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INtrOduCtION

La perfusion peropératoire a pour but de suppléer aux besoins hydroélec-
trolytiques : compensation des pertes liquidiennes, apports de base, maintien 
d’une perfusion tissulaire adéquate, en particulier lors de l’anesthésie. Les pertes 
liquidiennes sont représentées par les pertes opératoires (jeûne, pertes rénales, 
gastro-intestinales et cutanées), l’hémorragie et les pertes dans un 3e espace. 
Ce dernier étant constitué essentiellement par des liquides extracellulaires 
dans les zones opérées ou traumatisées. Lors de la chirurgie mineure qui est 
associée à des pertes sanguines et liquidiennes du troisième espace mineures, 
les apports hydroélectrolytiques se limitent essentiellement aux besoins de 
base péri-opératoires.

Les règles de perfusion en pédiatrie sont tirées, depuis plus de 50 ans, 
des travaux de Holliday et Segar à partir d’une étude sur le métabolisme de 
base [1]. Les recommandations, connues sous le nom de règle des « 4/2/1 » 
ont été largement utilisées en pédiatrie et sont encore souvent citées dans les 
traités les plus diffusés  [2]. Cependant, quelques publications récentes sont 
venues remettre en cause la sécurité de ces règles de perfusion, à la lumière 
de complications sévères qui ont été rapportées dans la littérature [3-7]. Dans 
la dernière enquête sur la pratique de l’anesthésie en France, sur trois décès 
d’enfants liés à l’anesthésie, un était secondaire à une perfusion trop généreuse 
de soluté hypotonique à l’origine d’une encéphalopathie hyponatrémique [8]. 

1. Les besOINs hydrIques de bAse Chez L’eNFANt

1.1. HiSToriqUE

Les besoins de base représentent les apports hydroélectrolytiques néces-
saires à un enfant « moyen » ayant des secteurs intracellulaire et extracellulaire 
normaux [9]. Ainsi, leur but est de subvenir aux pertes physiologiques respira-
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toires, cutanées et urinaires. En 1957, Holliday et Segar dans un article qui aura 
un impact majeur sur la pratique pédiatrique, calculèrent le métabolisme de base 
d’enfants normaux au repos ou lors de l’activité [1]. Les besoins hydriques de 
base étaient déduits de la dépense énergétique (1 calorie = 1 ml). En l’absence 
de sudation, les seules pertes insensibles et urinaires correspondent aux besoins 
hydriques réels. Le calcul utilisé par Holliday and Segar pour évaluer les besoins 
hydriques de base chez un enfant de 10 kg sont rapportés dans le tableau I [1]. 
La formule permettant d’évaluer les besoins hydriques de base, dite règle des 
« 4/2/1 » est rappelée dans le tableau II. À partir de l’évaluation des besoins 
hydriques, les besoins électrolytiques quotidiens étaient déduits en calculant 
la quantité d’électrolytes théoriquement apportés dans le même volume de 
lait humain, (3 mmol.kg-1.j-1 de sodium et 2 mmol.kg-1.j-1 de potassium). Ainsi, 
pour satisfaire à ces besoins hydroélectrolytiques de base, des solutions très 
hypotoniques (0,2 % NaCl) ont été utilisées pendant des décennies et sont 
encore largement prescrites en pédiatrie, malgré les controverses et les mises 
en gardes récentes [7, 10-17].

tableau I
Méthode de calcul des besoins hydriques chez un enfant de 10 kg,  

selon Segar et Holliday [1]
Origine des besoins ml.kg-1.j-1

Pertes insensibles 50
Production d’eau endogène - 16
Pertes urinaires obligatoires* 66
Total (besoins hydriques journaliers) 100

* Les pertes urinaires obligatoires sont celles requises pour éliminer une charge 
osmolaire correspondant à une nutrition par lait de vache.

tableau II
Volume de perfusion nécessaire pour satisfaire aux besoins de base
Auteur, année Besoins liquidiens 

journaliers
Besoins liquidiens 

horaires
Holliday M, Segar W, 1957 3-10 kg : 100 ml/kg

10-20 kg : 1000 ml + 50 ml/
kg pour chaque kg de 11-20
> 20 kg : 1500 ml + 20 ml/kg 
pour chaque kg > 20

4 ml/kg/h
40 ml/h + 2 ml/kg/h pour 
chaque kg de 11-20
60 ml/h + 1 ml/kg/h* pour 
chaque kg > 20

Oh T, 1980 3-10 kg : 4 ml/kg
10-20 kg : 20 ml + poids (kg) 
x 2 ml
> 20 kg : 40 ml + poids (kg)  

Adelman R, 2000 1500 ml/m²*

*Surface corporelle : racine carrée de [poids (kg) x ht (cm)] / 3600

1.2. APPorTS liqUidiEnS AU CoUrS dE lA CHirUrgiE

Avant de prescrire une perfusion, les réponses à trois questions doivent 
être données : quelle est la quantité de sucre à apporter, quel est le volume 
de perfusion et quelle est la nature du soluté de perfusion à administrer ? La 
réponse à ces questions, n’est pas univoque et se base sur une réflexion qui fait 
de la perfusion une véritable prescription médicale. Nous allons aborder point 
par point ces questions.
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2. Le GLuCOse : POINt trOP N’eN FAut

2.1. rATionnEl

2.1.1.	 Les	risques	de	Lésions	cérébraLes	secondaires	aux	anomaLies	de	
La	gLycémie

2.1.1.1.	 Hyperglycémie
L’hyperglycémie peut être délétère pour le cerveau. Au cours d’études expéri-

mentales, les effets de l’anoxie ischémie cérébrale étaient majorés si du glucose 
était administré avant l’agression cérébrale [18]. Parmi les mécanismes évoqués 
figurent le métabolisme anaérobie du glucose, la production d’une acidose 
intracellulaire et d’ions H+ qui sont toxiques pour les neurones et la glie [18]. Les 
enfants, en particulier les plus jeunes, sont différents des adultes [19]. Il existe une 
augmentation majeure du nombre de certains transporteurs de glucose (GluT3) 
et d’enzymes de phosphorylation (hexokinase I) de la période néonatale à l’âge 
adulte, alors que le métabolisme cérébral du glucose augmente à partir de la 
période néonatale pour atteindre un maximum à l’âge de 6 ans (6,8 mg glucose.
min-1.100 g-1) et diminue ensuite pour atteindre progressivement les valeurs 
adultes (5,5 mg glucose.min-1.100g-1) [19]. Contrairement au cerveau adulte, le 
cerveau du nouveau-né est capable de métaboliser les corps cétoniques et les 
acides gras libres pour fabriquer de l’adénosine triphosphate (ATP). Il est aussi 
capable de métaboliser le lactate pour produire de l’ATP. Ainsi, l’hyperglycémie 
est probablement moins délétère chez le nouveau-né par rapport à l’adulte [19]. 
Chez des nouveaux-nés opérés pour une chirurgie cardiaque, l’hyperglycémie 
n’était pas associée avec une augmentation du risque neurologique [20]. Mais le 
risque de l’hyperglycémie ne se limite pas au cerveau. Une diurèse osmotique 
peut entraîner une hypovolémie.

2.1.1.2.	 Hypoglycémie
Le glucose, comme l’oxygène est essentiel au fonctionnement normal du 

cerveau. Selon sa sévérité, l’hypoglycémie a 3 effets sur le système nerveux 
central : elle entraîne une réponse neuroendocrinienne marquée (augmentation 
de la cortisolémie, de l’adrénaline, et de l’hormone de croissance), les débits 
sanguins régionaux augmentent significativement (jusqu’à 300 % de la valeur 
de base) et enfin, le métabolisme cérébral est altéré, à l’origine de certaines 
anomalies dont celles de l’équilibre acido-basique [21]. Toutes ces modifications 
peuvent être symptomatiques et entraîner des lésions cérébrales permanentes. 
Des IRM réalisées chez des nouveaux-nés ayant présenté des hypoglycémies 
isolées étaient anormales dans 39 % des cas, soit 4 fois plus souvent que chez 
les nouveaux-nés contrôles, mais le plus souvent de façon transitoire [22].

2.2. inCidEnCE dES AnoMAliES glyCéMiqUES AU CoUrS dE l’AnESTHéSiE

Elle varie entre 0 et 10 % selon les études et la définition de l’hypoglycémie 
(entre 1,7 et 2,7 mmol.l-1) [23-30]. Les études les plus importantes sur ce sujet 
sont rapportées dans le tableau III, l’incidence de l’hypoglycémie (seuil < 2,6 ou 
2,8 mmol.l-1) à l’induction anesthésique est faible, entre 0 et 2,5 %. La plupart 
des enfants présentant une hypoglycémie avaient subi un jeûne prolongé de 8 to 
19 h (médiane 10 h) [23-24, 27, 30]. Deux études ont évalué l’incidence de l’hypo-
glycémie dans le cadre du respect des règles de jeûne les plus récentes [28, 30]. 
Aucune hypoglycémie n’était retrouvée chez des enfants ayant bu des liquides 
clairs 2 to 3 heures avant la chirurgie. De plus, la prise de liquides clairs avant 
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la chirurgie ne s’accompagnait pas d’hyperglycémie peropératoire par rapport à 
un jeûne plus long [30].

tableau III
Glycémies et incidence de l’hypoglycémie à l’induction  

de l’anesthésie pour chirurgie mineure dans la littérature.
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2.3. l’UTiliSATion dE glUCoSE En PEroPérAToirE : vErS dES SolUTéS 
glUCoSéS à 1 % voirE MoinS

2.3.1.	 	PoPuLation	Pédiatrique	généraLe

Tandis que l’hypoglycémie est peu fréquente, de nombreux anesthésistes 
continuent à apporter du glucose en peropératoire chez l’enfant. L’administration 
de G10  % ou G5  % entraîne une hyperglycémie dans un nombre élevé de 
cas [23, 25-26, 28-29, 31]. Dans une étude de Nishina 30 % des enfants recevant 
du Ringer lactate glucosé à 5 % (RLG5 %) présentaient une hyperglycémie  
(> 11 mmol.l-1) [28]. Dans une autre étude, les glycémies moyennes chez l’enfant 
recevant du RLG5 % étaient de 13,4 mmol.l-1 avec un maximum à 17 mmol.l-1 [23]. 
Puisque les glycémies sont très élevées à cette concentration, d’autres solutions 
plus pauvres en sucre ont été étudiées. En utilisant une solution glucosée à 2 
ou 2,5 %, trois études prospectives randomisées ont montré que la glycémie 
augmentait tout en restant à des niveaux acceptables (< 8,3 mmol.l-1) [26, 28-29]. 
D’autres auteurs ont évalué des solutés faiblement glucosés (RL G1 %) [24, 
27, 32]. Ces études prospectives, randomisées sont rapportées dans le tableau 
IV [33]. Elles montrent toutes que les solutions faiblement glucosées permettent 
de prévenir l’hypoglycémie et sont associées avec des glycémies normales [24, 
27, 32].

2.3.2.	cas	des	enfants	en	nutrition	ParentéraLe	totaLe

Ces enfants sont à risque élevé de troubles de la glycémie peropératoire. Il 
est recommandé d’adapter les apports glucidiques avec un monitorage régulier 
de la glycémie peropératoire [34].

2.4. PrATiqUES CliniqUES ACTUEllES CHEz lES AnESTHéSiSTES PédiATrES

Dans une enquête de pratique, la plupart des anesthésistes pédiatres 
de deux sociétés européennes déclaraient utiliser des solutés glucosés en 
peropératoire [35]. Les habitudes variaient beaucoup en fonction de l’âge des 
enfants, les plus jeunes recevant plus souvent des solutés glucosés [35]. Dans 
une autre enquête anglaise, l’absence de consensus dans le domaine était 
reflétée par la grande variabilité des attitudes  [34]. Toutefois, les plus jeunes 
avaient un monitorage peropératoire de leur glycémie et recevaient du glucosé 
en peropératoire (à 2,5 ou 5 % dans 76 % des cas) [34].

3. queLLe teNeur eN sOdIuM de LA sOLutION ?

Comme nous l’avons vu, les recommandations historiques en pédiatrie 
prônaient la perfusion de liquides hypotoniques, principalement du glucose 
3 à 5 % salé à 0,2 où 0,25% [1]. La sécurité de cette pratique a été remise 
en question ces dix dernières années devant la publication de nombreux cas 
d’encéphalopathies hyponatrémiques sévères chez des enfants recevant des 
solutés hypotoniques [3-5, 6 , 36 , 37].

3.1 lES riSqUES dE l’HyPonATréMiE : l’EnCéPHAloPATHiE HyPonA-
TréMiqUE

L’encéphalopathie hyponatrémique est la complication la plus sévère de 
l’hyponatrémie [36]. Lors d’une diminution rapide de l’osmolalité plasmatique, 
l’accumulation d’eau dans le cerveau peut entraîner un œdème cérébral pouvant 
entraîner le décès ou des séquelles neurologiques définitives. Pour une revue 
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complète de l’encéphalopathie hyponatrémique, voir les références [37-38]. Les 
enfants représentent une catégorie à risque de développer une encéphalopathie 
hyponatrémique, puisque le nombre de cellules cérébrales diminue avec l’âge 
et que le rapport volume du cerveau / volume intracrânien est plus élevé par 
rapport à l’adulte. Ainsi, la survenue des symptômes cliniques d’hyponatrémie 
se produit à des natrémies moyennes plus hautes chez l’enfant (120 mmol.l-1) 
par rapport à l’adulte (111 mmol.l-1) [36].

tableau IV
Essais cliniques disponibles évaluant le Ringer lactate glucosé à 1 ou 0,9 % 

en anesthésie pédiatrique pour chirurgie mineure.
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3.2. lES CondiTionS néCESSAirES à lA CréATion d’UnE HyPonATréMiE

L’hyponatrémie peut être la conséquence d’un déficit en sodium ou d’un 
excès d’eau, cette dernière étant la cause la plus fréquente. Pour créer un 
bilan positif d’eau, les apports liquidiens doivent être supérieurs aux sorties. 
La première source d’eau libre chez l’enfant hospitalisé est la perfusion de 
solutés hypotoniques  [16]. Elle est souvent associée à une diminution de 
l’élimination d’eau libre du fait de la présence d’hormone antidiurétique (ADH), 
dont la sécrétion est appropriée (hypovolémie ou hypertonicité) ou non (stimuli 
non-osmotiques).

3.3. HyPonATréMiE dE dilUTion ET SolUTéS dE PErFUSion HyPoToniqUES

La publication de petites séries d’enfants ayant présenté dans la période 
périopératoire des encéphalopathies hyponatrémiques a permis de poser la 
question de la sécurité des solutés hypotoniques en pédiatrie [3 , 4 , 6]. Bien 
que potentiellement dangereuse, l’utilisation des solutés hypotoniques dans la 
période péri-opératoire est encore de pratique courante. Dans une enquête au 
sein d’un hôpital Britannique, près de 35 % des enfants recevaient des solutés 
hypotoniques au cours de l’anesthésie [39]. L’influence des solutés de perfusion 
hypotoniques comme facteur de risque supplémentaire de survenue d’hypona-
trémie a été évoquée par des études sur de faibles cohortes de patients, sans 
niveau de preuve élevé, dans la chirurgie lourde telle que la scoliose [40-42], 
alors que l’utilisation de solutés isotoniques était associée avec une natrémie 
quasi stable [26-27, 32, 40-41]. Plusieurs études récentes sont venues conforter 
ces travaux. Dans une étude rétrospective chez 145 enfants de réanimation, 
l’incidence de l’hyponatrémie tendait à être plus fréquente chez les enfants 
recevant des solutés hypotoniques par rapport à des solutés isotoniques (12,9 % 
vs 3,4 %) [43]. Dans une étude prospective, randomisée d’enfants hospitalisés 
en réanimation, la fréquence de l’hyponatrémie à H24 était de 20 % dans le 
groupe recevant des solutés hypotoniques vs 5 % dans un groupe recevant 
des solutés isotoniques [44]. Dans une autre étude prospective, randomisée, 
Yung et al ont comparé l’évolution de la natrémie chez des patients perfusés 
avec des solutés hypotoniques ou isotoniques, avec un volume standard ou une 
restriction modérée, correspondant à 2/3 des besoins de base [45]. La baisse 
de la natrémie était significativement influencée par la nature du soluté, mais 
non significativement par le volume perfusé. La baisse de la natrémie était plus 
importante chez les malades chirurgicaux  [45]. Dans une étude récente chez 
81 enfants hospitalisés dans la période postopératoire, normonatrémiques à 
l’admission en réanimation et perfusés avec un soluté hypotonique selon un 
protocole « standard », l’incidence de l’hyponatrémie était de 21 % à la 12e heure 
et de 31 % à la 24e heure [46]. Une autre étude prospective, randomisée, chez 
des enfants hospitalisés en réanimation retrouvait une baisse significative de la 
natrémie à H12 dans le groupe soluté hypotonique par rapport au groupe soluté 
isotonique [47]. La perfusion de soluté hypotonique était associée à une augmen-
tation du risque d’hyponatrémie par un facteur 6 [47]. La plupart de ces études 
ont été réalisées chez des enfants de réanimation, donc exposés potentiellement 
à une augmentation du risque d’hyponatrémie liée à la gravité de leur état. Une 
étude récente, prospective, observationnelle, a comparé l’effet de la perfusion 
de salé hypotonique (NaCl 0,6 %) à du sérum physiologique après biopsie rénale, 
chez des enfants recevant une sédation [48]. L’ incidence de l’augmentation de la 
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concentration de l’ADH, malgré le caractère peu invasif du geste opératoire, était 
identique dans chaque groupe, 26 et 30 % des cas. Chez les patients ayant une 
concentration plasmatique d’ADH élevée, l’incidence de l’hyponatrémie était de 
60 % vs 0 % dans les groupes hypotonique et isotonique respectivement [48]. 
Ainsi, la littérature récente fournit des arguments pour valider le risque élevé 
d’hyponatrémie associé avec la perfusion de solutés hypotoniques, y compris 
chez l’enfant en chirurgie mineure. Il est de même notable de constater que la 
marge de sécurité des solutés isotoniques est très nettement supérieure, en cas 
d’administration accidentelle, par rapport à celle des solutés hypotoniques [49]. 

3.4. lE SyndroME dE SéCréTion inAPProPriéE d’HorMonE AnTidiU-
réTiqUE (SiAdH)

Le SIADH est secondaire à une sécrétion d’ADH élevée en l’absence 
d’hypovolémie ou d’hypertonicité plasmatique, ou bien à une sensibilité anor-
malement élevée du tubule rénal distal et collecteur à l’ADH. Il se caractérise par 
une hyponatrémie et une oligurie, alors que l’état hémodynamique est normal. 
Le SIADH postopératoire survient souvent lors de la chirurgie cardiaque, de la 
scoliose [41-42, 50], ou la neurochirurgie [51]. L’incidence du SIADH après chirurgie 
de scoliose se situe entre 21 et 33 % [40, 50]. L’inaptitude du rein à diluer les 
urines initialement se corrige en 2 à 3 jours habituellement [42]. Le SIADH peut 
se rencontrer après chirurgie mineure [6, 36, 48, 52]. 

3.5.  lA PériodE Péri-oPérAToirE EST à riSqUE dE dévEloPPEMEnT 
d’UnE HyPonATréMiE

Dans cette période, la sécrétion d’ADH est imprévisible [11]. Elle doit être 
considérée comme élevée chez tous les enfants, qu’elle soit appropriée ou pas. 
De nombreux facteurs peuvent contribuer à une sécrétion non-osmotique d’ADH. 
Un jeûne prolongé peut s’accompagner d’hypovolémie, la chirurgie mineure 
peut être associée à une réponse hormonale au stress. Chez 42 enfants opérés 
pour une chirurgie banale, l’ADH plasmatique était élevée chez 84 % d’entre-
eux [53]. Après amygdalectomie, l’ADH plasmatique était significativement plus 
élevée chez les enfants présentant des signes d’hypovolémie [54]. La douleur, 
le stress, l’anxiété, les nausées et vomissements, la morphine sont autant de 
facteurs de sécrétion de l’ADH qui se retrouvent dans la période postopératoire 
de la chirurgie réglée [3] [36]. En 2003, Moritz and Ayus ont rapporté plus de 50 
cas d’encéphalopathies hyponatrémiques acquises à l’hôpital publiées dans la 
littérature [14]. La mortalité était de 50 % et plus de la moitié des cas survenait 
dans la période postopératoire [14].

3.6. lA PErFUSion dE SolUTéS iSoToniqUES nE PréviEnT PAS ToU-
JoUrS l’HyPonATréMiE : lE PHénoMènE dE déSAlinATion

Il s’agit d’une approche très intéressante pour la compréhension de toutes 
les hyponatrémies postopératoires. En présence d’ADH, une hyponatrémie peut 
se produire quand une solution isotonique est administrée [42, 55], car les pertes 
urinaires peuvent jouer un rôle important dans la génèse de l’hyponatrémie. 
Cette dernière peut être la conséquence de la fabrication d’urines hypertoniques 
en présence d’ADH qui induit la rétention d’eau libre [55]. Schématiquement, 
quand 2 litres de NaCl 0,9 % (osmolalité 150 mmol.l-1) sont perfusés tandis 
qu’il y a production de 1 litre d’urines hypertoniques (osmolalité 300 mmol.l-1), il 
existe un gain de 1 litre d’eau libre qui est à l’origine de la baisse de la natrémie 
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[55]. Les causes de la désalination sont une possible chute de la concentration 
d’aldostérone, une augmentation de la concentration de peptide natriurétique 
et/ou une augmentation de la filtration glomérulaire. Toutes ces conditions se 
produisent lors d’une expansion du volume intravasculaire [10].

4. qu’AVONs-NOus APPrIs des trAVAux eN PédIAtrIe GéNérALe ?

La question de l’amélioration de la sécurité des solutés isotoniques par 
rapport aux solutés hypotoniques en pédiatrie générale s’est posée et a été à 
l’origine de discussions passionnées [11-13]. Hoorn et al ont étudié une large 
cohorte de 1586 urgences pédiatriques consécutives, qui avaient au moins une 
mesure de natrémie. Ils montraient que près de 30 % des enfants hyponatré-
miques développaient ou aggravaient leur hyponatrémie à l’hôpital [56]. La baisse 
moyenne de natrémie était de 6 mmol.l-1 en 19 h, et était liée à des apports 
d’eau libre, sous forme de soluté hypotonique chez 2/3 des patients [56]. Il est 
important de noter que 73 % des enfants du groupe hyponatrémie acquise vs 
23 % des enfants du groupe natrémie stable avaient un volume de perfusion 
au-delà des recommandations classiques  [56]. Dans une étude prospective, 
randomisée, Neville et al ont comparé les effets de G2,5-NaCl 0,9 % à ceux de 
G2,5-NaCl 0,45 % chez 102 enfants présentant une gastro-entérite. Le soluté 
hypotonique augmentait la fréquence de l’hyponatrémie alors que le soluté 
isotonique prévenait la baisse de natrémie [57]. Une méta analyse de la littéra-
ture confirme l’augmentation très importante du risque d’hyponatrémie, par un 
facteur 17, chez les enfants exposés à des solutés hypotoniques par rapport aux 
solutés isotoniques [58].

5. uN IMPOssIbLe CONseNsus eNtre Les « CLAssIques » et 
Les « MOderNes » ?

Ces dernières années, à la lumière des cas d’hyponatrémies sévères qui 
ont été publiées chez des enfants perfusés avec des solutés hypotoniques, des 
approches très différentes ont été discutées pour leur prévention [3, 5-7, 10, 
12-14, 15, 17, 59, 60].

5.1. lE PoinT dE vUE dES déFEnSEUrS dES SolUTéS iSoToniqUES

Pour certains auteurs, alors que les solutés hypotoniques sont utilisés 
depuis 50 ans, leur sécurité n’a jamais démontrée prospectivement [17]. Pour 
Ayus et Moritz, le soluté salé isotonique glucosé à 5 % semble être la solution 
la plus sûre pour la plupart des enfants hospitalisés [14]. Pour Halberthal et al, 
vu la dangerosité des solutés hypotoniques en présence d’ADH, la natrémie  
devrait être surveillée avant toute perfusion, et, si (Na+) < 140 mmol.l-1, un soluté 
isotonique devrait être administré, les solutés hypotoniques étant réservés 
aux enfants dont (Na+) > 140 mmol.l-1 sous contrôle strict de surveillance de 
la natrémie [3]. Pour Duke et Molyneux, si l’utilisation des solutés isotoniques 
n’élimine pas complètement le risque d’hyponatrémie, elle en réduit la fréquence 
de survenue [12]. Ces auteurs considèrent que l’utilisation de salé isotonique 
glucosé à 5 %, à un débit horaire inférieur par rapport aux recommandations 
classiques est recommandé chez les enfants ayant (Na+) < 138 mmol.l-1 et à 
risque de sécrétion non-osmotique d’ADH [12].

Toutefois, il existe certaines limites à l’utilisation des solutés isotoniques. Le 
nouveau-né qui est différent des autres groupes d’âge et n’est pas concerné par 



MAPAr 2011770

ces propositions au cours des premiers jours de vie. Les enfants qui présentent 
des pertes d’eau libre nécessiteront des solutés hypotoniques. Enfin, les enfants 
ayant une surcharge hydro-sodée (insuffisance cardiaque, cirrhose, insuffisance 
rénale) doivent bénéficier d’une restriction hydro-sodée pour prévenir l’hypona-
trémie et l’aggravation de la surcharge [14]. Enfin, s’il ressort que la prescription 
liquidienne chez l’enfant doit être personnalisée, la marge de sécurité des solutés 
isotoniques, en cas d’erreur de prescription ou d’administration de la perfusion 
est bien supérieure à celle des solutés hypotoniques [61].

5.2. lE PoinT dE vUE dES déFEnSEUrS dES SolUTéS HyPoToniqUES

Holliday et Segar sont revenus sur leurs recommandations de volume de 
perfusion de base. Ils suggèrent à présent de corriger rapidement tout déficit 
volémique avec 20 to 40 ml.kg-1 de salé isotonique, en particulier lors de la 
chirurgie [13]. Ils suggèrent de même une restriction hydrique à 50 % des besoins 
de base (50 ml.kg-1.j-1) le premier jour de perfusion, et de surveiller la natrémie-
quotidiennement si le besoin de perfusion perdure [13]. Ils expliquent que cette 
baisse importante des besoins de base est nécessaire pour tenir compte de la 
diminution de la diurèse en présence d’ADH [15]. Les défenseurs arguent sur 
le fait que la majorité des enfants perfusés avec un soluté hypotonique ont une 
natrémie normale car il existe des mécanismes adaptatifs qui sont mis en œuvre : 
baisse de l’ADH, baisse du nombre d’aquaporines, maintien du volume cellulaire 
par un système élaboré, à l’origine d’une diurèse aqueuse [62].

Au total, alors qu’il existe toujours un débat dans la littérature sur la nature 
du soluté de perfusion idéal chez l’enfant, à la fois en pédiatrie générale et en 
postopératoire, tous les praticiens s’accordent pour dire qu’il est indispensable 
que la thérapeutique liquidienne soit individualisée et que la surveillance de la 
natrémie est indispensable chez l’enfant perfusé. Il y a aussi une tendance forte 
à limiter le volume des apports de base à 50-66 % du volume recommandé par la 
règle des « 4/2/1 ». De nombreuses études récentes valident l’hypothèse d’une 
meilleure sécurité des solutés isotoniques, celle d’une meilleure sécurité de la 
restriction hydrique doit être validée par des essais ayant un bon niveau de preuve.

5.3.  lA PErFUSion EST-EllE AbSolUMEnT néCESSAirE ?

Dans le contexte du respect des règles actualisées du jeûne préopératoire et 
d’une chirurgie mineure sans complication, les raisons du maintien de la perfusion 
doivent être bien discutées, car la sécurité c’est aussi éviter l’exposition à des 
risques inutiles. Enfin, il est indispensable d’être vigilant sur la pérennisation 
inhabituelle de la perfusion devant de petits signes cliniques non spécifiques, 
fréquents en postopératoires (nausées, vomissements, céphalées, asthénie) qui 
peuvent être les prémices d’une encéphalopathie hyponatrémique.

CONCLusION

La période postopératoire est une période à risque de sécrétion non-osmo-
tique d’ADH qui réduit significativement l’aptitude du rein à excréter de l’eau 
libre. Dans ce contexte, la perfusion de solutés hypotoniques à un débit horaire 
«  classique  » représente un risque de développement d’une hyponatrémie. 
L’utilisation de la règle des « 4/2/1 » dans la période postopératoire entraîne 
souvent une surestimation du volume de perfusion nécessaire, puisque la diurèse 
est souvent basse dans ce contexte. La façon la plus appropriée de diminuer les 
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apports d’eau libre pour prévenir l’hyponatrémie postopératoire, au regard de 
la littérature, est la prescription de solutés isotoniques dans des volumes plus 
restreints que ceux qui ont été enseignés par le passé. Ainsi, la sécurité de la 
perfusion péri-opératoire de l’enfant sera améliorée.
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