque 
est biphasique: apparition d~un 6tat daayperdynamie avec 
des r6sistance art6rielles p6riph6riques basses, suivi dhne 
phase de bas d6bit. Une exacerbation du syst6me nerveux 
sympathique, surtout b6ta-adr6nergique, et une toxicit6 
directe de la glycine pourrait expliquer cette 6volution. 
Enfin la glycine r6absorb6e stirnule la secr6tion de vas- 

opressine, ]5 ce qui peut entralner une antidiur6se pas- 
sag6re en phase post-op6ratoire. ~6 

A la lumi6re de ces donn6es, l'ouverture de la paroi 
du kyste et la br~che py+lique sont les m6canismes ex- 
pliquant l'innondation de l'espace r&rop6riton6al et la sur- 
venue du syndrome de r6section transur6trale. Les hy- 
ponatr6mies rencontr6es, respectivement 132 et 129 
mmol" L -I, leur d61ai d'apparition sont en faveur dhane 
r6sorption extravasculaire et n'expliquent pas la sympto- 
matologie clinique observ6e. La toxicit6 aigue pr6domi- 
nante de la glycine dolt ~tre envisag6e. La cin6tique par- 
ficuli6re de la glycine (liposolubilit6, volume de 
distribution 61ev6 et demi-vie d'61imination courte) peut 
expliquer l'apparition rapide des signes cliniques avant 
m~me l'installation dhane hyponatr6mie grave. Les taux 
sanguins de glycine observ6s sont I0 fi 24 fois sup6rieurs 
au seuil toxique. 

II faut insister sur l'int6r& dhme surveillance r6gufi~re 
en saUe de r6veil pour le diagnostic pr6coce du syndrome 
de r6sorption. Toute anomalie clinique (fluctuation de la 
conscience, variation tensionnelle et baisse de la diur~se) 
doit ~tre 6valu6e et dolt faire doser la natr6mie et la gly- 
cin6mie (chromatographie des acides amin6s) afin de por- 
ter un diagnostic physiopathologique pr6cis. L'osmolalit6 
plasmatique mesur6e et calcul6e 17 permet le calcul du 
trou osmotique qui a un int6r~t pronostique et diagnos- 
tique, js S'il est sup6rieur h 10 mosm. kg -~, il signe la 
pr6sence de glycine dans le sang. i,i8 En revanche, l'am- 
moni6mie peut ~tre dos6e dans un second temps. Parmi 
les traitements symptomatiques, il faut insister sur le 
maintien dkme diur+se, l Lors des accidents aigus, off sur- 
vient une hyponatr6mie associ6e ~ une hypervol6mie, la 
restriction hydrique et les diur&iques de l'anse sont re- 
command6s. Le s6rum sal6 hypertonique est r6serv6 au 
traitement d'urgence de l'hyponatr6mie grave (<120 
mmol �9 L -~) avec convulsions. Le traitement est progres- 
sivement interrompu lorsque la natr6mie est revenue b. 
130 mmol. L -j. Le risque majeur dhme correction trop 
rapide de l'hyponatr6mie est la survenue de my61inolyse 
centropontine. ~9 I1 n'existe pas de traitement sp6citique 
de laayperglycin6mie. Certains auteurs insistent sur le r61e 
protecteur et/ou th6rapeutique de la L. arginine par vole 
orale ou intraveineuse. ~3.z4 

En conclusion, le syndr6me de r6sorption peut appar- 
altre apr6s une chirurgie r6nale percutan6e. La physio- 
pathologie du syndrome associe plusieurs entit6s: hypo- 
natr6mie de dilution, toxicit6 propre de la glycine, toxicit6 
retard6e de laayperammoni6mie. Ces causes peuvent agir 
de fa~on ind6pendante ou associ6e pour expliquer la 
symptomatologie rencontr6e. L'enqu~te biologique pr6cise 
le m6canisme physiopathologique. Comme pour la r~sec- 
tion endoscopique de la prostate, la pr6vention n6cessite 
l'irrigation des cavit6s ~ basse pression, obtenue 
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par I~atilisation d'une gaine d 'Amplatz ou dkm n6phro- 
scope ~ double courant et d'une pression hydrostatique 
ne d6passant pas 60 cmH20. Lors d'une fausse manoeu- 
vre, la proc6dure chirurgicale doit fitre rapidement ter- 
min6e. La pr6vention repose aussi sur le choix du solut6 
d'irrigation ~ base de glycine, ou de s6rum sal6 isotonique 
selon que l'acte chirurgical n6cessite ou pas un arc 61ec- 
trique. 4 Le principal probl+me reste le diagnostic pr6coce. 
La surveillance continue de la natr6mie a 6t6 propos6e. 
Une solution d'avenir est le marquage ~ l'6thanol 1% du 
liquide d'irrigation ~ base de glycine qui permettra une 
dttecfion prtcoee de rtsorpfion par le monitoring de 
l'tthanol expirt. 20 
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