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MISE AU POINT / UPDATE

Le chlore est-il vraiment néphrotoxique ?

Is Chloride Really Nephrotoxic?
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Résumé Les guidelines internationaux recommandent 1’uti-
lisation précoce en premiére intention des cristalloides
comme solutés de remplissage dans la prise en charge du
sepsis et du choc septique. Cette recommandation est accom-
pagnée d’une mise en garde concernant la nécessité de sur-
veiller le taux de chlore dans le sang en raison de 1I’implica-
tion possible de cet anion dans ’apparition d’une acidose
métabolique, mais également d une insuffisance rénale aigué
(IRA) par un mécanisme de vasoconstriction de 1’artériole
afférente. Dans Ia littérature, de nombreuses études observa-
tionnelles comparant NaCl 0,9 % et solutés « balancés »
semblent plutot contradictoires lorsqu’il s’agit de rechercher
un lien de cause a effet entre une ’hyperchlorémie et la sur-
venue d’une IRA ou la mortalité. Par contre, seules deux
grandes études, randomisées et contrdlées, chez des patients
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de réanimation ont évalué le NaCl 0,9 % et un soluté
« balancé » (Ringer Lactate™ et/ou Plasma-Lyte™) sans
qu’aucune différence significative ne soit retrouvée entre
les deux groupes sur la fréquence de survenue d’une IRA,
le recours a une épuration extrarénale ou la mortalité. Les
recherches doivent probablement s’orienter vers 1’identifica-
tion de situations a risque et/ou vers la détermination des
quantités de cristalloides a perfuser.

Mots clés Chlore - Insuffisance rénale aigué€ - Réanimation

Abstract International guidelines recommend the early first-
line use of crystalloids for fluid loading in the management
of sepsis and septic shock. However, this recommendation is
accompanied by a warning regarding the need to monitor
blood chloride levels due to the possible involvement of
chloride in the occurrence of metabolic acidosis and acute
kidney injury by mechanism of vasoconstriction of the affe-
rent arterioles. In the literature, numerous observational stu-
dies comparing sodium chloride (NaCl 0.9%) and so-called
“balanced” solutions have yielded conflict results as regards
with the possible causal relationship between hyperchlore-
mia and occurrence of acute kidney injury or death. Only
two large randomized, controlled studies in critically ill
patients comparing NaCl 0.9% and a “balanced” solution
(Ringer Lactate®™ and/or Plasma-Lyte™) failed to find any
significant difference between the two groups in terms of
frequency of acute kidney injury, need for renal replacement
therapy or death. Future research should probably focus on
identifying situations at risk, or on determining the quantities
of crystalloids that it is appropriate to administer.

Keywords Chloride - Acute kidney injury - Intensive care
unit
Introduction

Le sepsis entraine une fuite de liquide intravasculaire ainsi
qu’une vasodilatation artérielle et veineuse responsable
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d’une hypovolémie avec chute de la pression artérielle et
hypoperfusion tissulaire [1,2]. Le remplissage vasculaire
est la premiére mesure a effectuer pour accroitre la volémie
(= volume sanguin efficace) et rétablir une hémodynamique
adéquate parallélement au contréle du foyer infectieux [3]. 11
s’agit de I’intervention thérapeutique la plus pratiquée dans
les situations d’urgences vitales, que ce soit en préhospita-
lier, aux urgences ou en réanimation [4,5]. En ’absence de
cette mesure correctrice, 1’état clinique du patient peut évo-
luer vers un tableau de défaillances multiviscérales, avec une
mortalité de 30 a 50 % [2,6,7].

Il y a encore quelques années, le clinicien avait le choix
entre plusieurs types de solutés de remplissage vasculaire :
les colloides naturels comme I’albumine, les colloides de
synthése (HEA, gélatines, dextrans) et les cristalloides [8].
Les données récentes de la littérature médicale ont conduit &
restreindre ce choix en raison :

e d’une absence de supériorité en termes de mortalité et du
cott pour I’albumine [9,10] ;

® d’une augmentation du risque d’insuffisance rénale aigué
(IRA), de recours a une épuration extrarénale (EER) et de
mortalité pour les HEA chez les patients septiques et hos-
pitalisés en réanimation, entrainant une suspension de ces
produits en juin 2013 par I’Agence nationale de sécurité
du médicament et des produits de santé (ANSM) [1,8] ;

e d’une absence de preuve d’efficacité pour les gélatines
ainsi que de I’existence d’effets secondaires importants
pour les dextrans (troubles de la coagulation, IRA) [8,11].

Les recommandations internationales proposent mainte-
nant en premiére intention 1’utilisation précoce des cristalloi-
des comme solutés de remplissage dans la prise en charge du

sepsis et du choc septique [3]. De méme, les sociétés savan-
tes francaises (SRLF—-SFAR) recommandent les cristalloides
aux colloides pour la prévention non spécifique de I'IRA au
cours du remplissage vasculaire, avec une préférence pour
les solutions « balancées », en cas de remplissage vasculaire
important [12].

L’objectif de cet article est de faire le point sur 1’état des
connaissances concernant le role potentiel du chlore dans la
survenue d’une IRA.

Caractéristiques des cristalloides actuellement
disponibles

Parmi les cristalloides disponibles, on distingue le NaCl 0,9 %,
habituellement et a tort appelé « sérum physiologique » ou
« sérum salé isotonique », qui en réalité n’est ni physiologique
ni isotonique, mais plutdt discrétement hypertonique (osmo-
larité¢ a 308 mOsmol/l), avec une concentration supraphysio-
logique en anions chlore (154 mmol/l) — concentration 50 %
plus importante que celle du plasma — et les solutés dits
« balancés » (ou équilibrés par rapport au plasma), avec des
concentrations en anions chlore proches de celles du plasma
(de 98 a 127 mmol/l) (Tableau 1). Pour garantir la stabilité de
ces solutés, les fabricants utilisent des tampons. Ceux-ci peu-
vent avoir des effets secondaires. Ainsi, ’acétate pourrait
entrainer une vasodilatation et des effets inotropes négatifs,
alors que la présence de lactate pourrait diminuer la réponse
inflammatoire dans des modéles expérimentaux, sans qu’il y
ait de retentissement sur le plan clinique [13—16]. A noter que
la présence de potassium dans le Ringer Lactate™ ne semble
pas entrainer de risque surajouté d’hyperkaliémie [17]. De

Tableau 1 Composition en électrolytes des principaux solutés cristalloides disponibles en France, exprimée en mmol/l sauf
pour le SID en mEq/1 et I’osmolarité en mOsm/I

Composition Plasma humain NaCl Solutions balancées

0.9 % Ringer Lactate® Plasma-Lyte® Isofundine

Osmolarité 291 308 280 295 309
Na* 135145 154 131 140 145
K" 4,5-5,0 - 5,0 5,0 4,0
Ca®" 2,2-2,6 - 2,0 - 2,5
Mg** 0,8-1,0 - - 3,0 1,0
Ccr 94-111 154 111 98 127
Acétate - - 27,0 24,0
Lactate 1-2 - 29 - -
Malate - - - - 5,0
Gluconate - - - 23 -
SID in vivo 40 0 28 50 29
pH 7,40 4,5-7,0 6,0-7,5 5,1-5,9 6,5-8,0
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méme, 1’osmolalité plus faible du Ringer Lactate™ n’a pas de
conséquences sur le plan clinique, méme si celui-ci est en
théorie contre-indiqué en cas de traumatisme cérébral [18].
Actuellement, le NaCl 0,9 % est le cristalloide le plus prescrit
pour le remplissage vasculaire en réanimation [5,19].

Concept d’acidose hyperchlorémique

Pour interpréter un trouble acidobasique, I’approche tradi-
tionnelle d’Henderson-Hasselbalch repose sur ’action de
masse a I’équilibre du CO, et sur le lien qui existe entre la
variation du bicarbonate plasmatique et le taux d’acides forts
(pH= 6,10 +log [HCO*1/0,03 x PaCO,) [20]. A cette
approche classique, on doit rajouter 1’interprétation complé-
mentaire de 1’équilibre acidobasique selon le concept élec-
trochimique de Stewart développé dans les années 1970
[21]. Dans le cadre de ce concept, la concentration en H*
et en bicarbonate dans le sang est dépendante de plusieurs
facteurs : du strong ion difference (SID) qui est la différence
entre tous les cations forts et les anions forts plasmatiques,
de la PaCO; et de la masse totale des acides faibles (albumi-
nate et phosphate) appelée Atot. Au lit du patient, on peut
utiliser une formule simplifiée (ne tenant pas compte
d’Atot), le SID apparent (mEq/l) étant : [Na" + K"+ Ca""
+ Mg ]-[CI +lactate] =40 £2 mEq/l. Cette formule,
bien que moins utilisée en pratique clinique, est plus com-
pléte que la mesure du trou anionique (TA) utilisée dans
I’approche traditionnelle d’Henderson-Hasselbalch : TA
(mEg/l)=Na" — (CI'+ HCO*)=12+2 mEq/l. La baisse
du SID peut étre la résultante d’une hyperchlorémie, d’une
accumulation d’anions forts (lactate, corps cétoniques ou
autres anions indosés) ou d’une diminution des cations forts
(surtout le Na"). Dans ce dernier cas, la dilution plasmatique
du sodium s’accompagne d’une dilution proportionnelle du
chlore, qui aboutit a une baisse plus marquée en valeur abso-
lue du sodium que du chlore et donc au final a une baisse du
SID. Ainsi, une diminution du SID traduit une acidose en
rapport avec la présence d’acides forts en excés ou la dimi-
nution de cations normalement présents (Na') et inverse-
ment. Le concept de Stewart peut apporter une analyse plus
précise des troubles acidobasiques chez certains malades
complexes de réanimation, notamment en cas d’hypoalbu-
minémie et d’hypernatrémie qui induisent une alcalose méta-
bolique. Ainsi, tous les solutés qui ont un SID inférieur a 23—
24 mEq/1 (riches en chlore), dits solutés « non balancés »,
ont un effet acidifiant et inversement [22]. A noter que la
présence dans le soluté d’autres anions tels que le gluconate
ou I’acétate pour la stabilité du produit peut aussi induire une
acidose métabolique dont I’effet sera plus bref en raison
d’une métabolisation rapide de ceux-ci. Le SID est un para-
metre difficile a gérer, car il peut étre lui-méme le résultat
d’un processus physiologique ou compensatoire [23,24].
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Les conséquences de I’administration de cristalloides,
notamment sur 1’équilibre acidobasique, ont fait 1’objet
d’une revue de la littérature médicale publiée en 2014 [25].

Chez des volontaires sains, mais également chez des
patients en postopératoire, la sévérité de 1’acidose était cor-
rélée a la richesse du soluté en chlore, au volume de liquide
administré et a la rapidité de perfusion [26]. La plus grande
différence de pH a été retrouvée dans I’étude de Scheingra-
ber et al., avec un pH a 7,28 avec le NaCl 0,9 % et a 7,40
avec le Ringer Lactate™ aprés la perfusion de 60 ml/kg sur
deux heures chez des patients en peropératoire [27]. Dans ce
contexte, 1’acidose est souvent transitoire si la fonction
rénale est normale. En réanimation, 1’acidose hyperchloré-
mique est présente chez 80 % des patients présentant une
acidose métabolique, et ’administration de NaCl 0,9 % en
est devenue la premiére cause [28,29]. Dans un mode¢le de
chiens endotoxiniques, Kellum et al. ont montré que le rem-
plissage vasculaire par NaCl 0,9 % entrainait une acidose
métabolique induite pour au moins un tiers par 1’hyperchlo-
rémie [30].

Cette acidose hyperchlorémique souléve deux questions
pratiques principales. D’une part, faut-il la considérer
comme la conséquence d’une instabilit¢ hémodynamique
persistante (par hypovolémie par exemple), ce qui induirait
de fait I’administration supplémentaire de cristalloides qui
aggraverait ’hyperchlorémie et 1’acidose ? D’autre part,
faut-il considérer cette hyperchlorémie comme potentielle-
ment délétére sur le plan clinique ? D’un point de vue pra-
tique, il est donc indispensable de distinguer 1’acidose méta-
bolique hyperchlorémique secondaire au remplissage
vasculaire des acidoses organiques qui traduisent une souf-
france tissulaire avec acidose lactique.

Impact physiopathologique du chlore
sur les reins

Le chlore est I’anion le plus abondant dans le compartiment
extracellulaire, et sa régulation est assurée par les reins. La
quantité de chlore excrétée dans les urines est dépendante de
la quantité filtrée au niveau des glomérules et des échanges
le long des néphrons. Dans les circonstances normales, plus
de 60 % du chlore filtré est réabsorbé au niveau des tubules
proximaux.

Alors qu’une hyperchlorémie peut étre la conséquence
d’une insuffisance rénale, plusieurs études suggérent qu’elle
puisse également induire une IRA.

Plusieurs mécanismes semblent impliqués
L’hyperchlorémie peut entrainer une vasoconstriction de

I’artériole afférente pouvant conduire a une diminution
du débit de filtration glomérulaire par réduction de la
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vélocité du flux sanguin rénal et de la perfusion corticale
[31,32]. Cette vasoconstriction pourrait étre liée a une libé-
ration du thromboxane et a une augmentation de la réponse
aux vasoconstricteurs rénaux comme l’angiotensine II
[33,34]. 1l a été ¢galement retrouvé un effet de rétrocon-
trole tubuloglomérulaire en rapport avec une augmentation
de I’apport de chlore au niveau des tubules distaux majo-
rant de fait I’effet vasoconstricteur de celui-ci [35]. Chez
des volontaires sains, Chowdhury et al. ont montré que la
perfusion de 2 1 de NaCl 0,9 % entrainait une chute du
débit sanguin rénal avec une diminution de la perfusion
du cortex, ce qui n’était pas observé avec un cristalloide
dont la composition en chlore était proche de celle du
plasma [32]. Cette diminution de perfusion tissulaire
rénale pourrait étre en rapport avec la présence d’cedéme
au niveau des cellules rénales, ce qui ne serait pas observé
avec les solutions « balancées ». Cependant, la réduction
de la perfusion rénale ne correspond pas forcément a une
diminution des apports en O,, car les solutés riches en
chlore ont tendance a acidifier le plasma, et selon I’effet
Bohr [36] (diminution de I’affinité de 1’hémoglobine pour
I’oxygéne lors d’une diminution de pH), il n’est pas évi-
dent de savoir si le NaCl 0,9 % altére réellement I’apport
en O, au niveau du tissu rénal comparé aux solutions dites
« balancées » [22,37]. Dans des mode¢les expérimentaux, la
perfusion de NaCl 0,9 % augmente le risque d’IRA, avec
un effet pro-inflammatoire (augmentation de 1I’IL-6) par
rapport & la perfusion de Plasma-Lyte® [38]. Cet effet
pro-inflammatoire est également mis en évidence par
Wu et al. qui montrent une augmentation de la C-reactive
protein (CRP) et du syndrome inflammatoire de réponse
systémique (SIRS) lors de la perfusion de NaCl 0,9 %
comparé au Ringer Lactate®™ [14]. Les auteurs font un rap-
prochement entre cette inflammation générée et la sur-
venue d’une IRA, ce qui est suggéré dans de nombreuses
publications [39,40]. La validité de ces modéles expéri-
mentaux reste débattue (incluant des néphrons isolés ou
des reins dénervés), et les interventions réalisées en termes
de perfusion de NaCl 0,9 % sont souvent trés importantes.
Une étude trés récente comparant le Plasma-Lyte® au
NaCl 0,9 % dans un modele de rat en sepsis (ligature
cacale) ne montre aucune différence significative en ce
qui concerne le débit artériel rénal, les résistances artériel-
les rénales et la fonction rénale évalués par les critéres
habituels malgré une acidose hyperchlorémique chez les
rats perfusés avec du NaCl 0,9 % [41].

De méme, sur des cultures de macrophages, Kellum et al
ont montré que pour un méme pH, I’acidose hyperchloré-
mique stimulait la réponse inflammatoire, alors que 1’aci-
dose lactique avait des effets inverses [42]. Ces effets biolo-
giques pro-inflammatoires s’associent a une baisse de la
pression artérielle moyenne chez des rats septiques, baisse
qui est corrélée a 1’élévation de la chlorémie [43].

Impact du chlore sur la fonction rénale
et la mortalité (Tableau 2)

Il s’agit d’études de cohortes observationnelles rétrospecti-
ves réalisées en réanimation et incluant, pour la plupart, des
populations hétérogénes de patients [44—47]. Les résultats
principaux de ces études montrent des résultats discordants
selon les critéres de jugement choisis et n’apportent aucune
preuve en faveur d’une relation causale entre 1’hyperchloré-
mie, I'IRA, le recours a une EER ou la mortalité.

Stratégies pour limiter I’apport en chlore
et impact clinique

Au vu des résultats contradictoires émanant des études
observationnelles citées ci-dessus et des préconisations fai-
tes par les experts de privilégier les cristalloides pour le rem-
plissage vasculaire chez les patients présentant un sepsis ou
un choc septique, il était naturel qu’un débat s’ouvre concer-
nant la sécurité d’utilisation des cristalloides et notamment
du NaCl 0,9 % [3].

Dans une étude de type « avant—apres » réalisée chez des
patients hospitalisés en réanimation et nécessitant un rem-
plissage vasculaire, Yunos et al. ont étudié I’influence du
chlore sur la survenue d’une IRA [48]. Ils ont montré que
14 % des patients ont présenté une IRA a j7 (au stade de la
classification RIFLE) dans la phase « avant », avec une stra-
tégie dite « libérale en chlore » et utilisation préférentielle de
NaCl 0,9 versus 8,4 % d’IRA dans la phase « aprés », avec
une stratégie « restrictive en chlore » et utilisation préféren-
tielle des solutés « balancés ». Malgré cette différence signi-
ficative (p < 0,001), I’interprétation de ces résultats doit res-
ter prudente :

e J’étude était réalisée en ouvert et non randomisée ;

® i]l s’agissait d’une population trés hétérogéne, avec une
majorité de patients chirurgicaux et moins de 10 % de
patients souffrant de sepsis ou de choc septique ;

® aucune information n’était disponible sur les solutés regus
avant I’admission en réanimation.

Pour construire cette étude, les auteurs s’étaient appuyés
sur des résultats préliminaires qui montraient qu’une utilisa-
tion restrictive de NaCl 0,9 % permettait de diminuer de
maniére significative ’incidence des acidoses métaboliques
sévéres fondées sur I’excés de bases et le pH [49].

Plus récemment, deux études randomisées, controlées de
grande envergure ont comparé le NaCl 0,9 % a un soluté
« balancé ». La premieére, réalisée par le groupe ANZICS
(SPLIT), a comparé le NaCl 0,9 au Plasma-Lyte® 148 (cris-
talloide avec tampon gluconate/acétate) chez des patients
nécessitant un remplissage vasculaire [50]. Il n’existait
aucune différence entre les deux groupes en ce qui concerne
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Tableau 2 FEtudes de cohortes observationnelles rétrospectives évaluant I’impact du chlore sur la fonction rénale et/ou la mortalité

Auteurs, [réf] Population, n patients

Résultats principaux

Zhang et al. [42] Non sélectionnée, [ 221

Neyra et al. [44] Sepsis et choc septique, I 940

Raghunathan et al. [52] Choc septique, 6 730

Suetrong et al. [45] Sepsis et choc septique, 240

Regenmortel et al [46] Non sélectionnée, 6 480

Tani et al [47] Non sélectionnée, 448
Shaw et al. [54] SIRS, 3 116

Shaw et al. [55] SIRS, 109 836

Sen et al. [50] Non sélectionnée, 4 710

L’hyperchlorémie est associée a une augmentation de I’incidence d’IRa
sans influence sur la mortalité

L’hyperchlorémie est associée a une augmentation de la mortalité

a I’hopital, indépendamment de la survenue d’une IRa

Pas de différence significative en ce qui concerne la fréquence de I’IRa
entre I’utilisation de NaCl 0,9 % et des solutés « balancés ». Par contre,
les solutés « balancés » diminuent significativement la mortalité a j90,
avec une relation avec les volumes perfusés

Il existe une relation statistiquement significative entre une variation
de chlorémie > 5 mmol/l, le pic de chlore et la survenue d’une IRa
(méme en I’absence hyperchlorémie) sans influence par contre

sur le recours a une EER ou la mortalité

L’hyperchlorémie est associée significativement a une augmentation
de la mortalité a j30 et a I’hdpital

La concentration en chlore n’est pas statiquement liée avec le devenir
des patients

Les patients traités par NaCl 0,9 % avaient statistiquement plus souvent
recours a une EER

Une stratégie de remplissage avec des apports limités en chlore était
associée significativement a une réduction de la mortalité a 1’hopital
indépendamment des volumes administrés

Il n’existe aucune association entre la charge en chlore et la survenue
d’une IRa. Par contre, chaque augmentation de 100 mEq de charge
en chlore est associée significativement a une augmentation de 5,5 %
de la mortalité a 1 an

syndrome

IRa : Insuffisance rénale aigué ; EER : épuration extrarénale ; SID : strong ion difference ; SIRS : systemic inflammatory response

le taux de créatininémie, la fréquence de I’'IRA ou le recours
a une EER, mais également la mortalité en réanimation et a
I’hopital. Dans cette étude, il s’agissait essentiellement de
patients en période postopératoire dont seulement 4 % pré-
sentaient un sepsis. Il n’a pas été réalis¢ de mesure de la
chlorémie ni de 1’équilibre acidobasique, alors qu’il s’agis-
sait d’un argument majeur pour la réalisation de cette étude.

La seconde étude (SALT) a comparé le NaCl 0,9 % a un
soluté « balancé » (Ringer Lactate®™ ou Plasma-Lyte™) chez
974 patients non sélectionnés de réanimation [51]. Les
auteurs ne retrouvaient aucune différence en ce qui concerne
les taux d’urée et de créatinine plasmatiques, ni d’événement
en rapport avec une IRA, et cela jusqu’a 30 jours apres 1’in-
clusion des patients dans I’étude. De méme, il n’existait
aucune différence de mortalité en réanimation et a I’hopital
entre les deux groupes.

Ces deux études randomisées, controlées malgré leurs
qualités sur le plan méthodologique, sont a interpréter avec
beaucoup de précautions en raison de volumes de cristalloi-
des perfusés relativement faibles (médiane de 2 000 ml pour

Eavoisier

I’étude SPLIT et de 1 500 ml pour I’étude SALT) et d’une
population non sélectionnée de patients avec une faible gra-
vité (mortalité < 10 % et recours a une EER chez 3 % des
patients). Il est donc possible que les faibles quantités de
NaCl 0,9 % perfusées fussent insuffisantes pour entrainer
une toxicité sur la fonction rénale, ce qui semble étre
retrouvé dans 1’étude SALT [51] ou les patients ayant recu
de grandes quantités de NaCl 0,9 % présentent plus d’IRA.
Des biais de classements peuvent également exister, ce qui
ne permet pas de conclure a un lien de cause a effet entre
perfusion de NaCl 0,9 % et IRA. Dans la littérature médi-
cale, on retrouve plusieurs méta-analyses récentes évaluant
I’impact du chlore sur la fonction rénale et sur le pronostic
des patients admis en réanimation.

Dans la méta-analyse de Krajewski et al. ayant inclus
6 000 patients et 21 études (15 études randomisées contro-
Iées et 5 études observationnelles), les auteurs suggérent que
I"utilisation de solutions riches en chlore était associée a une
augmentation de 60 % du risque de développer une IRA
(risque relatif = 1,64 ; IC 95 % : 1,27-2,13 ; p <0,001) sans
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aucune influence sur la mortalité [52]. Par contre, les résul-
tats significatifs observés sur le plan statistique dépendaient
uniquement de 1’é¢tude de Yunos et al. [48]. Ceux-ci avaient
d’ailleurs retrouvé, lors d’analyses complémentaires, la pré-
sence de facteurs de confusion pouvant expliquer I’influence
d’une restriction en chlore sur la survenue d’une IRA comme
les caractéristiques des patients, 1’expertise des médecins et
I’effet Hawthorne pouvant expliquer les fluctuations de la
prévalence de I'IRA entre les deux périodes de 1’étude
[53]. I faut également souligner que dans la méta-analyse
de Krajewski et al n’ont pas été prises en compte deux gran-
des études observationnelles qui auraient sans doute modifié
les conclusions [54,55].

Une autre méta-analyse comparant [’utilisation de
NaCl 0,9 % a celle des solutés « balancés » et comprenant
cette fois-ci uniquement des études randomisées controlées
chez des patients en choc septique (18 000 au total) n’a pas
permis de mettre en évidence de différence en termes de
recours a une EER [56]. Par contre, il existait une diminution
de la mortalité avec ’utilisation des solutés « balancés ».

La derniére méta-analyse publiée a ce jour comparant
également le NaCl 0,9 % aux solutés « balancés » et regrou-
pant des études randomisées, controlées et des études obser-
vationnelles (15 000 patients au total) ne retrouve pas de
différence entre les deux catégories de cristalloides que ce
soit sur la dysfonction rénale ou la mortalité [57].

Deux études randomisées, controlées sont en cours pour
évaluer I'impact du NaCl 0,9 % sur la dysfonction rénale et
la mortalité a la fois chez des patients admis en réanimation
et aux urgences [58,59].

1l est donc difficile a ce stade de considérer que le chlore a
un impact sur la fonction rénale des patients et/ou sur leur
pronostic, c’est pourquoi il ne faut pas bannir de maniére
systématique les solutés riches en chlore.

Conclusion

Malgré les millions de litres de cristalloides qui sont utilisés
chaque année pour maintenir une volémie efficace chez les
patients de réanimation a travers le monde, il n’existe aucune
preuve formelle a ce jour pour imputer une augmentation du
risque d’IRA a I’hyperchlorémie. En attendant les résultats
des études en cours, il est difficile de faire des préconisations
concernant les situations a risque d’utilisation des différents
cristalloides disponibles et/ou la détermination des quantités
maximales a perfuser pour chacun d’entre eux.

Liens d’intéréts : les auteurs déclarent ne pas avoir de lien
d’intérét.
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