
Prévalence des hyponatrémies chez les cérébrolésés en réanimation au 
Centre Hospitalier Universitaire de Cocody, Abidjan, Côte d’Ivoire. 

 
Prevalence of hyponatremia in brain injured patients at the intensive care unit of the Cocody           

University Hospital, Abidjan, Ivory Coast. 

INTRODUCTION 

   Les perturbations du milieu intérieur sont fréquem-

ment observées et peuvent compliquer l’évolution des 

patients de neuro-réanimation. Le plus souvent, elles 

affectent le métabolisme du sodium ou du potassium 

[1, 2]. L’anomalie électrolytique la plus fréquente est 

la dysnatrémie notamment l’hyponatrémie en raison 

du rôle majeur du système nerveux central (SNC) dans 

la régulation de l'homéostasie du sodium et de l'eau [2, 

3]. Son installation peut être aiguë ou chronique. 

L’intensité des complications de l’hyponatrémie est 

fonction de la vitesse d’installation du trouble [4]. 
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RESUME 

Introduction : L’objectif est d’étudier la prévalence et le mécanisme des hyponatrémies chez les patients avec lésions encéphaliques hospitalisés en 
réanimation du Centre Hospitalier et Universitaire (CHU) de Cocody, Abidjan-Côte d’Ivoire. Méthodes : Il s’agissait d’une étude rétrospective, 

descriptive et analytique qui s’était déroulée sur deux ans. Ont été inclus, les patients avec lésions encéphaliques (cérébrolésés), hospitalisés dans le 

service de réanimation polyvalente du CHU de Cocody ayant séjourné au moins 48 heures. Résultats : Au terme de notre étude, nous avons re-
censé 135 dossiers de patients cérébrolésés sur 1151 dossiers d’admission en réanimation soit une prévalence de 12% de cérébrolésés. Sur les 135 

dossiers, 81 avaient été retenus, l’âge moyen était de 45 ± 20 ans et le sex-ratio était à 3. Le traumatisme crânien était le principal diagnostic (49%). 

A l’admission, l’hyponatrémie était observée chez 20% et la moitié était survenue chez les traumatisés crâniens. Les comorbidités les plus retrou-
vées étaient l’hypertension artérielle (HTA) (44%) et le diabète sucré (10%). La majorité des patients avait un score de Glasgow ≤ 8 (62%). Une 

dyspnée était observée chez 46%.  En cours d’hospitalisation, la prévalence de l’hyponatrémie était de 26% avec un délai d’installation de 4 ± 2 

jours. Les étiologies d’hyponatrémie les plus retrouvés étaient le syndrome de sécrétion inappropriée d’hormone antidiurétique (SIADH) à 35%, le  
cerebral salt wasting (CSW) syndrome à 14%. L’évolution était marquée par le décès chez 75% des cas. La durée moyenne d’hospitalisation était de 

8 ± 7 jours. La mortalité était significativement plus élevée chez les patients qui avaient présenté une hyponatrémie que chez ceux avec une natré-

mie normale (p=0,009). Conclusion : la prévalence des hyponatrémies était élevée chez les cérébrolésés en réanimation. L’étiologie la plus 
fréquente est probablement un défaut d’apport sodique ou une dilution iatrogène.    
Mots clés : Hyponatrémie; Lésion encéphalique; Réanimation. 

 

ABSTRACT 

Background: The aim is to study the prevalence of hyponatremia among patients with brain injury who were hospitalized in the intensive care unit 

of the Cocody university hospital, Abidjan, Ivory Coast. Methods: This is a two-year retrospective, descriptive and analytical study. Patients with 

brain injury with at least 48 hours of stay were included. Results: At the end of our study, we identified 135 cases of brain injured patients among 
1151 admissions to intensive care unit with a prevalence of 12% of patients. Of the 135 cases, 81 were studied. The average age was 45 ± 20 years 

and the sex ratio was 3. Head injury was the primary diagnosis (49%). At admittance, hyponatremia was observed in 20% and half occurred in head 

trauma patients. The most common comorbidities were hypertension (44%) and mellitus diabetes (10%). The majority of patients had a Glasgow 
coma scale ≤ 8 (62%). Dyspnea was observed in 46% of cases. During hospitalization, the prevalence of hyponatremia was 26% with a 4 ± 2 days 

installation time. The most common etiologies of hyponatremia were inappropriate antidiuretic hormone secretion syndrome (ADHSS) (35%), 
followed by brain salt loss syndrome (CSW) (14%). The mortality rate was 75%. The average length of hospitalization was 8 ± 7 days. Mortality 

was significantly higher in patients with hyponatremia compared to other patients (p=0.009). Conclusion: The prevalence of hyponatremia is high in 

intensive care patients with brain injury. The most frequent etiology is probably sodium intake deficit.  

Keywords: Brain injury - Hyponatremia - Intensive care.   
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Cette dernière est caractérisée par un œdème cérébral 

pouvant aller d’un état de conscience normal vers un 

coma avec signes de décérébration [5]. L’hyponatré-
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mie est associée à une augmentation de la morbi-

mortalité et de la durée d’hospitalisation. Selon cer-

tains auteurs, l’hyponatrémie est un indicateur de la 

sévérité de la pathologie sous-jacente [6]. 
   Plusieurs études réalisées sur l’incidence des 

troubles ioniques chez les cérébrolésés dans les pays à 

niveau économique élevé ont montré la prédominance 

de l’hyponatrémie [7]. En Afrique, les études réalisées 

sur les troubles ioniques chez les patients en réanima-

tion avaient mis en évidence une proportion élevée des 

dysnatrémies [8, 9]. En Côte d’Ivoire, N’Guessan et al 

en 2014 avaient réalisé une étude sur les modes de 

survenue des troubles ioniques chez les patients hospi-

talisés en réanimation au CHU de Cocody. Ils avaient 

montré que l’hyponatrémie était le trouble le plus fré-

quent [10]. Cependant, peu d’études ont été réalisées 

sur les troubles ioniques chez les patients cérébrolésés 

d’où cette étude qui avait pour objectif d’étudier la 

prévalence et le mécanisme de l’hyponatrémie chez les 

cérébrolésés hospitalisés en réanimation.  

MATÉRIELS ET MÉTHODES  

   Il s’agit d’une étude rétrospective, descriptive et ana-

lytique qui s’était déroulée sur deux (02) ans (Janvier 

2020 à Décembre 2021) dans le service de réanimation 

polyvalente du CHU de Cocody. Le CHU de Cocody 

est un hôpital de référence (troisième niveau de la py-

ramide sanitaire de la Côte d’Ivoire) situé dans la ville 

d’Abidjan, capitale politique de la Côte d’Ivoire. Le 

CHU dispose de plusieurs spécialités dont le service 

d’Anesthésie Réanimation. Le service réanimation est 

un service de réanimation polyvalente subdivisé en 

trois compartiments : salle d’isolement (3 lits), salle 

centrale (4 lits) et une salle de pédiatrie (4 lits). 

Avaient été inclus, tous les patients cérébrolésés trau-

matiques (Hématome sous dural, Hématome extradu-

ral, lésion du parenchyme cérébral) et non trauma-

tiques (Hémorragie sous arachnoïdienne non trauma-

tique, encéphalite, méningo-encéphalite, accident vas-

culaire cérébral hémorragique et accident vasculaire 

cérébral ischémique) hospitalisés dans le service de 

réanimation polyvalente du CHU de Cocody et qui 

avaient séjourné au moins 48 heures durant la période 

d’étude. Les patients avec une lésion encéphalique qui 

avaient une hyponatrémie associée à une hyperglycé-

mie (fausse hyponatrémie), une tonicité plasmatique 

normale (hyponatrémie isotonique), une insuffisance 

cardiaque décompensée, une cirrhose hépatique dé-

compensée (hyponatrémie hypervolémique) ou qui 

avaient un traitement fait de diurétique de l’anse ou de 

thiazidique n’ont pas été inclus. Les patients cérébrolé-

sés avec un dossier médical inexploitable ou introu-

vable ont été exclus.  

   Les paramètres étudiés étaient les caractéristiques 

sociodémographiques (âge, sexe, lieu de provenance), 

cliniques (antécédents à l’admission), la pression arté-

rielle, le score de Glasgow, les réflexes ostéo-

tendineux et l’état des pupilles à l’admission puis tous 

les jours pendant la durée de l’hospitalisation; le dia-

gnostic à l’admission et les mécanismes des hypona-

trémies : hyponatrémie hypovolémique (hyponatrémie 

hypotonique avec un volume extra cellulaire dimi-

nué) ; hyponatrémie normovolémique (hyponatrémie 

hypotonique avec un volume extra cellulaire normal et 

l’hyponatrémie hypervolémique (hyponatrémie hypo-

tonique avec un volume extra cellulaire augmenté).        

Les résultats des examens biologiques ont aussi été 

évalués: la natrémie, le bilan rénal, la glycémie vei-

neuse. L’ionogramme urinaire n’était pas disponible 

au cours de la période d’étude. La natrémie et le bilan 

rénal étaient effectués à l’admission des patients (bilan 

biologique à l’admission) puis tous les deux jours pen-

dant la durée de l’hospitalisation (bilan biologique en 

cours d’hospitalisation). L’hyponatrémie à l’admis-

sion : hyponatrémies observées dans le bilan biolo-

gique à l’admission. L’hyponatrémie en cours d’hospi-

talisation : hyponatrémies observées dans l’un des bi-

lans réalisés en cours d’hospitalisation. L’évolution a 

été repartie en patients sortis ou décédés.  

   Les définitions des valeurs et termes contextuels pris 

en compte dans l’étude à défaut du dosage de la natriu-

rèse, de l’osmolarité urinaire, de l’osmolarité plasma-

tique, de l’évaluation échographique du remplissage 

des patients étaient : 

 Hyponatrémie = natrémie < 135 mmol/l   

 Légère : 130 mmol/l - 135 mmol/l  

 Modérée : 125 mmol/l - 129 mmol/l  

 Sévère : < 125 mmol/l  

 Hypernatrémie = natrémie > 150 mmol/l  

 Sécrétion inappropriée d’hormone antidiuré-

tique (SIADH) : définie par une hyponatrémie 

normovolémique diagnostiquée devant l’asso-

ciation : oligurie (diurèse < 0,5 ml/kg/h), état 

d’hydratation normal et hyponatrémie. 

 Cerebral salt wasting (CWS) : hyponatrémie 

hypovolémique diagnostiquée devant l’asso-

ciation : polyurie (diurèse > 1,5 ml/kg/h), 

hyponatrémie, signes de déshydratation. 

 Autres : hyponatrémie par un défaut d’apport 

sodique ou par dilution iatrogène (excès d’ap-

port de soluté). 

   Les valeurs quantitatives étaient exprimées en 

moyenne assorties de leurs indices de dispersion et les 

valeurs qualitatives en proportion. A l’admission, la 

prévalence de l’hyponatrémie était le rapport entre le 

nombre de patients qui avait une hyponatrémie et le 

nombre total de patients. En cours d’hospitalisation, 

elle était calculée par le rapport entre le nombre de 

nouveau cas d’hyponatrémie (en excluant les hypona-

trémies à l’admission persistantes et les hyponatrémies 

survenues chez les patients qui avaient une hyponatré-

mie à l’admission) et le nombre total de patients. Les 

tests de Student et de Pearson ont été appliqués avec p 

˂0,05 comme seuil de significativité. 

RESULTATS 

Données sociodémographiques  

   Nous avons recensé 135 dossiers de patients cérébro-

lésés sur 1151 admissions en réanimation soit une pré-

valence de 12% de patients cérébrolésés. Cependant, 
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81 dossiers étaient exploitables. L’âge moyen des pa-

tients était de 45 ans ± 20 ans avec des extrêmes de 86 

ans et 2 ans. Le sexe masculin prédominait (60 

hommes soit 74%) avec un sex-ratio à 3. Les urgences 

médico-chirurgicales du CHU de Cocody étaient le 

service qui adressait le plus de malade (47 malades 

soit 58%) suivis des autres services de l’hôpital (7 

malades soit 9%) et des autres hôpitaux (27 malades 

soit 33%). 

 

Clinique  

   Les comorbidités étaient dominées par l’hyperten-

sion artérielle (HTA) (44%). La pression artérielle à 

l’admission était normale dans 47% des cas. L’évalua-

tion neurologique montrait un score de Glasgow infé-

rieur ou égal à 8 chez 62%. Les pupilles étaient la plu-

part des cas anormales (anisocorie, mydriase, intermé-

diaire) (69%). Les crises convulsives étaient observées 

chez 15% des patients. La dyspnée était retrouvée à 

46% dont 57%  étaient associées à une désaturation 

(SpO2 < 90%). Le traumatisme crânien (49%) et les 

AVC hémorragiques (41%) étaient les diagnostics les 

plus fréquents (Tableau I). Les lésions cérébrales trau-

matiques diagnostiquées étaient l’hématome sous dural 

(HSD) (18%), l’hématome extradural (HED) (23%) et 

les contusions oedémato-hémorragiques (59%).  

 

Tableau I : Répartition des patients selon les antécé-

dents et les données cliniques à l’admission 

Données biologiques à l’admission  

   La fonction rénale était altérée (insuffisance rénale 

aigue avec un score KDIGO au moins à 1) chez 21% 

(17 cas) avec une créatininémie moyenne à 16 ± 17 

mg/l et une urémie moyenne à 0,47 ± 0,45 g/l. La gly-

cémie moyenne était à 8,44 ± 3.33 mmol/l, elle était 

normale chez 41% et élevée chez 59%. L’hyponatré-

mie était observée chez 20% (16 cas). Elle était légère 

chez 56%, modérée chez (38%) et sévère chez (6%). 

Comparativement à la natrémie normale, les hypona-

trémies étaient plus associées à une altération de la 

fonction rénale avec une différence non significative 

(p : 0,258 ; OR : 0,5159 [0,082 ; 1,5975]). La moitié 

des hyponatrémies était survenue chez les traumatisés 

crâniens, elle était présente dans  31% des cas  dans les 

AVC hémorragiques et 19% dans les AVC isché-

miques. L’hyponatrémie survenait autant chez les trau-

matisés crâniens que chez les cérébrolésés non trauma-

tiques (p : 1 ; OR : 1,164 [0,3529 ; 4,6613]). 

 

Données biologiques en cours d’hospitalisation  

   La prévalence de l’hyponatrémie était de 26% (21 

cas) et survenait plus chez les traumatisés crâniens 

(71%) que chez les cérébrolésés non traumatiques 

(AVCH (24%) et AVCI (5%)) sans différence signifi-

cative (p : 0,159 ; OR : 2,4568 [0,3177 ; 4,9515]). 

L’hyponatrémie était légère chez  41%, modérée chez 

46% et sévère chez 13% avec un délai d’installation de 

4 ± 2 jours. Une altération de la fonction rénale était 

observée chez 5% (4 cas). Le bilan hydrique était équi-

libré chez 54%. L’apport hydroélectrolytique était es-

sentiellement fait avec le sérum salé isotonique (SSI) 

(94%).  

   Au total, il y avait eu 37 cas d’hyponatrémie (46%) 

dont l’étiologie retrouvée était un SIADH avec 35% 

(13 cas), un CSW syndrome avec 14% (5 cas) et autres 

mécanismes (défaut d’apport sodique et excès d’apport 

de soluté) avec 51% (19 cas). Les hyponatrémies sur-

venaient majoritairement chez les traumatisés crâniens 

(62%), suivis des AVCH (27%) et des AVCI (11%). 

L’hyponatrémie survenait plus au cours du trauma-

tisme crânien avec une différence significative (p : 

0,0455 ; OR : 1,9684 [1,2051 ; 3,193]).  

 

Evolution 

   L’apport hydro-électrolytique était équilibré chez 

54%. Cet apport était à base de sérum salé isotonique 

(SSI) (94%) et du mélange SSI et sérum glucosé isoto-

nique (SGI) (6%). Le traitement de l’hyponatrémie 

était fait en fonction des étiologies soit par un apport 

sodique ou une restriction hydrique. La natrémie 

s’était normalisée chez 83% des patients après le trai-

tement.  

   L’évolution était marquée par un décès chez 75% 

des patients. Plus de 3/4 des patients qui avaient une 

hyponatrémie sont décédés (88%) (Tableau II). La 

mortalité était significativement plus élevée chez les 

patients ayant une hyponatrémie que chez ceux avec 

une natrémie normale (p : 0,009 ; OR : 4,9778 

[1,3376 ; 21,5209]). La mortalité était plus élevée chez 
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Variables 
Effectif 

n=81 

Proportion 

(%) 

Antécédents 

              Hypertension artérielle 

                                         Diabète 

                               Cardiopathie 

                           Hyperthyroïdie 

                                          Aucun 

 

36 

8 

1 

1 

35 

 

44 

10 

1 

1 

44 

Pression artérielle 

                                       Normale 

              Hypertension artérielle 

                Hypotension artérielle 

 

38 

34 

9 

 

47 

42 

11 

Score de Glasgow 

                                                 ≤ 8 

                                            9—12  

                                               > 12 

 

50 

24 

7 

 

62 

29 

9 

Etat des pupilles 

                                         Normal 

                           Myosis bilatéral 

                                    Anisocorie 

             Intermédiaire bilatérale 

                     Mydriase bilatérale 

 
25 

29 

13 

11 

3 

 
31 

36 

16 

14 

3 

Diagnostic 

                 Traumatisme crânien 

                   AVC Hémorragique 

                         AVC Ischémique 

                    Méningoencéphalite 

 

40 

33 

7 

1 

 

49 

41 

9 

1 



les cérébrolésés traumatiques que chez les cérébrolésés 

non traumatiques avec une différence non significative 

(p: 0,61 ; OR : 0,7442 [0,2351 ; 2,3009]).  

 

Tableau II : Répartition de la mortalité en fonction de 

la natrémie 

 

IC95% : Intervalle de confiance à 95%; OR : Odds –ratio  

 

DISCUSSION 

Données sociodémographiques  
   L’âge moyen des cérébrolésés inclus dans l’étude 

était de 45 ans ± 20 ans avec des extrêmes de 2 ans et 

86 ans. Les hommes représentaient 74% des patients 

(Sex-ratio à 3). L’âge moyen jeune et la prédominance 

du sexe masculin s’expliqueraient par la fréquence 

élevée des traumatismes crâniens touchant essentielle-

ment les populations jeunes de sexe masculin [11]. 

Bourdillon et al. dans leur étude sur les caractéris-

tiques médicales, sociales et les trajectoires de soins 

des patients cérébrolésés hospitalisés, avaient mis en 

évidence une prédominance masculine (67%) et un âge 

moyen de 52 ± 17 ans (extrêmes : 19 ans et 89 ans) 

[12].  

   Les patients étaient essentiellement adressés par les 

urgences médico-chirurgicales du CHU de Cocody 

(58%). Le traumatisme crânien était le diagnostic le 

plus fréquent (49%) suivi par les AVC hémorragiques 

(41%). Cette prédominance du traumatisme crânien 

chez les cérébrolésés était en adéquation avec la litté-

rature. Le mécanisme de ces traumatismes était domi-

né par les accidents de la voie publique [12].  

Antécédents  

   L’hypertension artérielle et le diabète sucré étaient 

les antécédents les plus retrouvés chez les patients 

respectivement dans 44% et 10% des cas. Cette pro-

portion élevée d’HTA et de diabète se justifiait par 

l’émergence ces dernières années en Afrique subsaha-

rienne des maladies non transmissibles. Plusieurs au-

teurs corroborent cette assertion et justifient cette 

émergence des maladies non transmissibles par l’urba-

nisation galopante et incontrôlée, l’obésité et les chan-

gements majeurs dans les modes de vie [13].  

 

Examen clinique  

   L’examen clinique des cérébrolésés à l’admission 

montrait à l’exploration hémodynamique une hypoten-

sion chez 11%. A l’examen pleuro-pulmonaire, une 

dyspnée était observée chez 46% avec une hypoxie 

chez 57% de ces patients. La dyspnée et l’hypoxie 

retrouvées s’expliquaient par le nombre élevé d’inha-

lation du contenu gastrique mais aussi par la fréquence 

élevée des comas avec un score de Glasgow inférieur à 

8. L’hypotension présentée par les patients à l’admis-

sion serait principalement due à la fréquence élevée 

des traumatismes. En effet, l’hyper-catabolisme péri-

phérique déclenché par le traumatisme a tendance à 

provoquer une vasodilatation périphérique susceptible 

de créer une baisse de pression artérielle. De nom-

breux modèles de traumatisme crânien ont décrit ce 

non-retour de la Pression Artérielle Moyenne (PAM) 

au niveau initial et surtout une aggravation du phéno-

mène hypotensif en cas d’épisode d’hypoxie-

hypotension surajouté au traumatisme crânien initial 

[14]. L’examen neurologique montrait une atteinte 

cérébrale grave avec un Score de Glasgow inférieur ou 

égal à 8 chez 62% ; les pupilles en myosis chez 36% et 

des crises convulsives chez 15%.  

   Dans l’étude de Pelosi et al, 393 sur un total de 552 

cérébrolésés (71%) avaient un score de Glasgow infé-

rieur ou égal à 8 à leur admission en unité de soin in-

tensif [15].   

 

Données paracliniques  
   Une altération de la fonction rénale était trouvée 

chez 21% des patients avec une créatininémie 

moyenne à 16 ± 17 mg/l et une urémie moyenne à 0,47 

± 0,45 g/l.  

   L’hyponatrémie était le désordre électrolytique le 

plus fréquent chez le patient cérébrolésé hospitalisé en 

soins intensifs [1, 7]. Ces données de la littérature con-

firment nos résultats. La prévalence de l’hyponatrémie 

dans notre étude était de 46%.  

   Sherlock et al dans leur étude sur l’incidence et la 

physiopathologie de l’hyponatrémie chez les patients 

cérébrolésés avaient trouvé l’incidence de l’hyponatré-

mie à 11% [7]. Cette incidence variait en fonction de 

l’étiologie de la lésion cérébrale [7, 16].  

   Selon certains auteurs, l’hyponatrémie existerait 

chez 15 à 20 % des patients nécessitant une admission 

en urgence dans un établissement hospitalier et peut 

atteindre 50 % chez les patients cérébrolésés hospitali-

sés en soins intensifs [16].  

   Dans l’étude de Human et al sur le traitement de 

l'hyponatrémie chez les patients atteints de lésions 

neurologiques aiguës réalisée en 2017, sur 400 patients 

identifiés en soins intensifs dans 17 centres aux USA, 

l’incidence de l’hyponatrémie était de 54% avec une 

incidence plus élevée chez les patients hospitalisés 

pour hémorragie sous arachnoïdienne [17]. Dans notre 

étude, la prévalence de l’hyponatrémie était plus éle-

vée chez les traumatisés crâniens (62%).  

   Le lien entre l’installation d’une hyponatrémie chez 

les cérébrolésés et la morbi-mortalité n’était pas claire-

ment établi. Pour certains, l’installation d’une hypona-

trémie serait associée à une augmentation de la morbi-

mortalité [6]. Pour d’autres, le rôle de l’hyponatrémie 

serait controversé du fait de la forte mortalité chez les 

cérébrolésés en dehors d’une hyponatrémie [16, 17].  

   Dans notre étude, la mortalité était significativement 

plus élevée chez les cérébrolésés ayant présenté une 
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Variable 
Décès 

n=61 

Survie 

n=20 
OR [IC95%] p 

Natrémie 

Hyponatrémie 

Hypernatrémie 

Natrémie normale 

 

32 

14 

15 

 

5 

3 

12 

 

4,97 [1,33—21,5] 

 

 

0,009 



hyponatrémie (88%) que chez ceux ayant une natrémie 

normale (55%) à l’admission ou en cours d’hospitali-

sation (p : 0,009).  

   Les lésions cérébrales sont associées à une mor-

talité élevée [17]. Dans notre étude, la mortalité glo-

bale était de 75%. Cette mortalité élevée pourrait s’ex-

pliquer par la prise en charge difficile des cérébrolésés 

dans nos contextes de travail. 

 

Recherche étiologique des hyponatrémies  

   Les principales causes sont représentées par le Cere-

bral Salt Wasting Syndrome (CSW) et la Sécrétion 

Inappropriée d’ADH (SIADH) où la volémie est habi-

tuellement conservée. La reconnaissance de ces deux 

situations est d’autant plus importante que les options 

thérapeutiques diffèrent [4]. 

   Les présentations clinico-biologiques de ces syn-

dromes sont très proches, et leur diagnostic est souvent 

difficile en pratique clinique. La principale différence 

entre un SIADH et un CSW se situe dans l’évaluation 

du volume extra cellulaire (VEC), normal ou légère-

ment augmenté dans le SIADH, diminué dans le CSW, 

or, il n’existe pas de gold standard pour définir le VEC 

[18]. Dans notre étude, l’hyponatrémie était attribuée 

au SIADH dans 13 cas (35%), au CSW syndrome dans 

5 cas (14%) et à une autre étiologie dans 19 cas (51%). 

Sherlock et al. montraient dans leur étude que la phy-

siopathologie de l'hyponatrémie était le SIADH dans 

116 cas (62 %), l’hyponatrémie hypovolémique dans 

50 cas (26,7 %) (incluant des patients dont les données 

étaient insuffisantes pour classer dans le groupe perte 

de sel cérébrale (CSW)), CSW dans neuf cas (4,8 %), 

fluides intraveineux (excès d’apport de soluté) dans 

sept cas (3,7 %) et mixte SIADH/CSW dans cinq cas 

(2,7 %) [7].  

   L’étiologie des hyponatrémies variait en fonction des 

études ainsi que les critères de diagnostic rendant diffi-

cile le diagnostic étiologique surtout dans nos con-

textes ou la réalisation des examens biologiques reste 

peu accessible aux malades du fait du faible niveau 

économique.  

   C’est dans cette optique que l’étude de Rajagopal et 

al préconise l'initiation précoce de la fludrocortisone 

dans le cadre d'une hyponatrémie avec natriurèse afin 

d’éviter la nécessité de différencier SIADH et CSW 

[19]. Pour Mori et al, l'inhibition précoce de la natriu-

rèse avec la fludrocortisone peut réduire efficacement 

l'apport en sodium et en eau nécessaire à l'hypervolé-

mie et prévenir l'hyponatrémie en même temps [20]. 

 

CONCLUSION 

   Le traumatisme crânien est un diagnostic fréquent 

des patients cérébrolésés en réanimation. Les dysnatré-

mies sont les désordres les plus fréquentes chez les 

cérébrolésés avec principalement l’hyponatrémie dont 

l’incidence varie en fonction de la lésion cérébrale. 

L’étiologie des hyponatrémies reste difficilement ob-

jectivable dans notre contexte de travail, mais lors-

qu’elle est trouvée, le défaut d’apport sodique ou une 

dilution iatrogène constituait sa principale étiologie. 

La mortalité était significativement associée à l’hypo-

natrémie.  
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