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PO : Per os 

PPC :  Pression de perfusion cérébrale  

PVC : Pression veineuse centrale 

RV : Remplissage vasculaire  

SCA : Syndrome du compartiment abdominal 

SDRA : Syndrome de détresse respiratoire aiguë 

SOFA : Sequential Organ Failure Assessment  

VES : Volu e d’éjection systolique  

VM : Ventilation mécanique  



 23 

1 INTRODUCTION  

1.1  La balance hydro sodée : un paradoxe ? 

 

Les apports liquidiens sont une préoccupation quotidienne du clinicien, en particulier en 

réanimation. Leurs indications sont diverses et variées. Comme l’e pansion  olé ique ou la 

protection rénale par exemple. En effet ils permettent la prévention des tubulopathies aux 

produits de contraste iodés, l’accu ulation d’acide urique dans le syndro e de lyse  ais 

aussi de  yoglobine après un trau atis e  Ils garantissent égale ent l’apport de calories 

mais aussi la dilution de nombreux médicaments et sont le principal déterminant de la 

rééquilibration hydro-électrolytique. (1) 

Le re plissage  asculaire est considéré co  e l’une des pierres angulaires du traite ent de 

nombreux états de choc. Ce dernier a pour objectif principal l’opti isation de la volémie 

chez les patients présentant une défaillance circulatoire afin d’a éliorer le débit cardiaque 

et le transport en oxygène. Les études menées ces dernières années dans le sepsis et le choc 

septique ont démontré l’efficacité, à la phase initiale de la prise en charge, d’une stratégie 

agressive de remplissage vasculaire (RV) dite «aggressive  fluid resuscitation » (2). 

A l’heure actuelle les reco  andations internationales préconisent dans les vingt-quatre 

premières heures du choc un re plissage  asculaire d’au moins 30ml/kg par des solutés de 

type cristalloïdes.(3). D’où l’utilisation d’i portantes quantités de solutés. 

Toutefois, malgré ces recommandations il a été démontré que moins de 50% des patients 

instables hémodynamiquement étaient répondeurs au RV, la réponse au RV étant définie 

par une aug entation de 10   15% au  oins du  olu e d’éjection systolique (VES) après 

une épreuve de remplissage(4). Chez les patients non répondeurs, le RV est inutile pour 
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aug enter le VES  A l’in erse il peut s’a érer dangereu   En outre  ê e chez les 

« répondeurs » au RV, la réponse est de courte durée puisque 30 à 60 minutes après ce 

dernier le VES est revenu à son état de base(5). Ce phénomène est dû en majeure partie à la 

redistribution liquidienne. En effet chez un individu sain on estime que 85% de 

l’ad inistration d’un bolus de solutés cristalloïdes est redistribué  ers l’espace interstitiel 

après 4 heures. Chez un patient agressé, en raison des lésions endothéliales et de 

l’aug entation de la perméabilité capillaire, il est établi qu’après 90  inutes il en reste 

moins de 5%. (6) 

Ainsi l’ad inistration de liquide bien que bénéfique d’un côté peut se ré éler   risque  En 

effet il en résulte une surcharge hydro sodée dont il est aujourd’hui claire ent établi qu’elle 

est associée à une augmentation de la mortalité chez les patients de réanimation et ce 

quelle que soit la pathologie d’origine (1) 

 

1.2 Définitions 

 

La balance hydrique représente les apports liquidiens (entrées) auxquels sont soustraits les 

pertes liquidiennes (sorties). La définition de la surcharge hydrique est sujette à de larges 

 ariations  L’accu ulation liquidienne se traduit par une balance hydrique positive avec ou 

sans surcharge hydrique. Balance hydrique positive et surcharge hydrique ne sont donc pas 

synonymes. En effet s’il est possible d’avoir une balance hydrique positive sans surcharge 

l’in erse n’est pas  rai  On peut également parler de balance hydrique quotidienne, reflet du 

total des apports auxquels sont soustraits les sorties. Ou de balance hydrique cumulée, 

somme des balances hydriques quotidiennes sur une période définie. Le pourcentage de 
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surcharge est obtenu en divisant la balance hydrique (en litres) par le poids corporel de 

référence du patient, le tout multiplié par 100. (6) Classiquement la surcharge hydrique est 

définie par les différents auteurs co  e facteur de  au ais pronostic lorsqu’elle atteint la 

valeur de 10%.  

Il est également important de distinguer les différentes indications de l’ad inistration 

liquidienne (6) : 

 Le remplissage vasculaire, dont le but est de corriger une hypovolémie ou un état de 

déficit du volume intravasculaire survenant de façon aiguë.  

 La compensation : les solutés dit de « remplacement » étant prescrits pour 

compenser des pertes (via des drains ou des fistules par exemple). 

 L’entretien : visant à satisfaire les besoins journaliers de base en eau et électrolytes. 

Il e iste donc un parado e entre la nécessité d’un re plissage  asculaire agressif initial et 

l’apparition secondaire d’un état de surcharge hydrique claire ent associé   une 

sur ortalité  Les études le confir ant chez l’adulte sont nombreuses que ce soit dans les 

Syndrome de Détresse Respiratoire aiguë (SDRA), le sepsis et le choc septique, l’insuffisance 

rénale aigue ou en post opératoire. 
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1.3 Effets de la surcharge hydro sodée 

 

Les effets de la surcharge hydro sodée sur les différentes fonctions de l’organis e sont 

multiples  L’ense ble des organes sont atteints  

Ces effets sont détaillés dans le tableau 1 (6) 

 

Tableau 1 

Effets de la surcharge hydro sodée sur les différentes fonctions  D’après Malbrain et al (6) 

Système  Effets 

Système cardio-vasculaire   Troubles de la conduction 

 Altération de la contractilité myocardique 

 Dysfonction diastolique 

 Augmentation de la PVC et de la PAPO 

 Diminution du retour veineux 

 Diminution du débit cardiaque  

 Dépression myocardique 

 Augmentation de l’incidence des 
épanchements péricardiques 
 

Fonction hépatique  Augmentation de la congestion hépatique 

 Altération des fonctions de synthèse 

 Augmentation de la cholestase 

 Altération de l’acti ité du cytochro e P450 

 Syndrome du compartiment hépatique  
 

Système gastro-intestinal  Aug entation de la for ation d’ascite 

 Œdè e intestinal 

 Augmentation de la malabsorption 

 Aug entation de l’iléus 

 Diminution de la pression de perfusion 
abdominale 

 Diminution de la contractilité intestinale 

 Augmentation de la PIA 

 Aug entation du risque d’HIA et de SCA 

 Diminution de la tolérance de la nutrition 
entérale 

 Augmentation de la perméabilité intestinale 

 Translocation bactérienne 

 Diminution de la microcirculation 
splanchnique 
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Système nerveux central  Augmentation de l’œdè e cérébral 

 Augmentation des troubles cognitifs 

 Augmentation du delirium 

 Augmentation de la PIC 

 Diminution de la PPC 

 Augmentation de la Pression Intra Oculaire 
 

Système respiratoire   Aug entation de l’œdè e pul onaire 

 Augmentation des épanchements pleuraux 

 Altération des échanges gazeux 

 Hypercapnie 

 Diminution PaO2 et du rapport Pa02/Fi02 

 Aug entation de l’eau pul onaire 
extravasculaire 

 Diminution des volumes pulmonaires 

 Allongement de la durée de VM 

 Augmentation du travail respiratoire 

 Difficultés de sevrage ventilatoire  
 

Système rénal  Aug entation de l’œdè e interstitiel 

 Augmentation de la pression veineuse rénale 

 Diminution du débit sanguin rénal 

 Augmentation de la pression interstitielle 

 Diminution du DFG 

 Aug entation de l’uré ie 

 Augmentation des résistances vasculaires 
rénales 

 Rétention sodée 

 Rétention hydrique 

 Syndrome du compartiment rénal 
 

Système immunitaire  Libération de cytokines pro inflammatoires : 
IL-1b, TNF-_, IL-6) 
 

Peau et tissus mous  Œdè e cutané et tissulaire 

 Retard à la cicatrisation  

 Aug entation de l’incidence des infections 
du site opératoire 

 Altération du drainage lymphatique 

 Diminution de la compliance abdominale 

 Troubles de la microcirculation 
 

 

HIA, Hyperpression intra-abdominale ; PIA, Pression intra-abdominale ; SCA, Syndrome du compartiment 

abdominal ; PIC, Pression intracrânienne ; PPC, Pression de perfusion cérébrale ; VM, Ventilation mécanique ; 

DFG, Débit de filtration glomérulaire  
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1.4  Mortalité, surcharge hydro sodée et Syndrome de Détresse 
Respiratoire Aiguë (SDRA) 

 

Le SDRA est l’une des pre ières pathologies pour laquelle il a été prou é qu’une surcharge 

hydro sodée est délétère. (7). 

Les premières études suggérant une réduction de la mortalité respiratoire grâce à une 

stratégie restrictive des apports liquidiens datent des années 90  C’est Hu phrey et al. qui 

en 1990 évoquent qu’une réduction de la pression d’occlusion de l’artère pul onaire (PAPO) 

chez des malades atteints de SDRA réduit la mortalité.(8) Cette étude rétrospective sur un 

petit nombre de malades présentait toutefois de nombreuses limites. 

En 1992, Mitchell et al dans une étude randomisée portant sur 101 patients, mettaient en 

évidence que les patients du groupe «  onitorage de l’eau pul onaire e tra asculaire », 

pour lesquels une stratégie de réduction de l’eau pul onaire e tra asculaire était 

appliquée, avaient une durée de ventilation mécanique et une durée de séjour en 

réanimation inférieures. A noter que les groupes étaient définis comme tels : un premier 

groupe  onitoré par la  esure de l’eau pul onaire extravasculaire pour lequel une 

stratégie restrictive était appliquée associée   l’utilisation de vasopresseurs en cas d’eau 

pulmonaire extravasculaire >7ml/kg ou remplissage préférentiel en cas de valeurs basses de 

l’eau pul onaire e tra asculaire et un deuxième groupe monitoré grâce à la PAPO, les 

objectifs de PAPO étant de 10mmHg en cas de profil hémodynamique normal et de 18mmHg 

en cas d’hypotension. Des vasopresseurs ou des vasodilatateurs étaient employés en 

fonction de la pression artérielle chez les patients atteignant les PAPO les plus élevées alors 

qu’un re plissage  asculaire était utilisé chez la patients ayant les valeurs les plus basses de 

PAPO.(9)  
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Dans les années 2000, Sakr et al. constataient grâce à leurs recherches menées sur 393 

adultes présentant un SDRA (ou un ALI :Acute Lung Injury) qu’une balance hydrique 

moyenne élevée était un facteur indépendant de mortalité.(10) 

Dans son article paru en 2006, Wiedemann, rapporte les résultats de l’étude FACTT (the 

Fluids and Catheters Treatment Trial) conduite par le National Heart, Lung and Blood 

Institute. Cette dernière comparait deux stratégies de gestion des apports liquidiens chez 

des malades atteints de SDRA, à savoir une stratégie dite restrictive et une stratégie dite 

libérale. Les patients étaient inclus dans les 48 heures suivant leur admission. Les SDRA sur 

pneumopathies aiguës communautaires (PAC) étaient exclus, tout comme les patients 

présentant une insuffisance rénale aigue et nécessitant un recours aux techniques de 

suppléance. Dans les deu  groupes l’ad inistration d’a ines vasopressives, de furosémide 

ou d’un bolus de soluté de remplissage était guidée en fonction de la pression veineuse 

centrale (PVC) ou de la pression d’occlusion de l’artère pul onaire (PAPO) mais aussi en 

fonction de la pression artérielle moyenne, de la diurèse et du débit cardiaque. Le but était 

d’obtenir dans le groupe « stratégie restrictive » une PVC ≤ 8mmHg ou une PAPO≤ 12mmHg 

et dans le groupe « stratégie libérale » une PVC≤ 14  Hg et une PAPO≤ 18mmHg.  

De J1 à J7, les patients du groupe « stratégie restrictive » bénéficiaient d’apports liquidiens 

 oins i portants, de l’ad inistration de doses de furosémide supérieures, leur diurèse était 

plus importante que celle du groupe libéral et leur balance hydro sodée moins positive. Au 

septième jour lorsqu’on considérait la balance hydrique cumulée (de J1 à J7) il était constaté 

dans le groupe libéral un excèdent de 7000ml environ alors que dans le groupe restrictif la 

balance hydrique était neutre. Par ailleurs, il était mis en évidence une augmentation du 

nombre de jours sans ventilation mécanique à 28 jours dans le groupe dit restrictif (14.6 ± 
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0.5 vs. 12 ± 0.5; p < 0.001) ainsi que du nombre de jours passés hors de la réanimation sans 

qu’il y ait de complications liées au caractère restrictif (plus de diurétique,  oins d’apport 

hydro sodés) à savoir, pas d’augmentation de l’incidence ou de la pré alence des états de 

chocs et pas d’aug entation du recours   la dialyse dans les 60 pre iers jours  (11) 

Cette étude confir e donc l’intérêt d’une stratégie restricti e dans la pathologie pul onaire 

de type SDRA en réanimation afin de limiter la morbidité respiratoire sans toutefois aggraver 

les autres dysfonctions d’organes  Cependant, il faut rester prudent quant à la généralisation 

de ces résultats. Dans cette étude, aucun effet sur la  ortalité des patients n’était 

dé ontré  D’autre part, les patients en état de choc étaient traités indépendamment de leur 

groupe de randomisation, selon les protocoles établis conformes aux recommandations et 

ce jusqu'  la sortie de l’état de choc  L’adoption d’une stratégie restrictive était donc 

envisageable uniquement chez des patients stables d’autant plus que dans la plupart des 

SDRA qu’ils soient d’origine infectieuse ou non, il existe à la phase initiale une inflammation 

systé ique généralisée réactionnelle responsable d’une instabilité hé odyna ique  Le but 

premier à la phase précoce de la prise en charge doit donc être la restauration d’une 

hémodynamique satisfaisante, la stratégie de contrôle intervenant après stabilisation. 

L’étude rétrospecti e de Murphy et al  publiée en 2009 confirme et étaye ces données. En 

effet, les auteurs ont mis en évidence que dans une population de patients admis pour choc 

septique compliqué dans les 72 heures après leur admission d’un SDRA (ici Acute Lung Injury 

ALI), la mortalité hospitalière était statistiquement inférieure pour les sujets ayant bénéficié 

à la fois d’un re plissage  asculaire d’au  oins 20ml/kg à la phase initiale de la prise charge 

et d’une stratégie de restriction des apports liquidiens à la phase tardive. Le taux de 

mortalité dans ce groupe était de 18,3% versus 41,9%, 56,6% et 77,1% respectivement dans 
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le groupe stratégie restrictive uniquement, remplissage vasculaire initial uniquement et dans 

le groupe pour lequel aucunes des deux stratégie n’étaient appliquées, p<0,001 (12).  

 

1.5  Mortalité et surcharge hydro sodée dans le sepsis 

 

Co  e nous l’a ons dé ontré précéde  ent, le re plissage  asculaire est l’un des 

traitements essentiels du choc septique. La quantité de fluides administrés demeure 

toutefois empirique. D’un côté, il existe un risque d’hypoperfusion et de dysfonction 

d’organes en cas de re plissage insuffisant  D’un autre côté, des études récentes ont 

démontré une augmentation de la mortalité en cas de remplissage vasculaire excessif. En 

effet dans l’étude SOAP, Vincent a clairement mis en évidence dans une population de 

patients septiques, en analyse uni puis multivariée, l’i pact sur la  ortalité de la balance 

hydrique cumulée dans les 72 premières heures (13). Ces résultats ont été confirmés dans 

une étude publiée en 2011 dans laquelle les auteurs établissaient quatre groupes selon le 

degré de positivité de la balance hydro sodée, du groupe 1, dans lequel les entrées et sorties 

étaient quasi similaires avec à 12h après la prise en charge une balance hydro sodée 

faiblement positive à +710 ml (-132 ;1480) et à J4 à +1560 ml (-723 ;3210) au groupe 4, dans 

lequel la balance hydrique était très forte ent positi e a ec d’i portantes entrées et de 

très faibles sorties avec à 12h : +8150ml (7110 ;10100) et à J4 : +20500 ml (17700 ;24500). Ils 

ont alors démontré une réduction de la mortalité dans le groupe 1 dit groupe « sec » versus 

le groupe 4  dit « humide »(OR à 12h 0,569 (0,405-0,799)) et à J4 0,466 (0,299-0,724)).(14) 

En 2015, sur 173 patients traités pour sepsis il était mis en évidence que les non survivants 

avaient une balance hydrique journalière supérieure de plus de deux fois à celle des 
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survivants (p=0,03). En analyse multivariée, la balance hydrique positive était un facteur 

indépendant associé à une mortalité plus élevée (p<0,001).(15) 

 

1.6  Mortalité et surcharge hydro sodée chez les patients présentant une 
insuffisance rénale aiguë en réanimation  

 

L’insuffisance rénale aiguë (IRA) est fréquente en réanimation. Les études récentes, basées 

sur les critères de RIFLE (Risk, Injury, Failure, Loss, End-Stage Kidney Disease), établissant 

une classification et une définition de l’IRA consensuelle, rapportent une incidence variant 

de 36 à 67% de l’IRA chez les patients de réanimation.(16). 

La physiopathologie de l’insuffisance rénale aiguë est co ple e  Elle nait de l’interaction 

entre plusieurs processus, dont des processus hé odyna iques   l’échelle du rein  ais 

aussi la survenue de lésions tubulaires et de processus inflammatoires. Dans la majorité des 

cas l’insuffisance rénale aiguë est la conséquence d’une di inution du débit cardiaque 

associée à une hypotension et à l’acti ation de réflexes neuroendocrines. La perfusion 

rénale est sous l’influence de trois déter inants : le volume de sang circulant, le débit 

cardiaque et la pression de perfusion rénale, elle-même dépendante de la pression artérielle 

et des résistances vasculaire rénales (17). Bien qu’initiale ent ré ersible, l’isché ie rénale 

persistante et l’accumulation de substances néphrotoxiques dans les tubules rénaux sont à 

l’origine de lésions tubulaires, aussi appelées nécrose tubulaire aigüe (NTA). La NTA est 

responsable d’une insuffisance rénale, d’une  ort cellulaire et d’un retard à la restauration 

d’une fonction rénale normale (requérant une régénération tissulaire). Le remplissage 

 asculaire a donc pour but de li iter l’isché ie rénale et de diluer les substances 

néphrotoxiques afin de prévenir la sur enue d’une NTA.  
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Par ailleurs l’oligurie en réani ation est l’une des situations les plus fréquentes  ais 

égale ent les plus co ple es  Elle est d’interprétation difficile  En effet elle peut être le 

reflet d’une pathologie ou l’e pression de la réponse nor ale des reins   une di inution du 

volume extracellulaire ou du débit sanguin rénal (17). Soixante-neuf pour cent des patients 

qui développeront une IRA en réanimation présentent une oligurie. Ces patients constituent 

un sous-groupe parmi les patients avec IRA et présentent un plus mauvais pronostic. En effet 

plusieurs études ont  is en é idence que chez les patients a ec IRA la présence d’une 

oligurie augmentait de façon indépendante la mortalité (17,18). Cette association explique 

en partie la volonté du clinicien de  aintenir une diurèse par l’e ploi de diurétiques ou le 

remplissage vasculaire. 

Dans ce cadre tout épisode d’oligurie et/ou d’hypotension fait donc l’objet d’un re plissage 

vasculaire afin de de favoriser la diurèse et de maintenir le débit cardiaque. Cette 

« réanimation liquidienne » opti ale est essentielle d’autant que le patient présente un état 

de choc.(19) 

Les objectifs du remplissage sont donc : 

 La pré ention de l’isché ie rénale 

 La pré ention de l’accumulation de substances néphrotoxiques 

 La prévention de la NTA 

 L’opti isation cardio asculaire  

 Le maintien de la diurèse 

 

Toutefois les bénéfices présumés de ces différentes approches sont contrebalancés par la 

preu e qu’une balance hydro sodée positive de l’ordre de 5   10% du poids du corps est 

associée à une aggravation des dysfonctions d’organes chez les patients de réanimation (19).  
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C’est en pédiatrie que ce phéno ène a tout d’abord été dé ontré  En effet plusieurs études 

ont établi que la surcharge hydro sodée était un facteur indépendant de mortalité (20–23),la 

sévérité de la surcharge étant corrélée au pronostic défavorable.(16) 

Chez l’adulte, Payen et son équipe ont confirmé ces données dans leur étude réalisée sur la 

cohorte de patients de l’étude SOAP. En effet dans cette population de patients septiques 

36% présentaient une insuffisance rénale aiguë, définie par un score de SOFA rénal ≥2 ou 

une diurèse journalière < 500ml. Soixante-quinze pourcent des patients dé eloppaient l’IRA 

dans les deux jours suivant leur admission. Les patients présentant une IRA voyaient leur 

mortalité augmentée (36% vs 16%, p<0,01) De plus ils avaient une balance hydrique 

 oyenne supérieure au  patients sans IRA  Par ailleurs l’un des facteurs de  ortalité   60 

jours en analyse multivariée était la balance hydrique moyenne, plus positive chez les 

patients décédés que dans le groupe survivant.(24) 

Ces résultats sont confir és par l’étude de Gra s (25) réalisée sur la cohorte de patients de 

l’étude de Wiedemann (11). Ce dernier a inclus 306 patients ayant présenté dans les deux 

premiers jours de la prise en charge une IRA, 137 dans le groupe « stratégie libérale » et 169 

dans le groupe « stratégie restrictive ». Une balance hydro sodée positive après la survenue 

de l’IRA était significati e ent associée   une aug entation de la  ortalité  L’utilisation de 

diurétiques après la sur enue de l’IRA était associée   la sur ie du patient à 60 jours. 

Toutefois aucun effet n’était dé ontré sur la di inution de la balance hydro sodée après 

IRA. Ces résultats sont à nuancer cependant dans la mesure où les patients ayant une IRA 

nécessitant l’e ploi de techniques de suppléance étaient e clus de l’étude initiale   

Enfin dans l’étude PICARD (Program to Improve Care in Acute Renal Disease), Bouchard et al 

mettaient en évidence que les patients présentant une surcharge hydro sodée pour lesquels 
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une dialyse étaient instaurée et qui atteignaient un pourcentage de surcharge <10% à la fin 

de l’étude avaient un taux de survie plus élevé que ceux pour lesquels la surcharge persistait 

et restait >10%. L’e istence d’une surcharge hydro sodée, au moment où le taux de 

créatinine plasmatique atteignait son pic (valeur maximale), était associé à une moins bonne 

récupération de la fonction rénale  En re anche ce n’était pas le cas pour la présence d’une 

surcharge au  o ent du diagnostic d’IRA (26) 

Les patients présentant une IRA ont donc une surcharge hydro sodée dont l’origine est 

essentiellement liée à la dysfonction rénale. Toutefois est ce bien l’accu ulation liquidienne 

qui est engendrée par l’IRA ou l’in erse ? 

Récemment, l’étude de Wang est  enue co pléter la littérature  Sur 2526 patients inclus, 

1172 ont développé une IRA dans les trois jours suivant leur admission. La mortalité était 

plus élevée dans le groupe IRA :25,7% vs 10,1% p<0,001. Dans ce travail l’auteur  ettait en 

évidence que tout comme la balance hydrique quotidienne et cumulée, la surcharge 

hydrique se révélait être un facteur de risque indépendant de sur enue de l’IRA (OR=4,508, 

IC 95% [2,900-7,008], p<0,001) et augmentait la sévérité de cette dernière. La balance 

hydrique cumulée durant les trois premiers jours était un facteur indépendant de mortalité à 

28 jours chez les patients présentant une IRA.(27) 

Les preuves sont donc nombreuses pour affirmer que non seulement la surcharge hydro 

sodée est un facteur péjoratif augmentant la mortalité des patients présentant une IRA en 

réanimation, mais qu’elle est également un facteur de risque de survenue de l’IRA.  
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1.7 Surcharge hydro sodée en réanimation chirurgicale 

 

Il est encore une fois établi que la surcharge hydro sodée impacte la mortalité des patients 

en réanimation post opératoire. Preu e en est dans l’étude de Bar paras et al  datant de 

2014. Cette dernière portait sur 144 sujets de réanimation chirurgicale tout venant 

(occlusion intestinale, cholécystite, traumatisé, post opératoire...) inclus de juin 2012 à 

janvier 2013 et divisés en deux groupes : groupe balance hydrique (BH) négative (BH) 

incluant les sujets atteignant une balance hydrique négative à J5 ou à la sortie (si cette 

dernière intervenait avant J5) et le groupe balance hydrique positive (BH+) pour les sujets ne 

répondant pas au critère du groupe BH négative. Il n’e istait pas de différence significati e 

entre les deux groupes concernant la mortalité. En revanche le fait d’atteindre une BH 

négative à J5 est indépendamment associé à un bénéfice de survie de près de 70%. Par 

ailleurs il y avait moins de complications tout venant et infectieuses lorsque la BH était 

négative à J1 (OR= 0,63 IC95% [0.45, 0.88] ; P=0.006 et OR=0,64 IC95% [0.46, 0.90] ; P=0.010, 

respectivement) (28). 

La chirurgie gastro-intestinale est l’une des chirurgies dans laquelle il a été  is en é idence 

qu’une stratégie dite de restriction hydro sodée di inuait la durée de l’iléus postopératoire 

 ais aussi la durée de séjour   l’hôpital (29). Lowell et al ont par ailleurs démontré que sur 

48 patients en postopératoire, 40% avaient un volume intravasculaire excessif. Ce dernier 

était défini par une prise de poids de plus de 10% par rapport à la période préopératoire et 

était   l’origine d’un allonge ent de la durée de séjour et d’une aug entation de la 

morbidité. La mortalité des patients était de 31,6% vs 10,3% dans le groupe prenant moins 

de 10% de poids. La mortalité post opératoire augmente donc avec la prise de poids. Si cette 

dernière est supérieure à 20% la mortalité est de 100% (30). Une autre étude randomisée, 
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portant sur 172 patients de chirurgie gastro-intestinale permettait de constater qu’une 

stratégie de restriction de l’ad inistration des solutés en per et postopératoire réduisait 

l’incidence des complications postopératoires à 33% vs 51% en cas de stratégie classique, 

p=0,013.(31) Dans cette étude un protocole d’ad inistration des solutés était claire ent 

établi, les patients du groupe « restrictif » recevant en moyenne 2740ml le jour de 

l’inter ention et 500 l   J1 alors que dans l’autre groupe les apports atteignaient 5388ml à 

J0 et 1500ml à J1. Les quantités de colloïdes reçues étant les mêmes ; la différence provenait 

de l’ad inistration des cristalloïdes (31,32)  

Que ce soit dans le sepsis, l’IRA, le SDRA, en post opératoire ou même chez le patient 

traumatisé crânien, (33) la surcharge hydro sodée est responsable d’un accroisse ent de la 

morbi-mortalité.  

La méta-analyse de Malbrain confir e l’ense ble de ces données. Réalisée à partir de 47 

études portant sur la surcharge hydro sodée dans différentes populations de réanimation 

(chirurgie, traumatisés, brûlés, ou population mixte), elle concluait (à partir de 17 études, les 

plus pertinentes) que les « non survivants » soit 2009 patients sur 5445 avaient une balance 

hydrique cumulée à J7 plus positive : + 4533 ± 3626.7mL  L’auteur  ettait égale ent en 

é idence qu’une stratégie dite restricti e (28 études- 15947 patients) diminuait la mortalité 

de 33,2% à 24,7%, p<0, 0001. (6) 
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1.8  Poids et surcharge hydro sodée 

 

La balance hydrique quotidienne est usuellement estimée en additionnant toutes les entrées 

auxquelles sont soustraites les sorties. Cette technique possède de nombreuses limites, la 

première étant la sous-esti ation des apports  ais aussi des sorties puisqu’il est 

extrêmement difficile de quantifier les pertes dites insensibles liées à la respiration, à la 

sudation ou aux pertes digestives telles que les diarrhées par exemple. (34,35)  D’autre part 

la réalisation d’un tel calcul nécessite plusieurs prérequis  Le principal est l’absence d’erreur 

dans le recueil ou la saisie des chiffres correspondant aux entrées et sorties. De plus en 

l’absence de logiciel per ettant de réaliser le calcul de la balance, ce dernier, fastidieux, 

peut être soumis à des erreurs. Ces dernières, additionnées les unes aux autres sur la durée 

de séjour d’un patient rendent le résultat peu fiable. Enfin dans les différentes études 

réalisées les  éthodes d’évaluation de la balance hydro sodée étaient très hétérogènes. En 

effet quels apports compter ? Doit-on tenir compte de la nutrition entérale ou des apports 

per-os ? Faut-il ajuster les résultats en tenant compte des pertes insensibles ? L’ense ble de 

ces facteurs rend difficile la généralisation des résultats. 

Une autre façon d’é aluer la surcharge hydro sodée en réanimation consiste à déterminer le 

poids du patient. Cette méthode bien que présentant également de nombreuses limites 

se ble intéressante  En effet sur des périodes courtes d’hospitalisation les  ariations de 

poids peuvent être reliées de façon quasi exclusive aux variations liquidiennes (36), la prise 

de poids reflétant directement la surcharge hydro sodée. En revanche à plus long terme ces 

 ariations sont égale ent sou ises   d’autres déter inants tels que la di inution de la 

masse maigre (amyotrophie) mais également de la masse grasse ou la déminéralisation 

osseuse (36). Cependant, l’é aluation du poids chez les  alades de réani ation en 
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particulier de réanimation chirurgicale peut sembler excessivement compliquée du fait de 

difficultés techniques (patients sédatés, ventilés) et de la présence de nombreux artéfacts 

(équipe ents)  L’ense ble de ces élé ents rend la pesée peu reproductible, les  ariations 

de poids d’un jour   l’autre ne correspondant pas obligatoirement à la réalité clinique. 

La généralisation actuelle des lits pesants per et de s’affranchir de quelques-unes de ces 

limites à la seule condition cependant que ces derniers soient tarés avec le matelas et le 

 atériel nécessaire   la prise en charge du patient  Les auteurs dans la littérature   l’heure 

actuelle restent toutefois réser és quant   l’e actitude des valeurs obtenues.(36,37) 

 

1.9 Le poids : un bon marqueur de la surcharge hydro sodée ?  

 

Quelques études se sont intéressées à la corrélation entre la variation de la balance 

hydrique et la  ariation du poids  Les résultats sont unani es, il n’e iste pas de corrélation 

entre ces deu  para ètres  Eastwood en 2006 est le pre ier   s’intéresser   cette 

corrélation dans une étude descriptive menée sur 32 sujets de chirurgie cardiaque (38). En 

2011, Perren met en évidence que sur les 147 patients inclus de façon prospective la balance 

hydrique est erronée dans 49 cas avec des erreurs allant de -3606ml à +2020ml. La 

corrélation entre les variations de poids et la balance hydrique cumulée nette (analyse de 

Bland Altman) est pauvre. Les résultats sont identiques lorsqu’il s’agit de la balance hydrique 

cumulée ajustée (ajout des pertes insensibles au total des sorties). De plus, les écarts-types 

des différences moyennes quotidiennes entre les variations de poids et celle de la balance 

hydrique étaient constamment > 1 kg / 1 L.(35). Ces résultats sont confirmés par les deux 

études de Schneider. Dans la première étude en 2012, l’auteur dé ontre que la corrélation 
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entre les changements journaliers de la balance hydrique et du poids est faible : coefficient 

de Pearson =0,34 ; IC95% [0,26, 0.42], p<0,001 et ce même après exclusion des valeurs 

extrêmes ou corrections des pertes insensibles.(36)  Les conclusions de l’étude de 2013 sont 

similaires (37). 

Il n’y a donc peu ou pas de corrélation entre les variations de la balance hydro sodée et le 

poids  Cela ne signifie pas que le poids n’est pas un  arqueur fiable. Si la positivité de la 

balance hydrique est claire ent associée   une sur ortalité qu’en est-il de la prise de poids 

en réanimation ? Une seule étude s’est déj  intéressée au sujet  Les auteurs ont conclu que 

la prise de poids à partir de J2 et jusqu'à J7 était corrélée avec un allongement de la durée 

d’hospitalisation, une aug entation de la durée de la  entilation  écanique pour une prise 

de poids de J3 jusqu'à J7 et associée avec la mortalité en réanimation pour une prise de 

poids de J3 jusqu'à J5 (39). 

L’objectif de notre travail est d’évaluer si la variation de poids à J3 chez des patients de 

réanimations médicale tout venant est un facteur associé à la mortalité en réanimation. 
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2 MATERIEL ET METHODES  

2.1 Patients et méthodes 

 

Cette étude rétrospective observationnelle monocentrique a été menée entre le 1er janvier 

2012 et le 31 décembre 2013 dans le service de réanimation médicale du Centre Hospitalier 

Régional Universitaire (CHRU) de Nancy  

Etaient inclus tous les patients admis dans le service de réanimation médicale du 1er janvier 

2012 au 31 Décembre 2013 pour lesquels un poids était consigné   l’entrée (J0) et   J3  

N’étaient pas inclus les patients  ineurs, les fe  es enceintes, les patients pour lesquels 

une limitation et/ou arrêt des thérapeutiques actives était décidée avant J7, les patients 

n’ayant pas de  esure de poids   J0 et   J3, les patients transférés d’une autre réani ation 

et dont le séjour en réanimation avant leur transfert était ≥ 48H   

Les données dé ographiques (se e, âge), les co orbidités (antécédents d’insuffisance 

respiratoire, d’insuffisance cardiaque, rénale, de cancer, de diabète, de cirrhose et 

d’i  unodépression), le  otif d’ad ission, le score de gra ité (SOFA), le statut de sortie, 

l’ad inistration de catéchola ines, la durée de  entilation  écanique, l’e ploi d’une 

technique de suppléance rénale, le poids, la diurèse, l’ad inistration de diurétiques, ainsi 

que les valeurs biologiques (créatinine, plaquette, bilirubine, rapport Pa02/FiO2) étaient 

recueillis pour chaque patient. 
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Le poids était consigné   l’entrée du patient établissant la  aleur pour J0  Ce dernier était 

considéré comme le poids de référence. Les patients étaient pesés selon le protocole du 

service chaque  atin   la toilette en l’absence de contre-indications grâce   l’e ploi d’un 

pèse personne adaptable au lè e  alade  A la  aleur du poids affiché par l’appareil, le 

personnel paramédical soustrayait le poids de la housse et des sangles du lève malade 

(pesées préalablement). 

La différence de poids entre J3 et J0 était réalisée en soustrayant le poids   l’ad ission au 

poids obtenu à J3. La différence était exprimée en kilogrammes  

La mortalité en réanimation constituait le critère de jugement principal quelle qu’en soit la 

cause. La durée de séjour en réanimation représentait le critère de jugement secondaire. 

Cette étude a reçu l’approbation de la co  ission d’Ethique de la Société de Réani ation 

de Langue Française en date du 15 Mars 2013. Cette étude descriptive, non 

interventionnelle ne rentre pas dans le champ de la recherche biomédicale au sens de la loi 

française, ce qui autorise de recueillir les données des patients sans consentement éclairé 

signé, les patients pou ant faire  aloir leur droit   l’accès à leurs données et notamment à 

s’opposer   leur publication,  ê e anony e  

 

2.2 Analyse statistique 

 

Les variables descriptives qualitatives sont exprimées en nombre et pourcentage (%). Les 

variables continues sont exprimées en moyenne ± Déviation Standard ou médiane [min-

max]. Les variables catégorielles ont été comparées en utilisant le test du Chi-2 ou le test 

exact de Fisher. La comparaison des variables continues était réalisée grâce à un test de 
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Student. Un modèle bi-varié puis multivarié avec régression logistique ou linéaire était 

effectué afin d’é aluer les facteurs associés au  résultats cliniques  Concernant la durée de 

séjour en réani ation une analyse de la régression bino iale bi  ariée était tout d’abord 

réalisée suivie par une analyse multivariée. Seuls les facteurs présentant une association 

significative au seuil 0.2 en modèle bi-varié ont été candidats dans le modèle multivarié. La 

méthode de sélection des variables dite « stepwise » a été utilisée avec un seuil d'entrée 

dans le modèle à 0.1 et un seuil de sortie du modèle à 0.05. Les valeurs de p< 0,05 étaient 

considérées comme significatives. Les variables quantitatives n'ont pas de modalité de 

référence. L'odds ratio (OR) exprime la variation de risque pour une augmentation de 1 unité 

de la variable. 
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3 RESULTATS  
 

Deux cent trente-huit patients ont été inclus entre le 1er janvier 2012 et le 31 décembre 

2013  Il s’agissait en  ajorité d’ho  es (61,3%), âgés en  oyenne de 63,6 ans  Trente 

patients sont décédés en réanimation établissant un taux de mortalité à 12,6%. La mortalité 

hospitalière était de 20%  Les  otifs d’ad ission étaient  ariés et sont résu és dans le 

tableau 2. Les caractéristiques de la population sont détaillées dans le tableau 3.  

 

Tableau 2 

Motifs d’ad ission en réani ation médicale 

 

Données présentées en nombres et pourcentages. ACR, Arrêt cardio-respiratoire ; EME, Etat de mal 

épileptique ; HSA, Hémorragie sous arachnoïdienne, HSD, Hématome Sous Dural ; SDRA, Syndrome de Détresse 

Respiratoire Aiguë ; IRA, Insuffisance Rénale Aiguë  
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Tableau 3   

Co paraison des caractéristiques des patients selon qu’ils soient  i ants (sur i ants) ou décédés en 

réanimation (non survivants).  

 
 

Données présentées en nombres (%), moyenne ± DS, ou médiane [min–max] 

 

Les patients décédés en réani ation a aient un score SOFA   l’ad ission plus éle é 

(p=0,005)  Ils bénéficiaient plus fréque  ent d’une assistance  entilatoire (p=0,012)  ais 

avaient un rapport PaO2/FiO2 à J0 supérieur sans que cela ne soit statistiquement 

significatif  L’instauration d’une suppléance rénale par hé odialyse ou hé ofiltration 

(p=0,048) était également plus fréquente. 

La durée médiane de séjour en réanimation était de 8 jours [3-44]. 

Concernant la différence de poids entre J0 et J3 elle atteignait 0,9 Kg [-13–14] dans la 

population générale. Dans le groupe survivant elle était de 0,8 Kg [-13–14] et de 1,3 Kg [-5–

10] chez les non survivants (p=0,069).  
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En analyse multivariée les facteurs corrélés à la mortalité en réanimation étaient le score 

SOFA   l’ad ission, 0R 1,288 ; IC 95% [1,103–1,503] ; p=0,0013 ; la prise de poids entre J0 et 

J3 ; OR 1,123 ; IC95% [1,001–1,261] ; p=0,0475 et le rapport PaO2/FiO2   l’ad ission OR 

1,006 ; IC95% [1,002–1,011] ; p=0,0022. Tableau 4 

 

Tableau 4  
 
Régression bi et multivariée pour la mortalité en réanimation 

  

Régression bi-variée Régression multivariée 

Odds 
ratio 

IC 95% p 
Odds 
ratio 

IC 95% p 

  
Inf 

  
Sup 

    
Inf 

  
Sup 

  
        

Sexe 1,25 0,58 - 2,71 0,576   
   

  

Age, années 1,02 0,99 - 1,05 0,122   
   

  

Ventilation mécanique durant 
le séjour  

3,88 1,13 - 13,28 0,012   
   

  

Administration de 
catécholamines 

2,1 0,94 - 4,70 0,065   
   

  

Hémodialyse ou hémofiltration 2,63 1,06 - 6,55 0,048   
   

  

SOFA H0-H24  1,18 1,05 - 1,34 0,005 1,29 1,10 - 1,50 0,001 

Insuffisance rénale chronique 1,31 0,43 - 4,00 0,621   
   

  

Néoplasie 1,54 0,56 - 4,24 0,385   
   

  

Cirrhose 1,06 0,30 - 3,80 0,923 
 

  

Immunodépression 1,54 0,41 - 5,71 0,535   
   

  

Insuffisance respiratoire 
chronique 

1,23 0,35 - 4,35 0,743   
   

  

Insuffisance cardiaque  4,50 0,59 - 34,48 0,069   
   

  

Diabète 1,43 0,64 - 3,18 0,389   
   

  

Créatinine J0, mg/L 1,00 0,98 - 1,02 0,728   
   

  

Plaquettes J0, /mm3  1,00 1,00 - 1,00 0,802   
   

  

Rapport Pa02/FiO2 J0 1,00 1,00 - 1,01 0,102 1,01 1,00 - 1,01 0,002 

Différence de poids entre J3 et 
J0 

1,10 0,99 - 1,21 0,069 1,12 1,00 - 1,26 0,047 

 

Données présentées en Odds Ratio (OR), Intervalle de confiance à 95% (IC 95%), borne inférieure et supérieure 

(Inf et Sup) de l’inter alle,  aleur de p 
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La figure 1 illustre le pourcentage de décès en réanimation en fonction de la prise de poids 

journalière jusqu'à J3. Au-del  d’une prise de 1 Kg par jour la  ortalité de ient plus éle ée 

que la mortalité de la population totale. 

 

Figure 1  

Mortalité en réanimation en fonction de la prise de poids journalière jusqu'à J3 

 

 

 

Il n’e istait pas de différence significati e quant   l’utilisation de diurétiques (dose cu ulée 

de J0 à J7 ou à la sortie si avant J7) dans le groupe survivants vs non survivants (équivalent 

furosémide en milligrammes) et aux apports liquidiens cumulés (cumul des apports de 

cristalloïdes, colloïdes et nutrition parentérale de J0 à J7 ou à la sortie si cette dernière 

intervenait avant J7) dans les deux groupes, respectivement p=0,53 et p=0,56 (Figure 2) 
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Figure 2  

Dose cumulée de diurétiques (équivalent furosémide en mg) et apports liquidiens totaux de J0 à J7 (ou avant si 

sortie avant J7) dans le groupe survivants vs non survivants 

 

 

 

 

 

Concernant le critère de jugement secondaire, la durée de séjour en réanimation était 

influencée de façon indépendante par trois facteurs : l’e istence d’une  entilation 

mécanique en réanimation, OR 1,92 ; IC 95% [1.5–2.4] ; p<0,0001, d’une hé odialyse ou une 

hémofiltration en réanimation, OR 1,510 ; IC 95% [1.2–2.0] ; p=0,006, et enfin d’une 

différence de poids entre J0 et J3 > 1kg OR 1,39 ; IC 95% [1.15–1.68] ; p=0,0008. Cette 

dernière multipliait la durée de séjour en réanimation par 1,4. 
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4 DISCUSSION 
 

4.1 Synthèse des résultats  

 

Dans cette étude rétrospective observationnelle unicentrique nous avons mis en évidence 

que la prise de poids précoce est un facteur indépendant de mortalité. Les patients dont la 

prise de poids journalière entre J0 et J3 était supérieure à 1 Kg avaient une mortalité plus 

élevée que ceux des groupes prenant  oins de 1kg  Lorsqu’elle atteignait 2 kg la prise de 

poids journalière jusqu'à J3 augmentait la mortalité de près de 50% (54,4%). %). De plus la 

prise de poids représentait un facteur allongeant la durée de séjour en réanimation. En effet 

lorsque les patients avaient une différence de poids entre J0 et J3 > 1kg, la durée de séjour 

en réanimation était multipliée par 1,4 (OR 1,39, IC 95% [1.15-1.68] ; p=0,0008).  

 

4.2 Discussion des méthodologies et des résultats 

 

Dans notre étude la prise de poids médiane à J3 dans la population générale était de 0,8 Kg 

[-13–14] dans le groupe survivant contre 1,3Kg [-5–10] dans le groupe non survivant. Ces 

résultats étaient en accord a ec ceu  de l’étude de You et al dans laquelle la prise de poids 

médiane était de 0.5Kg [-5.4–8.2], 0.2Kg, [-5.4–5.3] et 1.55Kg [-5.2–8.2] dans la population 

générale, chez les survivants et les non survivants respectivement.(39) 

Notre critère de jugement principal était la mortalité en réanimation. En effet, il s’agit d’un 

critère non composite, simple, fréquemment utilisé dans les études et en particulier en 

réanimation compte tenu de son caractère objectif. La plupart des études utilisent la 

mortalité à J28 ou à J60. Compte tenu du caractère rétrospectif de l’étude et de l’absence de 
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données concernant le statut   J28 de certains patients sortis de réani ation et de l’hôpital 

nous a ons préféré la  ortalité en réani ation afin d’é iter les données  anquantes. 

Notre médiane de durée de séjour était de 8 jours. Compte tenu du fait que le poids à J3 

était un critère d’inclusion, les patients inclus avaient tous un séjour dont la durée était 

supérieure ou égale à 3 jours ; c’est pourquoi dans notre étude la  édiane de durée de 

séjour est plus longue que dans certaines autres études (36,37) 

Les motifs d’ad ission des patients étaient divers : sepsis, choc septique, tentative 

d’autolyse, insuffisance respiratoire aiguë, hémorragie digestive, arrêt cardio-respiratoire, 

défaillance neurologique (état de mal épileptique, méningite, accidents vasculaires 

cérébraux), décompensation cardiaque, cause métabolique, insuffisance rénale etc. Ces 

derniers étaient donc représentatifs d’une population de réanimation médicale « tout 

venant » permettant d’étendre la  alidité des résultats  

Dans la plupart des études s’intéressant   la surcharge hydrosodée, la balance hydrique 

cumulée est comparée après 7 jours de réanimation. Nous avons choisi J3 afin de réévaluer 

le poids pour plusieurs raisons, la première étant la durée de séjour médiane des patients 

dans notre service de réanimation. Cette dernière est de 4 jours. Le choix de J3 permettait 

donc le recrute ent d’un nombre optimal de patients  De plus dans l’étude de You et al les 

auteurs ont  is en é idence que l’aug entation du poids de J3   J5 était associée   une 

augmentation de la mortalité en réanimation (39). Enfin dans son article, résumé dans le 

tableau 5 (6), Malbrain suggère dès J3 d’atteindre une balance hydrique négati e ou nulle et 

de la maintenir. En effet, dans la méta-analyse publiée en 2014 l’auteur di ise la réani ation 

dite liquidienne en différentes phases dynamiques. La première phase correspond à la phase 

dite de « resuscitation ». Il s’agit de la phase initiale de la prise en charge. L’hypotension, la 
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baisse du débit cardiaque et les troubles de la microcirculation en sont les manifestations. Le 

remplissage vasculaire dit agressif est l’une des thérapeutiques principales  Suit la phase 

d’opti isation quelques heures plus tard  Le re plissage  asculaire doit alors être beaucoup 

plus prudent et titré a ec l’objectif d’opti iser la fonction cardiaque pour a éliorer la 

perfusion tissulaire. Puis vient la phase de stabilisation dans les jours suivants, 

l’ad inistration liquidienne ayant pour seul but l’entretien continu et le re place ent des 

pertes liquidiennes. La phase de déplétion est la suivante. Le but est l’évacuation de la 

surcharge hydro sodée. Enfin la dernière phase consiste à éviter l’iatrogénie liée à la phase 

de déplétion en stoppant cette dernière avant que ne survienne une hypovolémie pouvant 

être délétère. 

A J3 les patients sont donc à distance de la phase aiguë et potentiellement accessibles à une 

stratégie de contrôle du poids et ce de manière précoce. Enfin à ce stade les variations de 

poids sont encore considérées comme liées de manière quasi exclusive aux apports 

liquidiens.(36). 
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Tableau 5 

Les différentes phases de la « réanimation liquidienne » .D’après Malbrain (6) 

 

BH : balance hydrique, IV : intraveineux, PO : per-os 

 

  

 Ressuscitation 
( R) 

Optimisation 
(0) 

Stabilisation 
(S) 

Déplétion/Evacuation 
( E) 

 

Phase Première Seconde Seconde Troisième Quatrième 

Cause Inflammation Ischémie Reperfusion Ischémie Reperfusion Augmentation de la 
perméabilité 

Hypoperfusion 

Type Etat de choc instable Stable Réhabilitation Instable 

Question Quand 
commencer à 

remplir? 

Quand arrêter le 
remplissage ? 

Quand arrêter le 
remplissage ? 

Quand démarrer la 
déplétion ? 

Quand arrêter la 
déplétion ? 

Question 
annexe 

Bénéfice du 
remplissage? 

Risques du remplissage Risques du 
remplissage 

Bénéfice de la déplétion Risque de la 
déplétion 

Remplissage 
vasculaire 

Bolus rapide 
4ml/kg en 

10min 

Titration de l'administration 
des liquides/maintenance/ 

stratégie restrictive du 
remplissage vasculaire 

Apports minimum/Si 
apports PO insuffisants 

apports IV 

Eviter l'administration de 
liquides IV/ apports PO 

Eviter 
l'hypoperfusion 

Résultats Sauvetage/ 
Urgence 

Maintenance Homéostasie Régénération d’organe Support 
d’organe 

Balance 
hydrique 

Positive Neutre Neutre/Négative Négative Neutre 

Temps Minutes Heures Jours Jours-Semaines Semaines 

Objectifs Corriger le 
choc 

Maintenir perfusion 
tissulaire 

BH négative ou nulle Déplétion, évacuation, Dé-
ressuscitation 

Maintenir 
perfusion 
tissulaire 
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4.3 Limites de l’étude 

 

Toutefois ces résultats sont à nuancer. L’e istence d’une association indépendante entre 

prise de poids et pronostic ne signifie pas ipso facto qu’il e iste un lien obligatoire de 

causalité entre la prise de poids et le décès. En effet les patients décédés avaient des signes 

de gravité plus importants que les survivants, matérialisés par un score de SOFA H0-H24 

(c’est   dire pour les  ingt-quatre premières heures) plus élevé, ils étaient également plus 

souvent ventilés artificiellement, hémodialysés ou hémofiltrés, ces facteurs étant 

significativement liés au décès en analyse univariée. En analyse multivariée, le score SOFA 

était un facteur indépendant de mortalité, ainsi que le rapport PaO2/FiO2 et la prise de 

poids, suggérant qu’hé ofiltration et  entilation  écanique étaient des  ariables très 

fortement liées au score SOFA qui prend en compte, entre autres, la sévérité des atteintes 

respiratoires et rénales. Ainsi, bien que le poids soit lui aussi un facteur indépendant il est 

difficile d’établir si la prise de poids et donc l’inflation hydro sodée est une cause de 

mortalité ou une conséquence de la gravité initiale. En d’autres ter es, bien que de 

multiples arguments exposés avant suggèrent que la surcharge hydro-sodée soit délétère 

par elle- ê e pour l’organis e-par exemple en augmentant la pression interstitielle et 

donc en di inuant la pression de perfusion et l’o ygénation des tissus, il est aussi 

i aginable de penser qu’une maladie sévère puisse favoriser une surcharge hydro sodée -

par e e ple   la fa eur de la baisse de la pression de perfusion rénale, de l’anti diurèse 

favorisée par la ventilation mécanique, de la fuite capillaire d’origine infla  atoire- sans 

que cette surcharge soit plus qu’un té oin et non une cause additionnelle de gravité. 

Co pte tenu des preu es e péri entales accu ulées, nota  ent dans le SDRA et l’IRA, il 
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se ble aujourd’hui raisonnable de penser que la surcharge hydro-sodée reste probablement 

un facteur aggravant de la maladie causale, dont le poids exact reste cependant inconnu.  

Méthodologiquement, il s’agissait d’une étude   caractère obser ationnel rétrospectif 

induisant l’e istence de no breu  biais nota  ent de recueil  La présence de no breuses 

données  anquantes en particulier l’absence de poids était un facteur limitant concernant 

le nombre de patients éligibles, ce qui représente un biais potentiel. Toutefois le nombre de 

patients inclus (plus de 200) était supérieur à celui des études précédemment publiées et 

s’attachant   co parer le poids et le bilan entrées-sorties quotidien en réanimation (35–

37,39).  

Par ailleurs dans notre étude et ce contraire ent au  autres tra au  nous n’a ons pas de 

données précises sur le remplissage vasculaire journalier. Nous avons recueilli uniquement 

les apports liquidiens totaux (remplissage vasculaire, apport liquidien de base et nutrition 

parentérale). De plus la diurèse ainsi que d’autres paramètres de sorties hydriques n’étaient 

pas récupérés de manière journalière rendant impossible le calcul de la balance hydrique 

quotidienne et cu ulée   J3  Nous n’a ons donc pas étudié la corrélation entre prise de 

poids et balance hydrique, mê e s’il est établi qu’il n’e iste pas de corrélation entre les 

variations de poids et celles de la balance hydrique (35–37). 

Il s’agissait égale ent d’une étude  onocentrique a ec un probable effet centre. Enfin une 

des limites majeures était liée à la méthode de pesée des patients. Il n’e istait pas de 

protocole dans notre service concernant la pesée des patients et donc pas de mesure 

standardisée du poids. Cette dernière pouvait donc être sujette à erreur et différer selon le 

soignant pesant le patient (tare non réalisée, poids de certains dispositifs non ou mal évalué 

ou encore non soustrait). Par ailleurs tous les patients à la phase aiguë n’ont pas la même 
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déperdition calorique, cette dernière pouvant ne pas être suffisamment compensée. 

Considérer que les variations de poids sont exclusivement liées à la surcharge hydro sodée 

est donc probablement inexact d’autant plus que la limite de temps à partir de laquelle cette 

relation entre poids et surcharge n’est plus e clusi e reste indéter inée et  ariable d’un 

patient   l’autre  

 

4.4 Perspectives  

 

Même si cette étude présente de no breuses li ites elle est l’une des rares à établir que la 

prise de poids précoce est donc un facteur indépendant de mortalité dans une population de 

patients de réanimation médicale. Le poids, bien qu’i précis et sou is   des difficultés et 

des erreurs de mesure est un marqueur indirect de la surcharge hydro sodée. Toutefois 

co  e sou ent en réani ation le contrôle des facteurs influençant la  ortalité n’est pas 

toujours efficace pour réduire cette dernière  Qu’en est-il avec le poids ? Il est donc 

nécessaire de co pléter ce tra ail par la réalisation d’une étude évaluant l’intérêt d’une 

stratégie précoce de contrôle de l’inflation hydro sodée basée sur le contrôle de la prise de 

poids en réanimation médicale. Une telle stratégie permettrait elle une réduction de la 

mortalité ? 

  



 56 

5 CONCLUSION 
 

La surcharge hydro sodée est une préoccupation  ajeure en réani ation d’autant plus 

qu’elle est   l’origine d’une aug entation non négligeable de la  ortalité  Plusieurs  oyens 

per ettent de l’é aluer dont la  esure de la balance hydrique quotidienne et cu ulée ou la 

mesure de poids  Il n’e iste pas de corrélation entre la  ariation de ces deu  para ètres  Si 

dans la littérature il est démontré une relation entre balance hydrique positive et mortalité, 

en re anche peu d’études sont disponibles sur poids et mortalité. Nous avons démontré 

grâce   la réalisation d’une étude rétrospecti e  onocentrique que le poids et plus 

spécifiquement la prise de poids précoce est un facteur indépendant de mortalité en 

réani ation  édicale  La réalisation d’un tra ail complémentaire est nécessaire afin 

d’é aluer si l’e ploi d’une stratégie précoce de contrôle de l’inflation hydro sodée basée sur 

le contrôle de la prise de poids présente un intérêt quant au devenir des patients. 
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RESUMÉ DE LA THÈSE 

 

Introduction : La surcharge hydro sodée en réanimation est associée à une augmentation de 

la  ortalité  Le calcul de la balance hydrique et le poids sont deu  façons de l’é aluer  ais 

peu d’études ont établi que la prise de poids est associée à une surmortalité. L’objectif de 

notre tra ail était donc d’é aluer si la prise de poids précoce chez des patients de 

réanimation médicale « tout venant » est un facteur indépendant de mortalité en 

réanimation. 

Patients et méthodes : Etaient inclus tous les patients admis dans le service de réanimation 

médicale du 1er janvier 2012 au 31 Décembre 2013 pour lesquels un poids était consigné à 

l’entrée (J0) et   J3  Ont été recueillis les données dé ographiques, le  otif d’ad ission, le 

score SOFA, les différentes techniques de suppléance ainsi que le statut de sortie et le poids. 

Résultats : Deux cent trente-huit patients ont été inclus. Trente patients sont décédés en 

réanimation établissant une mortalité à 12,6%. La différence de poids atteignait en moyenne 

dans le groupe survivant 0,4 ± 4,04 kg et 1,8 ± 3,98 kg chez les non survivants (p=0,0689). En 

analyse multivariée la prise de poids à J3 était un facteur indépendant de mortalité, OR 

1,123, IC95% (1,001-1,261) ; p=0,0475. 

Conclusion : La prise de poids précoce est un facteur indépendant de mortalité en 

réanimation médicale. Il reste   établir que la  aitrise de l’inflation hydro-sodée soit 

susceptible d’a éliorer la sur ie   
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