
Mise au point

Progrès réalisés et à venir de l’hémodialyse intermittente
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Résumé

L’hémodialyse intermittente (HDI) est la plus ancienne des techniques d’épuration extrarénale (EER). Ses avantages, ses performances et
ses inconvénients sont bien connus. Les progrès réalisés et à venir ont pour objectif d’améliorer la qualité de l’épuration, la tolérance hémo-
dynamique de l’HDI et le pronostic de l’insuffisance rénale aiguë (IRA). Parmi les progrès techniques, le dialysat enrichi en sodium et
l’utilisation du bicarbonate comme base tampon ont amélioré le statut hémodynamique perdialytique. La biocompatibilité des membranes
synthétiques semble entraîner un bénéfice en terme de pronostic. Parmi les nouvelles modalités d’utilisation de l’HDI, la précocité et l’inten-
sité de la dialyse pourraient améliorer le pronostic tandis que la sustained low-effıciency dialysis (SLED) et le monitoring de la volémie
plasmatique perdialytique avec dialyse profilée améliorent la tolérance hémodynamique des séances d’HDI. La connaissance et la maîtrise de
ces progrès mériteraient de se généraliser pour une utilisation optimale de la technique d’HDI.
© 2005 Société de réanimation de langue française. Publié par Elsevier SAS. Tous droits réservés.

Abstract

The intermittent hemodialysis (IHD) is the oldest mode of renal replacement therapy (RRT). Its advantages, its performances and its
disadvantages are well-known. The objectives of accomplished and future progress are to improve the quality of filtration process, better
hemodynamic tolerance of IHD and forecast of acute renal failure (ARF). Among technical progress, sodium enriched dialysate and use of
bicarbonate buffer, have been improving hemodynamic status during hemodialysis. The biocompatibility of the synthetic membranes seems
to offer benefit in terms of reduced mortality. Among the new modalities of use of IHD, the earliness and the intensity of dialysis could
ameliorate the prognosis while the sustained low-efficiency dialysis (SLED) and the monitoring of plasmatic volume during profiling hemo-
dialysis ameliorate the hemodynamic stability of IHD. Knowledge and better control of this progress should be widespread for an optimal use
of IHD technology.
© 2005 Société de réanimation de langue française. Publié par Elsevier SAS. Tous droits réservés.
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1. Introduction

L’hémodialyse intermittente (HDI) est la plus ancienne des
techniques de suppléance rénale. Elle reste la méthode d’épu-
ration de référence dans le traitement de l’insuffisance rénale
aiguë (IRA) mais ses indications se sont trouvées modifiées
par le développement des techniques d’épuration extrarénale

continues (EERC). L’HDI au cours d’un demi-siècle d’utili-
sation a bénéficié de progrès technologiques considérables
portant sur les générateurs de dialyse, le traitement de l’eau,
la composition du dialysat, les membranes de dialyse, les
accès vasculaires, améliorant la qualité de l’épuration et la
sécurité des séances d’hémodialyse. L’autre aspect des pro-
grès réalisés et à venir a pour objectif d’améliorer la tolé-
rance en particulier hémodynamique de l’HDI ainsi que le
pronostic de l’IRA et porte essentiellement sur de nouvelles
modalités d’utilisation : hémodialyse prophylactique, dose de
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dialyse, ultrafiltration isolée, biofiltration sans acétate (BSA),
sustained low-effıciency dialysis (SLED), monitoring de la
volémie et profil de dialyse.

2. Historique

La première dialyse humaine a été effectuée par G. Haas
en 1924. Mais, c’est en 1943 que WJ Kolff et H Th Berck
élaborent le premier rein artificiel : « The rotating drum dia-
lyser » utilisé en pratique clinique. L’hémodialyse était réser-
vée au traitement de l’IRA car l’abord vasculaire nécessitait
des dénudations chirurgicales itératives. La première survie
directement liée à l’hémodialyse date de 1945 chez une
patiente de la série de Kolff atteinte d’une IRA d’origine toxi-
que médicamenteuse. C’est en 1960 que la technique d’hémo-
dialyse intermittente va prendre un essor avec la réalisation
par B.H. Scribner et W.E. Quinton du premier abord vascu-
laire permanent en créant un court-circuit entre une artère et
une veine qui s’avérera, du fait de sa faible longévité, mieux
adapté au traitement de l’IRA que de l’insuffisance rénale
chronique (IRC). L’abord vasculaire pour le traitement de
l’IRC trouvera sa solution en 1966 avec la création par Bres-
cia et Cimino d’une fistule artérioveineuse.

C’est donc à partir de 1960 que l’utilisation de l’HDI va
s’étendre et bénéficier au fil du temps d’améliorations suc-
cessives tant sur le plan technologique que dans ses modali-
tés d’utilisation favorisées par une meilleure connaissance des
mécanismes physicochimiques impliqués dans l’épuration et
ses conséquences physiopathologiques.

3. Progrès techniques

Les progrès techniques réalisés au cours des 30 premières
années d’utilisation de l’HDI ont assuré la sécurité de la
méthode, amélioré la qualité de l’épuration et participé à
l’amélioration de la tolérance hémodynamique des séances
de dialyse. Ces progrès sont des acquis anciens et seront rap-
pelés brièvement.

3.1. La sécurité de la technique

La sécurité de la technique d’HDI est remarquable grâce
aux dispositifs de surveillance mis en place sur le circuit san-
guin et sur le circuit dialysat (Tableau 1). Le maintien du dia-
lysat à température constante évite une déperdition thermi-
que. Les maîtriseurs d’ultrafiltration de type volumétrique

permettent un contrôle strict du volume de l’ultrafiltrat. La
dérive d’un de ces paramètres de surveillance en dehors des
limites de sécurité fixées entraîne l’arrêt de la pompe à sang
et du dialysat, le clampage des lignes vasculaires et le déclen-
chement d’alarmes sonores et visuelles.

3.2. Composition du dialysat

La composition chimique du dialysat (Tableau 2) s’est amé-
liorée au cours des années s’adaptant aux conséquences phy-
siopathologiques des transferts d’eau, de solutés et de l’inter-
face sang/membrane progressivement mis en évidence.

3.2.1. Dialysat enrichi en sodium
L’enrichissement en sodium du dialysat a largement amé-

lioré la tolérance hémodynamique de l’HDI. La concentra-
tion en sodium du dialysat est en général comprise entre 145 et
148 mmol/l en hémodialyse conventionnelle sauf en pré-
sence d’une hyponatrémie profonde. Des concentrations plus
élevées jusqu’à 160 mmol/l de sodium sont utilisées dans le
cadre de séances d’hémodialyse « profilées ». Cette concen-
tration élevée en sodium du dialysat génère un transfert dif-
fusif de sodium du dialysat vers le secteur vasculaire. Ce trans-
fert va compenser les pertes convectives sodées et corriger
l’hypo-osmolarité plasmatique induite par une éventuelle
hyponatrémie et surtout par la clairance plasmatique très éle-
vée de l’urée à l’origine d’un gradient osmolaire entre les
secteurs intra et extracellulaires avec fuite d’eau du compar-
timent vasculaire vers l’interstitium et le secteur cellulaire
[1]. Le rétablissement d’une osmolarité plasmatique efficace
lié au gain net de sodium va permettre de mobiliser l’eau du
secteur cellulaire vers le secteur vasculaire ce qui assure le
renouvellement du volume plasmatique tout en corrigeant
l’hyperhydratation cellulaire.

3.2.2. Base tampon du dialysat
La base tampon du dialysat devrait être exclusivement du

bicarbonate de sodium. L’acétate longtemps utilisé comme
base tampon du fait de sa meilleure solubilisation n’est plus
recommandé en raison de ses effets délétères hémodynami-
ques et sur les échanges gazeux. L’acétate a un effet dépres-
seur myocardique par une probable toxicité myocardique
directe [2,3] et entraîne une vasodilatation périphérique res-

Tableau 1
Dispositifs de surveillance d’un générateur d’hémodialyse intermittente

Dispositifs circuit sanguin Dispositifs circuit dialysat
Manomètre de pression veineuse Conductivimètre
Manomètre de pression artérielle pH-mètre
Détecteur de fuite de sang Thermomètre
Détecteur d’air avec clamp Débitmètre

Maîtriseur d’ultrafiltration

Tableau 2
Composition chimique du dialysat utilisé en hémodialyse intermittente pour
insuffisance rénale aiguë

Composition chimique Concentrations
« limites »
(mmol/L)

Concentrations
« usuelles »
(mmol/L)

Sodium 135–160 140–145
Potassium 0–4 2–3
Chlore 87–120 105
Calcium 0–2 1,75
Magnésium 0–0,75 0,75
Bicarbonate 25–40 30–35
Glucose 0–11 0–5,5
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ponsable d’hypotension surtout marquée en hémodialyse
chronique (HDC) [4]. Il altère les échanges gazeux en géné-
rant une hypoxémie pour l’essentiel due à une hypoventila-
tion alvéolaire mais également par leucostase pulmonaire. Le
bicarbonate s’impose comme base tampon quelle que soit la
méthode d’EER. Il permet de tamponner instantanément, sans
transformation préalable, les acides fixes produits par le méta-
bolisme et de corriger rapidement l’acidose métabolique de
l’IRA. Le tampon bicarbonate améliore la tolérance hémody-
namique de l’HDI [2] et n’entraîne pas d’effet délétère sur la
respiration. Cependant, l’utilisation du tampon bicarbonate
expose à une accumulation tissulaire de CO2 à l’origine d’une
acidose cellulaire paradoxale. Enfin, les solutions concen-
trées de bicarbonate présentent un risque de contamination
bactérienne élevé et bien qu’elles soient livrées stériles et apy-
rogènes, un risque de prolifération bactérienne persiste à par-
tir des germes situés dans le circuit hydraulique du généra-
teur ayant échappé à la stérilisation. L’utilisation de
bicarbonate en cartouche diminue le risque d’infection du cir-
cuit dialysat. De plus, la faible quantité d’acétate (4 mmol/l)
contenue dans les dialysats au bicarbonate peut induire les
effets délétères spécifiques de l’acétate.

3.2.3. Concentration en potassium du dialysat
La concentration en potassium du dialysat communément

utilisée est de 2 mmol/l. En fait, le choix de la teneur en potas-
sium devrait être établi selon la kaliémie prédialytique. Dans
la majorité des cas l’utilisation d’un dialysat à 3 mmol/l de
potassium permet de contrôler l’hyperkaliémie de l’IRA en
limitant le risque de survenue d’une hypokaliémie à l’origine
de troubles du rythme per- et postdialytique. En effet, la dimi-
nution de la kaliémie est souvent importante car à la perte
diffusive du potassium s’ajoute le transfert intracellulaire de
potassium par correction de l’acidose métabolique au cours
de la séance d’HDI.

3.2.4. Concentration en calcium du dialysat
La concentration en calcium du dialysat recommandée en

hémodialyse aiguë, en l’absence d’étude, est de 1,75 mmol/l.
Cette concentration permet de normaliser la calcémie et d’aug-
menter le calcium ionisé améliorant ainsi la contractilité myo-
cardique [5]. En HDC, le dialysat a une teneur en calcium
plus faible en général de 1,50 mmol/l pour prévenir le risque
d’hypercalcémie dû au transfert diffusif itératif de calcium et
à l’apport de sels de calcium utilisés comme chélateurs diges-
tifs du phosphore.

3.2.5. Concentration en magnésium du dialysat
La concentration en magnésium du dialysat de 0,75 mmol/l

est suffisante pour corriger une éventuelle hypermagnésé-
mie. L’utilisation d’un dialysat dépourvu de magnésium en
présence d’une hypermagnésémie majeure ne se justifie pas
compte tenu de la discrétion de son retentissement clinique
et du risque d’induire une hypomagnésémie brutale généra-
trice de trouble du rythme.

3.2.6. Concentration en glucose du dialysat
Le dialysat est en général dépourvu de glucose sauf chez

le diabétique. Malgré l’absence d’étude il paraît raisonnable
en réanimation d’utiliser un dialysat enrichi en glucose sur la
base d’1 g/l compte tenu de la dysrégulation glycémique habi-
tuelle des patients en situation aiguë. De plus, cet enrichisse-
ment en glucose évite la perte diffusive de glucose de 20 à
30 g pour une séance d’HDI de quatre heures et réduit des
deux tiers la perte diffusive d’acides aminés. L’utilisation de
liquide livré stérile et apyrogène limite le risque de multipli-
cation bactérienne inhérent à la présence de glucose.

3.3. Dialysat à basse température [6]

L’utilisation d’un dialysat à basse température, idéale-
ment 35 °C lorsque le générateur de dialyse le permet ou à
36 °C par défaut, améliore la tolérance hémodynamique de la
séance d’HDI. La baisse de la température corporelle du
patient entraîne une augmentation des résistances artérielles
systémiques (RAS) avec élévation de la pression artérielle
moyenne (PAM). Une amélioration de la contractilité myo-
cardique et une élévation du taux plasmatique de noradréna-
line endogène sont également évoquées.

3.4. Qualité microbiologique du dialysat

La qualité microbiologique du dialysat s’est également
améliorée. En effet, la contamination bactérienne du dialysat
peut se produire au niveau du traitement de l’eau, des solu-
tions concentrées et du circuit hydraulique du générateur.
Actuellement le traitement de l’eau par charbon activé et
osmose inverse avec contrôle régulier de la qualité de l’eau
délivrée a diminué le risque de contamination bactérienne.
L’utilisation de solutions concentrées stériles et apyrogènes
et l’utilisation de base tampon bicarbonate en cartouche rédui-
sent également le risque de prolifération bactérienne. Mais il
existe toujours un risque de rétrodiffusion d’endotoxines bac-
tériennes favorisé par une ultrafiltration insuffisante sur des
membranes à haute perméabilité [7] qui peut être prévenu
par le choix d’une membrane dont « la pente » est adaptée à
la déplétion hydrique souhaitée. Le risque infectieux, bien
que limité par ces mesures, persiste à partir de germes ou
d’endotoxine situés dans les anfractuosités du circuit hydrau-
lique du générateur car les procédures de stérilisation consti-
tuent le point faible du circuit dialysat.

3.5. Duocart biofiltration

L’hémodialyse « tout poudre » est une nouvelle technique
d’EER utilisant un dialysat formé à partir de deux cartou-
ches, l’une de chlorure de sodium, l’autre de bicarbonate de
sodium, avec un soluté de réinjection contenant du potas-
sium, du calcium, du magnésium et du glucose sous contrôle
d’un module de surveillance de la dialysance ionique avec
asservissement automatique du débit de réinjection [8]. Cette
technique diminue les risques infectieux au niveau du dialy-
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sat et l’encrassement du circuit hydraulique du générateur.
L’absence totale d’acétate dans le dialysat améliore la tolé-
rance hémodynamique. Son principal inconvénient consiste
en un risque de dyskaliémie par déséquilibre entre les pertes
diffusives de potassium et les apports potassiques du soluté
de réinjection. Ce risque devrait être contrôlé par la régula-
tion du débit de réinjection en fonction de la dialysance du
potassium [8].

3.6. Cathéters de dialyse [9]

Les cathéters temporaires d’EER ont bénéficié d’impor-
tants progrès tant sur leur présentation que sur l’optimisation
de leurs modalités d’utilisation. Nous disposons actuelle-
ment de cathéters rigides à ne plus utiliser et de cathéters
semi-rigides et souples à double lumière permettant de fonc-
tionner avec une seule pompe à sang, de longueur variable,
adaptée à tous les sites de ponction (15–16 cm, 20 cm,
24–25 cm, 28–30 cm).

Les sites de ponction utilisables en EER comportent la voie
jugulaire interne de préférence et la voie fémorale en cas
d’urgence, de détresse respiratoire ou de décubitus impossi-
ble. La voie sous-clavière avec un risque de sténose de 42 à
50 % et de plicature du cathéter ne devrait plus être utilisée.
L’insertion échoguidée du cathéter est recommandée en cas
d’IRC mais n’est pas indispensable dans un contexte d’IRA.

La position de l’extrémité du cathéter conditionne la qua-
lité du débit sanguin extracorporel et le taux de recirculation.
La position idéale en territoire cave supérieur se situe à 1 cm
au-dessus de l’abouchement de la veine cave supérieure dans
l’oreillette droite pour les cathéters semi-rigides et dans
l’oreillette droite pour les cathéters souples. Dans le terri-
toire cave inférieur, l’extrémité doit se situer le plus près pos-
sible de l’origine de la veine cave inférieure.

Le taux de recirculation est fonction du site d’insertion, de
la longueur du cathéter, de la distance entre les orifices des
deux lumières qui doit être au minimum de 3 cm et du débit
cardiaque du patient. Il est évalué à 4 % en jugulaire interne,
10 % en fémoral pour un cathéter de 24 cm et 18 % si la
longueur est de 15 cm. Des cathéters de 28–30 cm sont sou-
haitables en fémoral. L’inversion des lignes vasculaires majore
le taux de recirculation.

Le diamètre du cathéter et sa texture sont les deux princi-
paux déterminants du débit sanguin extracorporel et donc de
la qualité de l’épuration. Les cathéters actuels de 13,5 à 14,5 F
permettent des débits plus élevés que les classiques cathéters
de 11,5 à 12 F. Les cathéters souples en silicone ou en poly-
mère de polyuréthane autorisent des débits élevés, jusqu’à
400 ml/minute. L’HDI et l’hémofiltration à haut débit, qui
nécessitent des débits sanguins extracorporels élevés, de-
vraient être réalisées avec des cathéters souples de gros cali-
bre. La qualité de l’épuration des EERC à bas débit d’ultra-
filtration (UF), avec ou sans dialyse associée, est moins
dépendante des caractéristiques intrinsèques du cathéter auto-
risant l’utilisation de cathéter de diamètre 11,5 à 12 F.

Les progrès attendus dans le domaine des cathéters de dia-
lyse concernent deux lignes de recherche : d’une part l’amé-

lioration de l’hémocompatibilité qui a pour objectif de réduire
l’adhésion plaquettaire et l’activation de la coagulation (cathé-
ter imprégné de substances anticoagulantes) et d’autre part la
diminution du risque infectieux qui passe par la prévention
de l’adhésion bactérienne en utilisant des cathéters avec
imprégnation argentique, antiseptique, antibiotique ou par un
verrouillage du cathéter avec des solutions anticoagulantes et
antiseptiques.

4. Biocompatibilité

La biocompatibilité des matériaux utilisés au cours d’une
HDI, essentiellement les membranes, constitue le deuxième
volet des progrès réalisés en EER entraînant une améliora-
tion de la qualité de l’épuration, un effet bénéfique contro-
versé sur le pronostic de l’IRA et la récupération de la fonc-
tion rénale.

4.1. Les membranes

Les membranes sont de nature cellulosique ou à base de
polymères synthétiques (Tableau 3) et se présentent sous
forme de plaques ou de capillaires. Le choix d’une mem-
brane au cours de l’IRA repose sur des critères de perfor-
mance et de biocompatibilité en fonction de l’état clinique
du patient ainsi que des modalités choisies de l’épuration.

4.1.1. Les critères de performance
Ils sont nombreux et d’importance inégale. Les membra-

nes cellulosiques ont une résistance mécanique à la rupture
plus élevée que les membranes synthétiques. Les dialyseurs
en plaque, actuellement moins utilisés, offrent une moindre
résistance à l’écoulement du sang qui était appréciable en
hémodialyse continue spontanée qui n’est plus guère prati-
quée. Le coefficient de tamisage ne constitue plus un critère
de choix important car la totalité des membranes disponibles
(sauf le cuprophan) ont un coefficient voisin de 1 pour l’inu-
line dont le PM est de 5200 Dalton. En fait, les deux princi-
paux critères de performance à prendre en compte dans le
choix d’une membrane sont la résistance membranaire à la
diffusion des solutés et le coefficient de perméabilité hydrau-

Tableau 3
Principales membranes utilisées en épuration extrarénale

Cellulose Synthétiques
Cellulose • polyméthylméthacrylate (PMMA)

• cuprophan • acrylonitrile sodium méthallyl sulfonate
(AN 69)

Cellulose régénérée • polyacrylonitrile (PAN)
• hemophan • polysulfone (PS)
• diaphan • éthyl vinyl alcool (EVAL)

• polyamide (Polyamide)
Cellulose modifiée • polycarbonate (Gambrane)

• cellulose acétate
• cellulose di-acétate
• cellulose tri-acétate
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lique qui détermine le volume d’UF. La résistance membra-
naire à la diffusion des solutés dépend de la nature et de
l’épaisseur de la membrane conditionnant la qualité du pro-
cessus de diffusion. Le coefficient de perméabilité hydrauli-
que d’une membrane représente sa capacité de transfert de
solvant par unité de temps et détermine les possibilités d’ultra-
filtration. Sur ces deux derniers critères de performance, les
membranes synthétiques sont supérieures aux membranes cel-
lulosiques.

4.1.2. La biocompatibilité d’une membrane
Elle se caractérise par sa capacité à suppléer la fonction

rénale défaillante au prix d’une réactivité organique mini-
male. En fait, la biocompatibilité se définit mieux par la mise
en évidence de facteurs de bio-incompatibilité responsables
d’effets délétères.

Les oligomères de cellulose des membranes cellulosiques
régénérées peuvent induire des réactions anaphylactoïdes ou
entraîner l’activation du complément par voie classique avec
production d’anaphylatoxine C5a responsable d’une activa-
tion des polynucléaires neutrophiles avec leucostase pulmo-
naire et production de radicaux libres ainsi qu’une activation
des monocytes avec production d’IL1 et de TNF [10]. L’acti-
vation des monocytes par contact direct avec la membrane
s’observe avec tous les types de dialyseurs mais les membra-
nes à haut flux sont capables d’épurer une partie de l’IL1 pro-
duite. [10]. En conclusion, les membranes synthétiques à
haute perméabilité possèdent une meilleure biocompatibilité
que les membranes cellulosiques. Cependant, les membra-
nes cellulosiques modifiées (cellulose acétate, di- et tri-
acétate) présentent une biocompatibilité satisfaisante, cons-
tituant une classe intermédiaire.

Les études réalisées chez l’homme sur l’influence du type
de membrane utilisée en HDI sur le pronostic de l’IRA don-
nent des résultats contradictoires. Les deux études qui ont
initié le débat sur l’effet bénéfique des membranes synthéti-
ques vs les membranes cellulosiques [11,12] confortées par
deux études ultérieures [13,14] ont globalement mis en évi-
dence une diminution de la mortalité chez les patients traités
par membranes synthétiques mais ce résultat n’est significa-
tif que dans le sous-groupe d’IRA initialement non oliguri-
que pour l’étude d’Hakim [11]. Le délai de récupération de la
fonction rénale était également plus court chez les patients
bénéficiant de membrane synthétique [11,12]. Cependant, un
nombre a peu près identique d’études [15–19] concluent à
l’absence de différence en termes de mortalité et de délai de
récupération de la fonction rénale. Cette discordance des résul-
tats s’explique par des anomalies de méthodologie, une fai-
ble puissance statistique des études et des niveaux de biocom-
patibilité variables. Ainsi, certaines études ne trouvant pas de
différence utilisaient des membranes en cellulose modifiée
dont la biocompatibilité est meilleure que celle des membra-
nes cellulosiques standard [15,16]. Une méta-analyse récente
de huit études prospectives [20] conclut à un avantage en
terme de mortalité pour les membranes synthétiques et à
l’absence de différence entre membrane synthétique et mem-

brane cellulosique en terme de récupération de la fonction
rénale. Ce désavantage attribué aux membranes cellulosi-
ques standard ne pouvait en revanche, être étendu aux mem-
branes en cellulose modifiée.

En pratique, en l’état actuel des connaissances, il semble
raisonnable de recommander l’utilisation des membranes syn-
thétiques en HDI dans un contexte d’IRA. Cependant, les
membranes cellulosiques ne peuvent être formellement
contre-indiquées. L’utilisation d’une membrane synthétique
s’impose en revanche, en présence d’une insuffisance respi-
ratoire associée pour éviter de majorer l’hypoxémie et en pré-
sence d’une leuco-thrombopénie. Enfin, compte tenu de leur
moindre pouvoir thrombogène, les membranes synthétiques
doivent être préférées en cas de dialyse à risque hémorragi-
que permettant une anticoagulation modérée du circuit extra-
corporel.

4.2. Biocompatibilité du dialysat

Les phénomènes de bio-incompatibilité attribués au dia-
lysat relèvent de deux origines. L’acétate contenu en petite
quantité dans les dialysats au bicarbonate pour maintenir la
solubilité du bain de dialyse active le complément par voie
alterne entraînant la production d’anaphylatoxine C5a avec
libération par les monocytes d’IL1 et de TNFa et production
de radicaux oxygénés libres par les polynucléaires neutrophi-
les [21]. La contamination bactérienne du dialysat, quant à
elle, expose au risque de rétrofiltration d’endo- et d’exotoxi-
nes à travers la membrane avec passage dans le sang. Ces
produits bactériens sont capables d’activer directement les
monocytes ou par l’intermédiaire d’une activation du com-
plément par voie alterne entraînant la libération de cytokines
pro-inflammatoires [7].

4.3. Biocompatibilité des cathéters de dialyse

La biocompatibilité intéresse aussi le domaine des cathé-
ters de dialyse. Les cathéters souples en polymère de silicone
principalement et en polymère de polyuréthane qui s’assou-
plissent à la température corporelle sont peu traumatiques et
ont une hémocompatibilité très supérieure aux autres cathé-
ters de dialyse, diminuant significativement le risque throm-
botique [9]. On dispose actuellement de cathéters souples en
silicone ou en polyuréthane aux propriétés thermoplastiques,
non tunnelisées, facilement implantables par la méthode de
Seldinger, qui devraient être utilisés préférentiellement mal-
gré leur coût plus élevé. Leur choix devrait s’imposer dès
lors que la durée prévisible de l’EER est supérieure à 15 jours.
Dans les cas d’EER de courte durée les cathéters semi-
rigides en polyuréthane restent d’utilisation possible.

5. Nouvelles modalités d’HDI

Les nouvelles modalités d’utilisation de l’HDI, troisième
volet des nouveautés en hémodialyse aiguë poursuivent deux
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objectifs qui sont l’amélioration de la tolérance hémodyna-
mique de l’HDI et du pronostic de l’IRA. En effet, la mau-
vaise tolérance hémodynamique de l’HDI est son principal
facteur limitant. L’instabilité hémodynamique au cours d’une
séance d’HDI fait intervenir de nombreux facteurs souvent
intriqués dépendants du statut hémodynamique du patient,
du type de dialyse et du matériel utilisé agissant sur la volé-
mie, la vasomotricité et l’inotropisme. Enfin, le pronostic de
l’IRA reste mauvais malgré les progrès réalisés dans sa prise
en charge et dans les techniques d’EER avec un taux de mor-
talité élevé de l’ordre de 50 % bien qu’une tendance à la baisse
au cours des dix dernières années soit constatée [22].

5.1. Hémodialyse préventive du syndrome de déséquilibre
de la dialyse

La technique d’HDI pour prévenir la survenue d’un syn-
drome de déséquilibre de la dialyse caractérisé par un œdème
cérébral en présence d’un taux d’urée prédialytique supé-
rieur à 50 mmol/l est actuellement bien codifiée. L’œdème
cérébral est lié à un transfert liquidien vers le secteur cellu-
laire provoqué par l’existence d’un gradient osmotique exces-
sif entre le plasma et le cerveau secondaire à une épuration
plasmatique trop importante de l’urée avec baisse de l’osmo-
larité plasmatique alors que l’osmolarité cellulaire reste très
élevée par diffusion plus lente de l’urée hors des cellules céré-
brales. Cette hypo-osmolarité plasmatique peut être majorée
par une hyponatrémie secondaire à une perte convective de
sodium supérieure au gain diffusif. La prévention du syn-
drome de déséquilibre de la dialyse repose sur une épuration
progressive. Les premières séances doivent être de courte
durée (deux heures), journalières voire biquotidiennes avec
un débit sanguin inférieur à 200 ml/minute et un bas débit de
dialysat. L’utilisation d’un dialysat enrichi en sodium réta-
blit l’osmolarité plasmatique et prévient l’hyperhydratation
cellulaire. Dès que le taux d’urée plasmatique prédialytique
devient inférieur à 32 mmol/l, le rythme et la durée des séan-
ces d’HDI redeviennent conventionnels.

5.2. HDI prophylactique

Le concept d’hémodialyse prophylactique initié par P.E.
Teschan [23] consiste en une instauration précoce de la dia-
lyse dans le but d’améliorer le pronostic de l’IRA.

Trois études rétrospectives réalisées entre 1961 et 1972
[24–26] ont comparé le devenir des patients atteints d’IRA

bénéficiant d’une dialyse précoce vs une dialyse tardive. Elles
concluent à une diminution de la mortalité dans le groupe
dialyse précoce associée, dans l’étude de D. Kleinknecht et
al. [25], à une diminution de la fréquence et de la gravité des
hémorragies digestives et des complications septiques (Ta-
bleau 4). Deux études prospectives [27,28] comparant dia-
lyse précoce et intensive vs dialyse tardive non intensive don-
nent des résultats discordants en termes de mortalité mais
concordants sur la diminution des complications hémorragi-
ques et septiques dans le groupe dialyse précoce et intensive
(Tableau 4).

Au vu de ces données et des premiers résultats portant sur
les effets de la dose de dialyse au cours de l’IRA, il paraît
souhaitable d’instaurer précocement l’hémodialyse.

5.3. Dose de dialyse et pronostic de l’IRA

En HDC, le bénéfice d’une dose de dialyse correcte sur
l’amélioration du pronostic des IRC dialysées est clairement
établi. Les quelques études réalisées sur la dose de dialyse au
cours de l’IRA semblent aller dans le même sens. Les études
plus anciennes, bien que contreversées, de D. Kleinknecht et
al. [25] et de J.D. Conger [27] ont montré le bénéfice d’une
hémodialyse intensive sur la mortalité. L’étude récente de H.
Schillf et al. comparant hémodialyse quotidienne vs hémo-
dialyse toutes les 48 heures paraît le confirmer malgré quel-
ques restrictions méthodologiques [29].

5.4. Ultrafiltration isolée

Une phase d’UF isolée peut être incorporée dans une
séance de dialyse par arrêt de la circulation du dialysat dans
le but d’obtenir une soustraction liquidienne importante, bien
tolérée sur le plan hémodynamique compte tenu de l’arrêt du
processus diffusif.

La meilleure tolérance hémodynamique de l’UF isolée par
rapport à l’UF couplée au processus de diffusion a été obser-
vée dans les années 1970 sur la stabilité de la pression arté-
rielle et de la fréquence cardiaque [30]. Il a été démontré qu’au
cours d’une UF seule la réactivité vasculaire est mieux pré-
servée avec une meilleure adaptation des résistances artériel-
les systémiques (RAS) à la baisse de la volémie [31]. L’aug-
mentation des RAS relève de plusieurs explications [31]. Elle
n’est qu’en partie liée à une baisse de la température, plus
importante en UF qu’en dialyse, où le sang du patient est

Tableau 4
Études comparant l’hémodialyse précoce vs hémodialyse tardive en termes de mortalité

Urée sanguine
Nombre
de patients

prédialytique (mmol/l) Mortalité (%)
Études Type précoce tardive précoce tardive
Parsons et al. [37] 1961 R 33 19–25 33 25 88
Fisher et al. [14] 1966 R 162 25 33 57 74
Kleinknecht et al. [23] 1972 R 500 14 27 27 42
Conger et al. [8] 1975 P 18 11 25 37 80
Guillum et al. [15] 1986 P 34 10 16 59 47

R : rétrospective ; P : prospective.
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tributaire de la température du dialysat. D’autres mécanis-
mes sont évoqués notamment une augmentation des catécho-
lamines. Les autres hypothèses retenues sont en rapport avec
l’absence de dialysat : pas de baisse de l’osmolarité plasma-
tique liée aux échanges diffusifs, pas d’interaction avec l’acé-
tate du dialysat, pas d’effets délétères liés aux contaminants
du dialysat [31]. En revanche, l’osmolarité du liquide réin-
jecté, le type de membrane et la nature de la base tampon du
soluté de réinjection ne semblent pas intervenir en hémofil-
tration [32].

La meilleure période où une phase d’UF seule doit être
intercalée au sein d’une séance de dialyse pour un bénéfice
hémodynamique maximum n’est pas déterminée. En prati-
que le choix est porté en fonction de l’étiologie de l’IRA, des
données cliniques et notamment du statut d’hydratation. En
présence d’une inflation hydrosodée sans trouble de la per-
méabilité capillaire, la phase d’UF seule est à placer en début
de séance lorsque le patient est en situation d’hypervolémie
avec une pression hydrostatique interstitielle élevée facilitant
le renouvellement plasmatique. Au contraire, dans les situa-
tions de sepsis avec trouble de la perméabilité capillaire où
l’inflation interstitielle s’accompagne d’une volémie nor-
male ou basse, la phase d’UF seule devrait être pratiquée à la
fin de la séance de dialyse après que le dialysat enrichi en
sodium ait permis le renouvellement du volume plasmatique
par mobilisation des liquides intracellulaires.

5.5. Biofiltration sans acétate (BSA)

La BSA est une technique d’EER apparentée à une hémo-
diafiltration (HDF) pratiquée à partir d’un dialysat dépourvu
de base tampon à travers une membrane de haute perméabi-
lité, avec réinjection simultanée en postdilution d’une solu-
tion de bicarbonate isotonique.

Son efficacité dialytique est liée à la combinaison de for-
ces diffusives et convectives pour une extraction optimale des
petites et moyennes molécules illustrées par des KT/V supé-
rieurs à ceux observés en HDI conventionnelle [33,34] et par
une clairance des moyennes molécules identique à celle obser-
vée en HDF séquentielle [35]. La meilleure tolérance hémo-
dynamique en BSA est liée d’une part à l’élévation de la natré-
mie et de l’osmolarité plasmatique sans augmentation du stock
sodé et d’autre part à l’absence totale d’acétate contraire-
ment à l’HDI au bicarbonate [36]. Le contrôle de l’équilibre
acidobasique est également meilleur en BSA avec autorégu-
lation de la basémie en raison d’un gradient de concentration
élevé entre le sang et le dialysat [36]. Enfin, l’absence de tam-
pon bicarbonate supprime le risque de prolifération bacté-
rienne dans le circuit du dialysat.

Les effets bénéfiques de la BSA sont relativement bien
documentés dans le contexte de l’IRC. La fréquence des hypo-
tensions est moindre qu’en HDI conventionnelle [33,34]. Le
meilleur contrôle acidobasique est bien établi en BSA mais
ses effets potentiellement bénéfiques sur l’équilibre de la
balance phosphocalcique ne sont pas démontrés [33,34]. Une
analyse comparant les différentes modalités de dialyse (HDI,

HFI à haut débit et BSA) ne montre pas de différence en ter-
mes de pronostic [37] mais les groupes comparés et les moda-
lités d’épuration utilisées sont trop hétérogènes pour pouvoir
en tirer des conclusions définitives. Les données sur l’utilisa-
tion de la BSA dans un contexte d’IRA sont rares. L’étude de
M. Bret et al. [38] portant sur 29 patients en IRA traités par
BSA vs HDI a montré que la BSA est aussi efficace que l’HDI
en terme d’épuration et de correction des troubles métaboli-
ques avec une meilleure tolérance hémodynamique mais sans
différence de mortalité.

La technique de BSA malgré ses avantages est peu utilisée
en réanimation en partie en raison du surcoût généré par le
volume de solution de bicarbonate (6 à 8 l) et l’obligation
d’utiliser une membrane à haute perméabilité mais surtout en
raison de la complexité apparente de la technique avec néces-
sité d’ajuster le débit de réinjection du bicarbonate selon la
clairance dialytique du bicarbonate qui est fonction du type
de membrane, de sa surface et du débit sanguin extra-
corporel.

5.6. Sustained low-effıciency dialysis (SLED)

La SLED est une nouvelle modalité d’HDI caractérisée
par une dialyse de longue durée (6 à 12 heures) avec bas débit
sanguin (200 ml/minute) et bas débit de dialysat
(300 ml/minute) au prix d’une moindre efficacité dialytique
acceptée.

Cette technique associe les avantages de l’HDI et de
l’EERC. L’allongement de la durée de la séance compense la
perte d’efficacité dialytique instantanée pour aboutir à une
qualité d’épuration satisfaisante. Deux études rapportent un
KT/V correct à 1,36 et 1,43 [39,40]. La tolérance cardiovas-
culaire est bonne en rapport avec une soustraction d’urée
moins rapide et une UF horaire modérée. Le caractère dis-
continu de la SLED autorise la programmation d’investiga-
tions à visée diagnostique et d’éventuelles procédures théra-
peutiques. Enfin, le coût et la charge de travail d’une séance
de SLED semblent inférieurs à ceux de l’EERC.

Les études menées sur la SLED au cours de l’IRA ont donc
montré son efficacité et sa bonne tolérance cardiovasculaire
mais les études comparatives avec l’EERC sont rares. L’étude
de V.C.M. Kumar et al. [41] comparant 25 patients traités par
SLED vs 17 patients traités par hémodialyse veinoveineuse
continue ne trouve pas de différence significative en termes
de pression artérielle moyenne et de recours aux inotropes.
Elle constate en revanche, une mortalité plus importante dans
le groupe SLED (84 vs 65 %) pouvant en partie être expli-
quée par une gravité du statut clinique plus importante dans
le groupe SLED. Des études prospectives randomisées méri-
tent d’être réalisées pour déterminer la place de la SLED dans
le traitement de l’IRA sévère comme alternative aux techni-
ques d’EERC.

5.7. Surveillance de la volémie perdialytique et profil
de dialyse

Dans un futur proche la généralisation de la surveillance
de la volémie perdialytique et l’utilisation de profil de conduc-
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tivité et d’ultrafiltration associées amélioreront la tolérance
hémodynamique de l’HDI. En effet, le premier facteur impli-
qué dans l’instabilité hémodynamique perdialytique est une
hypovolémie vraie liée à l’ultrafiltration et à une éventuelle
fuite d’eau plasmatique hors de l’interstitium vers le secteur
intracellulaire provoquée par une hypo-osmolarité plasmati-
que secondaire à une clairance plasmatique élevée de l’urée.

5.7.1. Surveillance de la volémie perdialytique
La surveillance du volume plasmatique repose sur des tech-

niques de mesure optiques, conductivimétriques et ultrasono-
graphiques non invasives car les mesures s’effectuent sur la
ligne artérielle du circuit extracorporel sans prélèvement san-
guin [42]. Elles reposent sur le principe que la concentration
d’un composant sanguin (hémoglobine, protéines, cellules
sanguines) augmente de manière proportionnelle à l’extrac-
tion de l’eau plasmatique par l’UF. Elles mesurent donc un
volume sanguin relatif (VSR) s’exprimant en pourcentage de
variation de concentration entre le début [C(0)] de la séance
d’HDI et le temps de mesure [C(t)] : VRS (t) = [C(0)]/
[C(t)] × 100 %.

Les techniques de mesure optique du volume sanguin sont
actuellement les plus employées [42]. Elles sont fondées sur
les propriétés d’absorption et de dispersion de la lumière des
différents composants du sang. La détermination en continu
du taux d’hémoglobine et du taux d’érythrocytes sont deux
techniques fiables, reproductibles et indépendantes des varia-
tions de l’osmolarité sanguine au contraire de la détermina-
tion optique de l’hématocrite. Cependant, les résultats de tou-
tes ces mesures optiques peuvent être faussés par un taux de
recirculation important au niveau du cathéter.

5.7.2. Courbe de cinétique du volume plasmatique
L’étude de la cinétique du volume plasmatique par ces

techniques montre que les variations du volume plasmatique
au cours d’une séance d’HDI se déroulent en trois phases
(Fig. 1.) [1] :
• une première phase courte, de 30 à 40 minutes, où le

volume plasmatique diminue de manière importante, cor-
respond au volume d’ultrafiltrat soustrait du comparti-
ment vasculaire ;

• une seconde phase où le volume plasmatique varie peu,
correspond au remplissage vasculaire qui s’effectue à par-
tir du secteur interstitiel.

• durant la troisième phase plus ou moins longue pendant
laquelle le volume plasmatique diminue à nouveau mais
de façon plus progressive, le remplissage vasculaire s’effec-
tue à partir de la mobilisation beaucoup plus lente des liqui-
des du compartiment cellulaire via l’interstitium.
Cette forme triphasique de la courbe de décroissance volé-

mique est observée en HDC dans 60 % des cas. Les variantes
de cette cinétique du volume plasmatique sont liées essentiel-
lement à des modifications du renouvellement plasmatique
qu’elle qu’en soit la cause. La pente négative de la phase ini-
tiale peut être remplacée par un plateau voire une pente ascen-
sionnelle [43]. Au contraire la phase 1 de déplétion intravas-
culaire directe peut être trop longue et la pente de la phase
2 trop raide permettant de suspecter la survenue d’une hypo-
tension [1]. Enfin, le volume de renouvellement plasmatique
peut subir des variations importantes et surtout extrêmement
rapides liées à des modifications de la vasomotricité et par
conséquent de la perméabilité capillaire [44].

5.7.3. Renouvellement du volume plasmatique (refilling)
Le refilling apparaît comme l’unique mécanisme physio-

logique pour limiter la diminution de la volémie au cours
d’une séance d’HDI avec UF. En effet, au cours d’une dia-
lyse, l’ultrafiltrat provient du compartiment vasculaire et le
renouvellement du volume plasmatique s’effectue par rem-
plissage à partir du secteur interstitiel puis à moindre degré et
beaucoup plus lentement, à partir du compartiment cellu-
laire. Les échanges liquidiens à travers les parois capillaires
sont sous la dépendance d’un gradient de pression hydrosta-
tique entre les compartiments vasculaires et interstitiels (loi
de Starling) et d’un gradient osmotique entre les comparti-
ments intra et extracellulaires.

Les variations de la volémie perdialytique sont largement
conditionnées par la qualité de renouvellement plasmatique
qui dépend du statut d’hydratation du patient, du débit d’UF,
de la conductivité du dialysat, de la concentration protéique
du sang circulant et de la perméabilité capillaire qui est fonc-
tion du tonus vasomoteur et de la nature de la base tampon
[42].

5.7.4. Applications cliniques du monitoring du volume
plasmatique en HDC

En HDC, la surveillance continue du volume plasmatique
au cours d’une séance d’HDI a pour but, à l’échelle indivi-
duelle, de déterminer le poids sec du patient hémodialysé
chronique et d’évaluer, pour chaque patient, le seuil critique
de baisse du volume plasmatique en dessous duquel apparais-
sent les symptômes liés à l’hypovolémie induite par l’UF.

La détermination du poids sec est une nécessité pour cha-
que patient en HDC. La constatation en fin de dialyse d’une
baisse du volume plasmatique en dessous d’une valeur seuil
de 5 %, en l’absence de manifestation perdialytique d’hypo-
volémie, permet de conclure à une inflation hydrosodée per-

Fig. 1. Cinétique du volume plasmatique au cours d’une séance d’hémodia-
lyse.
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sistante en fin de dialyse [45]. Les patients dans cette situa-
tion peuvent donc bénéficier d’une majoration de
l’ultrafiltration jusqu’à atteindre une baisse du volume plas-
matique supérieure à 5 % et/ou la survenue d’une hypoten-
sion permettant de définir un nouveau poids sec [45]. L’objec-
tif à long terme est de limiter l’inflation hydrosodée incriminée
dans la genèse de l’hypertrophie ventriculaire gauche et de
diminuer ainsi la morbi-mortalité cardiovasculaire, première
cause de décès des hémodialysés chroniques [46].

La prévention des hypotensions s’adresse à une popula-
tion ciblée de l’HDC prédisposée à l’hypotension induite par
la dialyse. Cette prévention passe par la détermination, pour
chaque patient, d’un seuil critique de baisse du volume plas-
matique en dessous duquel apparaissent les manifestations
d’hypovolémie [47]. L’approche de ce seuil critique permet
une intervention thérapeutique (baisse de l’UF et/ou perfu-
sion de NaCl hypertonique et/ou augmentation de la conduc-
tivité du dialysat) pour éviter l’hypotension sans perdre en
efficacité de la dialyse en termes de poids sec à atteindre et de
qualité de l’épuration évaluée par le rapport KT/V urée. La
détermination de ce seuil critique est plus fiable que l’évalua-
tion du poids sec et permettrait de diminuer de 30 à 20 % le
nombre de séances avec hypotension orthostatique [46]. La
majorité des études s’accorde à dire qu’une stratégie de dia-
lyse individuelle avec adaptation du taux d’UF et/ou de la
concentration en sodium du dialysat réduit significativement
la morbidité attribuable à l’hypovolémie par rapport à la dia-
lyse conventionnelle [48,49].

Le débit d’UF peut être variable au cours de la dialyse,
maximum au début de la séance quand l’infiltration hydroso-
dée est la plus importante puis décroissante. L’enrichisse-
ment en sodium du dialysat peut être programmé à tout
moment au cours de la phase initiale de la dialyse pour entraî-
ner un refilling maximum. Le débit d’UF et la conductivité
sont ensuite progressivement diminués pendant le reste de la
séance. Les variations d’UF et de conductivité peuvent être
couplées dans le même sens ou en sens opposé, dans le même
temps ou en temps décalé [46]. M.J. Olivier et al. [46], en
faisant coïncider la concentration maximale en sodium du dia-
lysat et l’UF maximale, ont réussi à obtenir le poids sec désiré
en réduisant de 30,6 à 20,4 % le pourcentage des séances
avec hypotension.

5.7.5. Application clinique du monitoring du volume
plasmatique en hémodialyse aiguë

Le monitoring continu du volume sanguin dans un contexte
d’IRA traité par épuration extrarénale a été peu étudié. Deux
études réalisées chez les patients de réanimation traités par
HDI ou HFC ont enregistré la courbe de décroissance du
volume plasmatique par mesure continue de l’hématocrite
[50,51]. L’analyse des variations du volume plasmatique a
mis en évidence pour les deux techniques d’épuration l’exis-
tence d’une relation entre l’augmentation de l’hématocrite
témoin de la baisse du volume plasmatique et l’incidence et
la sévérité des hypotensions. La surveillance de la volémie
pendant une épuration extrarénale dans un contexte d’IRA

pourrait permettre d’optimiser la tolérance hémodynamique
de la séance d’HDI par des interventions thérapeutiques adap-
tées aux mécanismes de l’hypotension évoqués sur l’aspect
de la courbe de variations du volume plasmatique. Ainsi, une
chute trop rapide du volume plasmatique reflétée par l’aug-
mentation de la concentration de l’hémoglobine ou de l’héma-
tocrite évoque une hypovolémie et nécessite une expansion
volémique transitoire ou une augmentation de la teneur en
sodium du dialysat associée ou non à une baisse de l’UF. À
l’inverse, une baisse de la pression artérielle contemporaine
d’une stabilité de la concentration en hémoglobine traduisant
la stabilité du volume plasmatique évoque une vasodilatation
et/ou une chute du débit cardiaque imposant le recours aux
amines.

La prévention des accidents hypotensifs perdialytiques sur
l’analyse de la courbe de la volémie est un objectif pour l’ins-
tant non atteint. Une étude récente portant sur 20 patients de
réanimation ayant bénéficié de 57 séances d’HDI avec des
constantes de dialyse identiques n’a pas mis en évidence de
valeur seuil de variation du volume plasmatique prédictif de
la survenue d’une hypotension, ni de valeur seuil spécifique
pour un même patient ayant eu plusieurs séances d’HDI [52].

La surveillance continue du volume plasmatique ne peut
aider à définir un poids idéal en fin de dialyse. La déplétion
hydrique programmée en début d’une séance de dialyse est
établie sur le degré d’inflation hydrosodée et son retentisse-
ment cardiopulmonaire. Le statut hémodynamique le plus sou-
vent instable des patients de réanimation ne permet pas d’uti-
liser le profil de variations du volume plasmatique d’une
séance pour anticiper les variations hémodynamiques de la
suivante. Cependant, des informations peuvent être déduites
de l’analyse de la courbe permettant de modifier la déplétion
hydrique au cours de la séance. Ainsi la constatation d’une
baisse modérée du volume plasmatique (< 5 %) en fin de dia-
lyse peut conduire à l’allongement de la séance pour poursui-
vre la déplétion. À l’inverse une baisse trop rapide du volume
plasmatique pourrait inciter à augmenter rapidement la
conductivité pour faciliter le refilling et à diminuer le taux
d’UF quitte à sacrifier la déplétion hydrique.

L’utilisation d’un dialysat avec une conductivité élevée
semble être un paramètre majeur pour améliorer la tolérance
hémodynamique de l’HDI. Il permet une mobilisation plus
importante des liquides cellulaires vers le secteur interstitiel
et vasculaire. Une étude prospective randomisée en cross over
a montré le bénéfice d’utiliser un dialysat à concentration éle-
vée en sodium et d’effectuer l’UF au moment où cette concen-
tration était la plus élevée [50]. Dans cette étude la concen-
tration en sodium du dialysat était réglée à 160 vs 140 mmol/l
pour la dialyse standard dès le début de la séance d’HDI avec
une décroissance progressive pour atteindre 140 mmol/l en
fin de dialyse. L’UF maximum était effectuée pendant la phase
d’enrichissement du dialysat en sodium et 50 % de l’UF totale
était réalisée pendant le premier tiers de la séance. Les séan-
ces avec conductivité élevée étaient, pour une UF plus éle-
vée, mieux tolérées avec une baisse moindre du volume plas-
matique et un nombre significativement moins important
d’incidents hypotensifs.
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Il existe cependant plusieurs limites à la mesure continue
du volume plasmatique au cours de l’IRA. Cette technique
est en effet, fondée sur le postulat que les marqueurs utilisés
pour étudier les variations du volume plasmatique restent sta-
bles dans le secteur vasculaire. Or, au cours de l’HDI pour
IRA quelle que soit son étiologie mais notamment dans un
contexte septique et de défaillance multiviscérale, le volume
des perfusions et les troubles de la perméabilité capillaire peu-
vent entraîner de larges variations de l’hémoconcentration,
de l’osmolarité et de la pression oncotique plasmatique qui
influencent la mesure des variations du volume plasmatique.
De plus, le phénomène de recirculation au niveau des cathé-
ters de dialyse peut fausser la mesure de l’hémoglobine et de
l’hématocrite. Cependant, ce taux de recirculation étant le
plus souvent stable au cours de la dialyse, ce problème peut
être résolu en prenant comme valeur de référence la valeur de
l’hématocrite après le branchement.

Au total, l’utilisation en routine de la surveillance conti-
nue du volume plasmatique perdialytique dans un contexte
d’IRA peut permettre d’améliorer la tolérance hémodynami-
que des séances d’HDI et leur qualité. En cas d’HDI pour
IRA simple et isolée avec un état hémodynamique stable, les
acquis obtenus dans la surveillance du volume plasmatique
en HDC peuvent globalement être appliqués. La cinétique du
volume plasmatique établie au cours des premières séances
peut être utilisée pour établir un profil de dialyse personnali-
sée pour les séances suivantes. En cas d’HDI pour IRA sévère
avec état hémodynamique instable, le monitorage du volume
plasmatique peut également améliorer la tolérance hémody-
namique en individualisant la durée de la séance et en faisant
varier la conductivité du dialysat et le débit d’UF selon le
statut d’hydratation du patient et la déplétion hydrique sou-
haitée. Bien que ce moyen supplémentaire de surveillance
risque d’augmenter la charge en soins du fait d’interventions
manuelles en temps réel sur les paramètres de l’HDI, elle est
à mettre en balance avec les interventions thérapeutiques pour
hypotension.

Les perspectives à moyen et long terme sont d’intégrer au
générateur de dialyse un contrôle continu de la volémie asso-
cié à un système de biofeedback permettant une adaptation
automatisée des deux variables indépendantes que sont la
pente d’UF et la conductivité du dialysat en fonction de l’évo-
lution du volume plasmatique. Ces systèmes automatisés
pourront permettre des interventions quasi-instantanées pour
limiter la baisse du volume plasmatique et la survenue d’hypo-
tension.

5.8. Dialyse à haut flux sur rein bioartificiel

Le rein bioartificiel ou bioartificial renal assist device
(RAD), future technique de suppléance rénale, a pour ambi-
tion, outre d’assurer l’épuration des déchets azotés et l’ho-
méostasie hydroélectrolytique par une ultrafiltration à haut
débit, de suppléer également les fonctions non excrétrices du
rein notamment endocrines et immunologiques grâce aux
microfibres creuses tapissées de cellules tubulaires rénales
qui le constituent [53].

Le système comporte le montage en série d’un hémofiltre
à haute perméabilité et du RAD. Le passage du sang dans
l’hémofiltre donne un premier ultrafiltrat qui gagne ensuite le
RAD où il passe dans les fibres creuses tapissées de cellule
tubulaires humaines de reins de cadavre, alors que le sang
issu de l’hémofiltre traverse le RAD dans son espace extra
luminal. Une partie de l’ultrafiltrat sortant du RAD constitue
l’ultrafiltrat définitif tandis que l’autre partie se mélange au
sang pour retourner au malade. Un liquide de substitution est
administré en prédilution.

Une première étude menée en 2004 sur dix patients en IRA
sévère par nécrose tubulaire dans un contexte de défaillance
multiviscérale avec une mortalité prédite supérieure à 85 % a
mis en évidence une conversion de la 25-OH D3 en 1-25-
OH2 D3 et une diminution marquée du granulocyte colony
stimulating factor (G-CSF), des interleukines IL6, IL10 et
du rapport IL6/IL10. Par ailleurs, les six patients survivants à
j28 ont récupéré une fonction rénale normale [53]. Une étude
multicentrique sur dix sites est actuellement en cours. La place
de cette nouvelle technique d’épuration dans le traitement de
l’IRA sera à préciser.

6. Conclusion

L’HDI a bénéficié d’importants progrès depuis son ori-
gine et reste une technique d’épuration extrarénale en pleine
évolution. Elle continue à occuper une place prépondérante
au sein de toutes les techniques d’EER dont elle reste la tech-
nique de référence comme base de comparaison. Ses avanta-
ges, ses performances et ses inconvénients sont bien connus.
En revanche, la connaissance et la maîtrise des améliorations
technologiques et des nouvelles modalités d’HDI mérite-
raient de se généraliser pour une utilisation optimale de la
technique.

Le développement du monitoring de la volémie et l’utili-
sation de profil de dialyse semblent particulièrement promet-
teurs pour améliorer la tolérance hémodynamique de l’HDI.
Dans un futur proche, une adaptation automatisée instanta-
née du débit d’UF et de la conductivité du dialysat permettra
un meilleur contrôle de la volémie plasmatique perdialyti-
que. De plus, toutes ces nouvelles modalités d’HDI que sont
la précocité et l’intensité de la dialyse, l’UF isolée intercalée,
la SLED et le monitoring de la volémie avec profil, loin de
s’exclure, gagneraient à être associées avec un bénéfice poten-
tiel en terme de qualité d’épuration, de tolérance hémodyna-
mique et de pronostic.
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