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Résumé  

La mortalité reste élevée chez les patients de soins intensifs chez qui un traitement de suppléance rénale est 
nécessaire. Dans cet article, nous faisons le point sur les données récentes de la littérature qui améliorent la prise 
en charge de tels patients. Nous discutons successivement du choix du mode d'épuration (intermittente ou 
continue), de la membrane, de la dose à prescrire, du type d'anticoagulation et du moment où débuter la 
suppléance. 
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Abstract  

Mortality remains high in intensive care patients with renal failure requiring extra corporeal blood purification. 
This article reviews the recent data that have led to the improvement of the care for such patients. We will 
discuss the criteria to determine the choice of the technique (intermittent or continuous), of the membrane, of the 
prescribing dose, and the type of anticoagulation and when to initiate such a treatment. 

Keywords : anticoagulation ; extracorporeal blood purification ; hemodialysis ; hemofiltration ; intensive care ; 
membrane 

Abréviations : SLED, sustained low-efficiency dialysis ; NGAL, neutrophil gelatinase-associated lipocalin ; 
RIFLE, risk injury failure loss end stage ; DFG, débit de filtration glomérulaire. 

 

Introduction 

L'insuffisance rénale aiguë est une complication fréquente chez le patient hospitalisé aux soins intensifs [1,2]. 
Dans les cas les plus sévères, un recours aux techniques d'épuration extrarénale est nécessaire. Chez ces patients, 
la mortalité est très élevée et reste préoccupante même si certaines données récentes montrent une amélioration 
de la survie ces dernières années [3,4]. Ainsi, selon les études, 40 à 80 % de ces patients décèdent au cours de 
leur séjour aux soins intensifs [1,5,6]. Cette mortalité élevée a suscité, ces dernières années, plusieurs études 
visant à améliorer la prise en charge de tels patients. Dans cet article, nous faisons le point sur les données 
récentes de la littérature qui permettent, sinon de répondre, du moins de mieux appréhender les questions que 
l'on peut se poser devant un patient qui nécessite une épuration extrarénale aux soins intensifs. Ces différentes 
questions sont les suivantes : 

•  Quelle technique utiliser ? 
•  Quelle membrane favoriser ? 
•  Quelle dose prescrire ? 
•  Quelle anticoagulation choisir ? 
•  Quand débuter le traitement ? 

Quelle technique utiliser ? 

La dialyse péritonéale est inadaptée et a montré son infériorité en termes de survie pour les patients hospitalisés 
aux soins intensifs. Plusieurs facteurs interviennent en défaveur de la dialyse péritonéale dans ce contexte : 
clairance des molécules insuffisante et/ou trop lente (notamment, pour ce qui est de la correction de l'acidose), 
ultra-filtration variable et non « programmable », risque élevé de péritonite, troubles ventilatoires par distension 
abdominale etc. [7]. Les autres techniques d'épuration se distinguent par leur caractère continu ou intermittent et 
par le mécanisme de transfert des molécules au travers de la membrane semi-perméable, à savoir la diffusion et 
la convection. La diffusion est particulièrement efficace pour retirer les petites molécules (poids moléculaire 
inférieur à 1000 Da). La convection, en revanche, est supérieure à la diffusion pour l'épuration des moyennes 
molécules (jusqu'à 30 à 40 000 Da). En pratique, les techniques continues sont essentiellement convectives 
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(hémofiltration) mais certains y associent de la diffusion (hémodiafiltration continue). Les techniques 
intermittentes utilisent plus la diffusion mais, on peut y adjoindre une certaine dose de convection également 
(hémodiafiltration). Les avantages théoriques des techniques continues sont secondaires au caractère progressif 
du contrôle volémique et métabolique et, potentiellement, à l'élimination de molécules de plus haut poids 
moléculaire. L'étalement du retrait de liquide sur 24 heures procurerait un avantage en termes de tolérance au 
traitement chez le patient hémodynamiquement instable (ultra-filtration horaire plus faible, donc moins de risque 
d'hypovolémie et d'hypotension). Les techniques continues permettent également d'adapter la prescription à 
n'importe quel moment en fonction des besoins [8,9], et d'obtenir ainsi, un meilleur contrôle métabolique au sens 
large du terme (acidose, hyperkaliémie...), comme cela a été illustré par plusieurs auteurs [10,11]. L'élimination 
par convection de molécules dont le poids moléculaire peut atteindre 30 à 40 000 Da est bien démontrée mais, sa 
réelle implication clinique reste incertaine dans le contexte des soins intensifs [12]. Les inconvénients des 
techniques continues sont principalement liés à la nécessité de recourir à une anticoagulation continue. De plus, 
vu les problèmes techniques potentiels (coagulation des circuits, mauvais débit sur cathéter...) et les éventuels 
examens que le patient doit subir lors de son hospitalisation (tomodensitométrie, salle d'opération...), 
l'application de la technique en continu n'est que théorique. En pratique, cette technique n'est appliquée en 
moyenne que 21 heures sur 24 ce qui peut avoir quelques répercussions sur le contrôle métabolique (voir ci-
dessous) [13]. Les avantages des techniques intermittentes sont, par rapport aux techniques continues, une 
anticoagulation limitée dans le temps, une dose de dialyse plus fixe et un temps de traitement disponible plus 
court. Le principal reproche que l'on pourrait faire aux techniques intermittentes est la mauvaise tolérance 
hémodynamique à l'ultrafiltration. On peut en effet penser que, si un bilan négatif de plusieurs litres doit être 
prescrit chez un patient, l'obtention de celui-ci sera mieux tolérée s'il est réparti sur 24 heures que sur quatre ou 
six heures [8, 9]. Néanmoins, pour les «défenseurs» des techniques intermittentes, allonger le temps de dialyse 
(jusqu'à six ou sept heures), augmenter le nombre de dialyses par semaine (six jours sur sept) et utiliser 
systématiquement certaines astuces techniques (branchement isovolémique au liquide physiologique, bain riche 
en sodium, voire en calcium, température basse pour le dialysat) permettent d'améliorer la tolérance 
hémodynamique lors des traitements intermittents. Il existe également des arguments économiques en faveur des 
traitements intermittents (techniques moins coûteuses en matériel et en personnel) [14-16]. Plusieurs études ont 
comparé le devenir des patients traités par techniques continues à celui des patients traités par techniques 
intermittentes [10,17-23]. Beaucoup d'entre elles sont critiquables sur le plan méthodologique (nombre de 
patients limité, études rétrospectives, nombreux switch d'une technique à l'autre, défaut de randomisation...). 
Notamment, dans certaines études, les patients assignés au groupe continu avaient un score de gravité de leur 
maladie plus élevé. La plupart des études n'ont pas montré de supériorité d'une technique par rapport à l'autre 
après pondération pour ces scores de gravité [18]. Le doute n'était pas levé par la publication de deux méta-
analyses [24,25]. Récemment, trois études prospectives et bien (ou mieux) randomisées ont confirmé l'absence 
de différence de mortalité entre les deux techniques [26-28]. Vinsonneau et al. ont élégamment montré dans une 
étude prospective, parfaitement randomisée et incluant un grand nombre de patients (n = 360) en insuffisance 
rénale aiguë avec un score de gravité élevé et défaillance multiorganique, l'absence de différence entre les deux 
types de technique [28]. Sous réserve d'une utilisation rationnelle et optimale des techniques intermittentes [14], 
il semble donc que l'on puisse aujourd'hui affirmer qu'il n'y a pas de différence fondamentale en termes de 
survie, de tolérance, de contrôle métabolique et de récupération de la fonction rénale entre les techniques 
intermittentes et continues. Pour clore ce chapitre, il nous reste à évoquer une nouvelle tendance décrite dans la 
littérature sous l'acronyme SLED (sustained low-efficiency dialysis). Cette technique est hybride. Elle consiste en 
une dialyse de huit heures en général, parfois nocturne, avec un débit sanguin de 200 ml/min et un débit de 
dialysat de 100 ml/min. Elle est censée combiner les avantages des deux techniques classiques. Elle pourrait 
aussi se concevoir dans un schéma évolutif du traitement du patient soumis d'abord à une technique continue 
puis intermittente, de longue durée d'abord, et enfin de courte durée. Plusieurs travaux ont déjà été publiés sur le 
sujet [29], mais de grandes études comparatives sont encore nécessaires. 

Quelle membrane favoriser ? 

Historiquement, les premières membranes de dialyse utilisées étaient des membranes en cellulose, aussi appelées 
cuprophane. Ces membranes, composées de polysaccharides hydroxylés dérivés du coton, étaient peu 
biocompatibles. Avec de telles membranes, lors du contact avec le sang, une activation du complément des 
facteurs de coagulation et des neutrophiles était constatée. Elles généraient des réactions d'hypersensibilité avec 
intolérance hémodynamique au cours des séances de dialyse [30,31]. L'activation de tels facteurs pourrait aussi 
prolonger et aggraver l'insuffisance rénale aiguë [32]. Par la suite, la cellulose a été modifiée (remplacement des 
terminaisons hydroxyles par de l'acétate) ce qui améliorait cette biocompatibilité. Ensuite, sont arrivées sur le 
marché des membranes dites synthétiques (polyacrylonitrile, polyméthyl méthacrilate, polyamide, polysulfone) 
qui ont toutes la réputation d'être de haute biocompatibilité [30]. Schiffl et al. ont comparé les premiers 
l'utilisation d'une membrane en cuprophane versus une membrane synthétique chez des patients dialysés aux 
soins intensifs [33]. Dans cette étude, la survie, la tolérance hémodynamique et les chances de récupération de la 
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fonction rénale apparaissaient meilleures dans le groupe dialysé avec une membrane synthétique. La 
méthodologie de l'étude est critiquable (26 patients seulement randomisés dans chaque groupe) mais les résultats 
ont été confirmés par deux autres groupes [20,34]. Cependant, d'autres observations, toujours chez le patient en 
dialyse intermittente, réalisées sur un grand nombre de sujets, ont abouti à des conclusions différentes [35-37]. 
Chaque étude a évidemment ses limitations méthodologiques et certains conflits d'intérêt ont même parfois été 
évoqués (études soutenues par les fabricants de membranes) [38,39]. Sur la base de l'ensemble des études et de 
deux méta-analyses [40,41], on peut toutefois affirmer que l'utilisation d'une membrane en cuprophane ne doit 
plus être recommandée pour la dialyse des patients aux soins intensifs. En revanche, il ne semble pas y avoir de 
grandes différences entre les membranes synthétiques et les membranes en cellulose modifiée [1,20,33-37,40]. 

Quelle dose prescrire ? 

Jusqu'il y a peu, la question de la dose de dialyse à prescrire aux soins intensifs faisait l'objet de peu de 
recherches. Quelques études seulement (non randomisées et rétrospectives pour la plupart) avaient été publiées 
[42-44]. Il faut d'emblée signaler que le calcul précis de la dose de dialyse reçue par le patient est difficile et 
toujours sujet à discussion dans le contexte des soins intensifs. Le Kt/V et le taux de réduction de l'urée, qui sont 
classiquement utilisés en hémodialyse chronique, ne sont pas pleinement adaptés aux situations aiguës (volume 
de distribution de l'urée difficilement estimable, effet rebond de l'urée...) [1,45-47]. La première étude importante 
publiée sur le sujet de la dose à prescrire est la célèbre étude de Ronco et al. où les auteurs ont comparé le 
devenir de patients hémofiltrés avec un débit de substitution de 20 versus 35 ou 45 ml/kg par heure [48]. La dose 
est simplement prescrite selon le poids du patient avant sa prise en charge aux soins intensifs. Les auteurs ont 
clairement montré une meilleure survie dans les groupes à haute substitution par rapport au groupe à 20 ml/kg 
par heure. En revanche, aucune différence n'était constatée entre un débit de substitution de 35 ou de 45 ml/kg 
par heure, excepté dans le sous-groupe de patients souffrant de sepsis sévère où une tendance semblait se 
dégager en faveur de la dose de 45 ml/kg par heure. Aujourd'hui, cette étude fait toujours référence et un débit de 
substitution minimale de 35 ml/kg par heure peut être proposé à tout patient hémofiltré aux soins intensifs. Cette 
étude n'étant, cependant, pas exempte de toute critique (notamment, concernant son aspect monocentrique), ses 
conclusions devront être pleinement confirmées par les grands essais multicentriques actuellement en cours [49]. 
Il faut également tenir compte de plusieurs facteurs lorsque l'on prescrit la dose de substitution. Si pour une 
raison ou une autre, l'hémofiltration doit être interrompue pendant six heures, le débit de substitution prescrit de 
35 ml/kg par heure correspondra en réalité à un débit reçu de 20 ml/kg par heure [13]. Dans l'étude de Ronco, 
l'hémofiltration est appliquée en postdilution (liquide de substitution après le filtre). Or, dans certaines situations 
(circuits qui coagulent à répétition par exemple), on est amené à effectuer de la prédilution. La prédilution 
s'accompagne d'une perte d'efficacité d'environ 30 %, ce qui doit être intégré quand on prescrit la dose de 
substitution avec cette technique [50]. L'utilité de doses plus élevées (voire très élevées, jusqu'à 100 ml/kg par 
heure), notamment en cas de sepsis, est suggérée par plusieurs travaux préliminaires [51-53], mais aucune étude 
solide ne peut valider cette pratique qui, à ce jour, doit toujours être considérée comme expérimentale. Deux ans 
après cette étude princeps, Schiffl et al. publiaient le pendant de l'étude de Ronco et al. pour la dialyse 
intermittente [54]. Ainsi, ils ont comparé la survie de patients dialysés trois fois par semaine (séance de 3 heures 
22 minutes en moyenne) à celle de patients dialysés quotidiennement (six jours sur sept plus exactement)[séance 
de 3 heures 20 minutes en moyenne]. Même si, comme souvent, la méthodologie de l'étude a pu être discutée, les 
résultats meilleurs en termes de survie (mais aussi en termes de récupération de la fonction rénale) observés chez 
les patients dialysés quotidiennement corroborent ceux obtenus par Ronco et al. avec les techniques continues. 
Par analogie avec la dose qui peut être appliquée en technique continue, certains auteurs recommandent même 
des dialyses intermittentes quotidiennes de cinq ou six heures. Aucune étude n'est cependant là pour justifier 
pleinement une telle dose [55] même si une ultrafiltration de 2 ou 3 l peut être logiquement mieux tolérée si elle 
est appliquée sur six heures plutôt que sur quatre heures. Sur base des deux grandes études que nous venons 
d'évoquer, une dose minimale de dialyse (20 heures par semaine) ou d'hémofiltration (35 ml/kg par heure) peut 
donc être recommandée. La dose maximale non délétère reste, elle, à déterminer. 

Quelle anticoagulation choisir ? 

Le choix d'une anticoagulation adéquate est un point fondamental pour le bon fonctionnement d'une épuration 
extrarénale, a fortiori en cas de technique continue [56]. Historiquement, l'héparine (ou éventuellement les 
héparines de bas poids moléculaire) était la molécule la plus utilisée pour anticoaguler un circuit de dialyse ou 
d'hémofiltration. Le risque de saignement n'est évidemment pas négligeable (jusqu'à 30 %) [57], qui plus est 
chez les patients aux soins intensifs et avec une insuffisance rénale, ces deux états prédisposant déjà eux-mêmes 
aux saignements. Outre le risque de saignement, d'autres effets secondaires non négligeables peuvent survenir 
avec l'héparine comme par exemple la thrombocytopénie induite suite au développement d'anticorps antihéparine 
[58]. D'autres molécules ou combinaison de molécules ont été proposées, mais sans grand succès en raison de 
leur prix et de leur utilisation délicate. Ainsi, l'hirudine [59], la prostacycline [60], la combinaison héparine 
protamine [61], la prédilution sans ou avec des doses réduites d'héparine ont déjà été utilisées [62,63]. 
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Récemment, plusieurs études ont montré l'efficacité, la simplicité et la sécurité d'une anticoagulation basée sur le 
citrate [64-69] alors que les premiers essais avaient été décevants en termes de sécurité et de complexité de 
protocole [70]. Le citrate, perfusé sur l'artère du circuit avant le filtre, chélate efficacement le calcium au niveau 
du filtre. Or, le calcium est un ion indispensable à l'activation de la voie de la coagulation. À la sortie du filtre, 
du calcium est perfusé à hautes doses et rendu au patient. Le citrate, au niveau systémique, est rapidement 
métabolisé au niveau du foie en bicarbonate. Le bain de dialyse et d'hémofiltration doit donc être quelque peu 
appauvri en bicarbonate et en sodium, le citrate étant perfusé sous forme trisodique. Le monitorage d'une 
anticoagulation au citrate repose sur la mesure régulière du sodium et du bicarbonate plasmatiques, du calcium 
total et ionisé plasmatiques et du calcium ionisé au niveau du filtre. La principale contre-indication pour une 
anticoagulation au citrate est l'insuffisance hépatique. En effet, dans ce cas de figure, le citrate peut ne plus être 
métabolisé par le foie. Il s'accumule donc dans la circulation et peut être responsable d'une acidose sévère avec 
hypernatrémie. Sur base des données de la littérature (comprenant des études randomisées et prospectives 
comparant citrate et héparine) et de notre propre expérience, l'anti-coagulation au citrate est efficace et sûre 
(autant, voire plus que l'héparine) [64,67,68]. Elle peut maintenant être recommandée comme premier choix. La 
seule contre-indication formelle reste l'insuffisance hépatique sévère mais, dans ces cas bien précis une 
anticoagulation n'est pas toujours nécessaire vu la diminution de la synthèse des facteurs de coagulation. Bien 
entendu, l'héparine non fractionnée ou les héparines de bas poids moléculaire resteront le premier choix si une 
anticoagulation systémique concomitante est souhaitée (fibrillation auriculaire, postopératoire d'un 
remplacement de valve cardiaque...). Signalons également qu'en cas de sepsis sévère où un traitement par 
protéine C activée est nécessaire, l'ajout d'une anticoagulation supplémentaire est inutile [71]. 

Quand débuter le traitement ? 

Il est actuellement difficile d'apporter une réponse précise à cette question. Les critères « absolus » de prises en 
charge sont bien connus : hyperkaliémie et/ou acidose métabolique rénale non contrôlées, surcharge vasculaire 
avec œdème aigu du poumon, urémie sévère (plus de 33,3 mmol/l, mais ce taux peut être discuté) [1]. Le taux de 
créatinine seul n'est jamais un critère absolu de prise en charge. L'intérêt de débuter la dialyse ou l'hémofiltration 
chez un patient avec une insuffisance rénale avant qu'il ne développe un de ces critères incontestés reste 
indéterminé. Plusieurs auteurs ont tenté de comparer l'intérêt d'une prise en charge précoce versus tardive de 
l'insuffisance rénale dans le contexte des soins intensifs. Malheureusement, la méthodologie de ces études est le 
plus souvent discutable (peu de patients, analyse rétrospective, défaut de randomisation...) et très différente d'une 
étude à l'autre. Qui plus est, les conclusions de ces études sont contradictoires (même si la majorité est en faveur 
d'une prise en charge précoce) et, il est donc difficile de poser une recommandation claire sur le sujet [5,72-81]. 
L'étude la plus importante, bien qu'elle ne réponde pas à toutes nos questions et qu'elle ait ses propres limitations 
méthodologiques, n'a pas montré de différence significative entre une prise en charge précoce (épuration dans les 
deux jours qui suivent l'arrivée aux soins intensifs) versus une prise en charge plus tardive (dans les sept jours) 
[78]. Le principal problème posé par cette question du « quand commencer ? » tient en fait à la difficulté de 
diagnostiquer et, plus encore, de quantifier l'insuffisance rénale chez le patient en réanimation. En effet, 
l'utilisation de la créatinine sérique comme marqueur de l'insuffisance rénale a de nombreuses limites, qui plus 
est aux soins intensifs où la masse musculaire des patients est souvent diminuée (et la concentration sérique de 
créatinine est dépendante de cette masse musculaire) [1,82]. La définition d'une prise en charge précoce versus 
tardive de l'insuffisance rénale qui reposerait sur la créatinine seule est donc, en soi, déjà un problème. Cela est 
illustré par les dizaines de définitions différentes qui ont déjà été proposées pour caractériser une insuffisance 
rénale aiguë en progression [83]. Récemment, après une réunion d'expert, une nouvelle classification de 
l'insuffisance rénale a été proposée. Elle est basée sur la créatinine sérique et sur la diurèse. Cette nouvelle 
classification est reprise sous l'acronyme RIFLE et exposée dans le Tableau 1 [84]. De nouveaux marqueurs plus 
précis de l'insuffisance rénale aiguë ont été évoqués ces dernières années parmi lesquels la cystatine C 
plasmatique [85-87] et le NGAL (neutrophil gelatinase-associated lipocalin)  plasmatique et urinaire  [88].   
Leur utilisation pourrait, dans le futur, améliorer notre diagnostic et notre quantification de l'insuffisance rénale 
aux soins intensifs. Sur base de la classification RIFLE (et/ou de ces nouveaux marqueurs), on peut espérer dans 
les années à venir une ou plusieurs études qui nous permettront de mieux cerner le moment le plus adéquat pour 
débuter une épuration extrarénale chez le patient hospitalisé aux soins intensifs. 
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Tableau 1 La classification « RIFLE » de l'insuffisance rénale aiguë 
  Critères de fonction rénale Critères de diurèse 
R Risk ↑ de 1,5 × de la créatinine sérique ou ↓ de 25 % du DFG Diurèse inférieure à 0,5 ml/kg par heure 

pendant 6 heures 
I Injury ↑ de 2 × de la créatinine sérique ou ↓ de 50 % du DFG Diurèse inférieure à 0,5 ml/kg par heure 

pendant 12 heures 
F Failure ↑ de 3 × de la créatinine sérique ou ↓ de 75 % du DFG ou 

créatinine supérieure à 4 mg/dl avec une augmentation aiguë 
de 0,5 mg/dl 

Diurèse inférieure à 0,3 ml/kg par heure 
pendant 24 heures ou anurie pendant 12 
heures 

L Loss Insuffisance rénale aiguë persistante, perte de fonction 
complète pendant plus de 4 semaines 

 

E End Stage Insuffisance rénale terminale, perte de fonction de plus de 3 
mois 

 

DFG : débit de filtration glomérulaire. 

 

Conclusion 

Au cours de ces dernières années, de nombreuses études sont venues donner un nouvel éclairage à notre façon de 
traiter les patients chez qui, aux soins intensifs, le recours à une épuration extrarénale est conseillé. Il semble que 
l'on puisse apporter une réponse argumentée à la plupart des questions que nous nous sommes posées au début 
de cet article. Ainsi, il apparaît ne pas y avoir d'avantages significatifs, en termes de survie et de tolérance, entre 
les techniques intermittentes et continues. Les membranes utilisées se valent relativement toutes, si on excepte 
les «vieilles» membranes en cuprophane. La dose prescrite d'épuration rénale doit être suffisante (au minimum, 
35 ml/kg par heure de débit de substitution pour l'hémofiltration continue et 20 heures de dialyse par semaine 
pour les techniques intermittentes). Nous disposons actuellement de plusieurs méthodes pour anticoaguler 
efficacement un circuit d'épuration extrarénale (principalement l'héparine [et ses dérivés] et le citrate). 
Néanmoins, plusieurs études sont encore nécessaires pour parfaire notre connaissance de l'insuffisance rénale 
aiguë en soins intensifs et ainsi, en optimiser la prise en charge, notamment, en clarifiant la dose de dialyse 
nécessaire en hémodialyse intermittente et en déterminant le moment opportun pour initier l'épuration 
extrarénale. 
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