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Résumé Les indications de l’épuration extrarénale (EER)
dans le contexte d’insuffisance rénale aiguë en réanimation
sont débattues avec une certaine passion. Il est évident que
les situations qui peuvent menacer immédiatement le pro-
nostic vital (hyperkaliémie ou acidose métabolique réfrac-
taire et sévère ou œdème pulmonaire de surcharge chez le
patient anurique) nécessitent un recours urgent à l’EER. Hor-
mis ces situations extrêmes, des études de haut niveau de
preuve ont récemment montré que retarder l’indication de
l’EER n’affecte pas la survie des patients et pourrait même
favoriser la récupération de la fonction rénale par comparai-
son à une EER trop précoce. Cette mise au point se propose
de discuter les risques théoriques liés au fait de différer
l’EER et s’attache à montrer qu’ils constituent plus des
craintes que des réalités.

Mots clés Insuffisance rénale aiguë (IRA) · Épuration
extrarénale (EER) · Hyperurémie · Lésions induites par le
rein artificiel

Abstract Renal replacement therapy (RRT) indication in the
context of acute kidney injury (AKI) in intensive care unit is
a subject of intense debate. Life-threatening conditions such

as refractory and severe metabolic acidosis, refractory and
severe hyperkalemia, and severe pulmonary edema, require
urgent RRT initiation. In other conditions, high quality stu-
dies have recently shown that RRT initiation strategies (early
or delayed) do not influence patient survival. Nevertheless,
recent data suggest that early RRT initiation could be asso-
ciated with deleterious effects on renal function recovery.
However, some misconceptions persist about the consequen-
ces of delaying RRT. This review proposes to discuss puta-
tive risks associated with delayed RRT and contends that
they are far from constituting a real threat to patients.

Keywords Acute kidney injury (AKI) · Renal replacement
therapy (RRT) · Hyperuremia · Artificial kidney-induced
kidney injury (AKIKI)

Introduction

L’insuffisance rénale aiguë (IRA) est très fréquente en réani-
mation (près de 50 % des patients), qu’elle soit présente dès
l’admission ou qu’elle complique l’évolution. Elle est asso-
ciée à une morbidité et une mortalité importante [1]. Le
recours à l’épuration extrarénale (EER) dans la prise en
charge de l’IRA a augmenté depuis 20 ans [2]. Les progrès
conjoints de la prise en charge des patients de réanimation et
des techniques d’EER (des années 1940 à nos jours) ont
permis de la rendre plus efficace et moins délétère [3].

Les études sur les modalités d’EER conduites au cours
des années 2000 ont permis de préciser les mérites et les
inconvénients respectifs des techniques continues et inter-
mittentes, l’importance de la dose de dialyse ou encore du
choix des voies d’abord vasculaires [4–9]. Après ces clarifi-
cations, l’effort de recherche s’est porté depuis une dizaine
d’années sur les critères d’initiation (et du moment de cette
initiation de l’EER dans le contexte d’IRA sévère) [10]. Hor-
mis les situations constituant une menace immédiate pour le
pronostic vital (hyperkaliémie réfractaire et sévère, œdème
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pulmonaire de surcharge chez le patient anurique et acidose
métabolique sévère, cette dernière indication pouvant du
reste être nuancée [11]), il n’existe actuellement pas de
recommandations précises sur le moment optimal d’initia-
tion de l’EER [12]. Cela s’explique par l’absence, jusqu’il
y a peu, d’essais multicentriques randomisés de grande taille
destinés à identifier les avantages et les inconvénients de
débuter très précocement ou à l’inverse de retarder l’EER
(AKIKI, IDEAL-ICU et STARRT-AKI) [13–15]. Le point
commun fondamental de ces trois études est de comparer
des stratégies d’initiation de l’EER (« précoce » versus
« d’attente ») et non l’EER « précoce » à « tardive ». La
différence est de taille, car la comparaison de stratégies per-
met à certains patients de n’être finalement pas épurés dans
la stratégie d’attente. À l’inverse, le biais des études rétro-
spectives [16] était de ne pas prendre en compte cette possi-
bilité et de ne comparer que les patients ayant eu l’EER.

L’objectif de cette mise au point est de discuter les consé-
quences potentielles de retarder une EER dans le contexte
d’IRA sévère chez les patients en défaillance multiviscérale
qui ne présentent pas de critères d’EER indiscutables.

Discussion des indications classiques à débuter
l’EER : indications absolues ou relatives ?

Hyperkaliémie

L’hyperkaliémie est la complication qui peut engager le plus
rapidement le pronostic vital au cours de l’IRA [17]. Il est
par ailleurs admis que la survenue de signes ECG dans ce
contexte (Ondes T amples, raccourcissement du QT, allon-
gement du PR, élargissement du QRS, dysfonction sinusale,
fibrillation ventriculaire et asystolie) est un facteur pronos-
tique majeur [18]. Sa vitesse de survenue et sa gravité sont
conditionnées par divers facteurs pouvant s’additionner ou
s’opposer. Ainsi, par définition, l’excrétion rénale de potas-
sium est diminuée, voire annulée au cours de l’IRA du fait de
la réduction du débit de filtration glomérulaire et de la dimi-
nution de l’excrétion de potassium par les cellules principa-
les du tubule contourné distal et du tube collecteur. Mais la
vitesse de « production » de potassium est un élément tout
aussi important : à l’état stable, la production journalière est
de 800 mmol/j, et un arrêt même complet de la filtration
glomérulaire, en l’absence de toute autre anomalie associée,
ne provoquera qu’une augmentation progressive de la kalié-
mie, aisément dépistable et traitable. À l’inverse, en situation
d’hypercatabolisme et/ou de lyse cellulaire, l’augmentation
peut être très rapide, surtout si une acidose (qu’elle soit méta-
bolique ou même respiratoire) s’y associe. Ainsi, le syn-
drome de lyse, la rhabdomyolyse, l’ischémie digestive (ou
de membre) sont des pathologies pouvant provoquer des
hyperkaliémies d’évolution rapide et sévère [19,20]. À l’in-

verse, des pertes extrarénales (digestives essentiellement)
peuvent venir limiter cette augmentation, voire résulter en
une hypokaliémie malgré l’effondrement de la filtration glo-
mérulaire. Enfin, les thérapeutiques « conservatrices » de
l’hyperkaliémie sont souvent très efficaces. On comprend
donc qu’aucun chiffre magique ne permette de fixer le seuil
critique d’initiation de l’EER qui est le traitement le plus
efficace et le plus durable de ce désordre métabolique, mais
qui nécessite un certain temps pour sa mise en place (pose du
cathéter, montage de la machine d’EER) et ne doit donc pas
faire retarder les traitements de première intention (sels de
calcium en cas de complication cardiaque, insuline, bêta-
2-mimétique [21]). L’initiation de l’EER dans un contexte
d’hyperkaliémie consécutive à une IRA sera d’autant plus
justifiée qu’il existe une forte probabilité de récidive rapide
chez un patient anurique.

L’étude AKIKI a comparé deux stratégies d’EER chez
619 patients de réanimation avec une IRA sévère [15]. Son
objectif était de comparer, en termes de survie, deux straté-
gies d’EER en réanimation : une stratégie précoce où l’EER
était débutée dès l’apparition d’une IRA sévère (KDIGO 3)
et une stratégie d’attente où l’EER n’était débutée qu’en cas
d’apparition d’un ou plusieurs critère(s) de gravité (hyper-
kaliémie sévère et réfractaire, œdème pulmonaire de sur-
charge sévère et réfractaire, acidose métabolique sévère et
réfractaire, urée plasmatique supérieure à 40 mmol/l, durée
d’oligoanurie supérieure à 72 heures). Dans cette étude,
l’hyperkaliémie n’était pas une complication très fré-
quente, survenant avec la même fréquence dans les deux
bras de l’étude (de l’ordre de 5 %) et motivant l’initiation
de l’EER dans le bras tardif dans 17 % des cas. Aucun décès
n’est survenu du fait de l’hyperkaliémie. Dans l’étude pilote
de STARRT-AKI (protocole assez comparable à celui
d’AKIKI), la kaliémie moyenne lors de l’initiation de l’EER
était comparable dans les deux groupes (4,2 ± 0,8 mmol/l
dans le bras précoce versus 4,3 ± 0,7 mmol/l dans le bras
d’attente), et les auteurs ne rapportaient pas d’événement
indésirable en rapport avec une hyperkaliémie menaçante
[13]. Enfin, dans l’étude IDEAL-ICU, publiée très récem-
ment et dont les résultats confirment les conclusions
d’AKIKI quant à l’absence de différence de mortalité en
fonction de la stratégie d’initiation de l’EER, seulement
4 % des patients dans le bras attente ont présenté une hyper-
kaliémie (kaliémie médiane chez ces patients à 7 mmol/l) et
aucun dans le bras précoce [14].

Dans ces trois essais, les événements cardiaques tels que
des arythmies ou des morts subites n’étaient pas plus fré-
quents chez les patients soumis à une stratégie d’attente.

On peut donc raisonnablement inférer qu’en l’absence de
libération rapide et importante de potassium, qui constitue
une indication à débuter l’EER sans délai, un traitement
médical conservateur peut être tenté devant une hyperkalié-
mie modérée et bien tolérée (en particulier en l’absence de
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signe d’hyperkaliémie à l’ECG et de lyse cellulaire), avant
de décider de recourir à l’EER.

Acidose métabolique

L’acidose métabolique dans le cadre d’une IRA est une
situation fréquente en réanimation. Sa gravité et sa persis-
tance sont associées à une augmentation de la mortalité et
de la morbidité [22]. Lorsqu’elle est profonde, elle peut en
effet avoir des conséquences délétères telles qu’une baisse
de la contractilité myocardique, une vasodilatation systé-
mique ou encore une baisse de la perfusion tissulaire [23].
Sa persistance à 24 heures aggrave ces complications [24].
La correction (ou la compensation) de l’acidose métabolique
peut passer par la perfusion de bicarbonate de sodium, le
réglage des paramètres de ventilation mécanique (augmen-
tation du volume minute délivré) ou encore par l’EER qui in
fine agit par l’apport de bicarbonate de sodium. Dans l’essai
AKIKI, un des critères d’EER dans le bras d’attente était un
pH inférieur à 7,15 dans un contexte d’acidose métabolique
(PaCO2 < 35 mmHg) ou mixte (PaCO2 > 50 mmHg sans
possibilité d’augmenter la ventilation alvéolaire). Ce critère
a été la cause de l’initiation de l’EER chez 21 % des patients
qui ont finalement été épurés dans le bras d’attente.

Les résultats d’un essai thérapeutique récent (BICAR-
ICU) sur l’utilisation des perfusions de bicarbonate de
sodium (semi-molaire) chez des patients de réanimation en
acidose métabolique sévère (ph ≤ 7,20 ; PaCO2 ≤ 45mmHg ;
HCO3- ≤ 20 mmol/l) sont venus confirmer que l’EER dans
cette indication n’est pas le traitement de première intention
[11]. En effet, l’administration de bicarbonate dans la sous-
population de patients ayant une IRA sévère s’accompagnait
d’une réduction du recours à l’EER et d’une réduction de la
mortalité.

Ainsi, on peut conclure que l’acidose métabolique pro-
fonde consécutive à une IRA n’est une indication à débuter
l’EER que lorsque le traitement médical simple a échoué ou
lorsque l’expansion volémique résultant de l’apport de bicar-
bonate de sodium ne peut pas être toléré, l’avantage de
l’EER dans ce cas étant de permettre l’apport de bicarbonate
de façon isovolémique, voire d’y associer une déplétion.

Surcharge hydrosodée

La surcharge hydrosodée avec retentissement sévère sur
l’hématose constitue un critère communément admis (et par-
faitement logique) d’EER, en particulier lorsque les diuréti-
ques ne sont pas efficaces. De fait, il existe un lien statistique
fort entre une balance hydrique positive et la mortalité des
patients en réanimation [25,26].

L’étude du groupe FINNAKI fréquemment citée a
retrouvé un lien statistique entre la surcharge hydrosodée
au moment de l’initiation de l’EER et la mortalité à 90 jours,

sans que cela ne constitue pour autant un lien de causalité
[27]. Dans l’essai AKIKI, l’œdème pulmonaire de surcharge
n’était la cause d’initiation de l’EER que chez 6 % des
patients inclus dans le bras d’attente.

Les patients souffrant de syndrome de détresse respira-
toire aiguë (SDRA) sont potentiellement ceux chez qui la
surcharge peut avoir les conséquences les plus délétères
[28]. Ainsi, dans l’essai FACTT, comparant une stratégie
conservatrice à une stratégie libérale de « bilan de fluide »,
la stratégie conservatrice était associée à une durée plus
courte de ventilation mécanique sans toutefois s’associer à
une différence de mortalité à j60 (critère de jugement princi-
pal de l’étude) [29]. Dans ce contexte, une stratégie d’EER
précoce à visée essentiellement déplétive pourrait théorique-
ment assurer un contrôle étroit du bilan entrée/sortie et ainsi
améliorer le pronostic (vital ou durée de ventilation méca-
nique) de ces patients. Une analyse post hoc d’AKIKI réali-
sée chez 207 patients avec SDRA n’a cependant retrouvé
aucune différence entre les deux stratégies d’initiation
d’EER, que cela soit sur la mortalité (HR : 1,02 (IC 95 % :
[0,69–1,49]) ou sur le délai d’extubation [30]. Cela peut
s’expliquer par le fait que le bilan des fluides (des deux pre-
miers jours ou des sept premiers jours après la randomisa-
tion) n’était pas différent selon le groupe de randomisation
en raison notamment d’une reprise de diurèse plus rapide
dans le bras d’attente. Il est également intéressant de souli-
gner que la balance hydrique des patients inclus dans
IDEAL-ICU n’était pas différente (à j2 et j7) entre les deux
groupes de randomisation [14].

L’étude ELAIN [31] confirme involontairement les résul-
tats d’AKIKI et d’IDEAL-ICU. En effet, bien que les auteurs
rapportent une diminution significative de mortalité à J90
avec une EER précoce (EER débutée dès le stade KDIGO 2)
versus retardée (EER débutée au stade KDIGO 3), cette
diminution est cependant très faible, puisque l’indice de fra-
gilité défini par le nombre d’événements (décès à J90) dans
le groupe précoce qu’il faudrait changer en non-événements
(vivants à J90) afin d’obtenir une valeur de p supérieure à
0,05) est de 3 [32]. Surtout, cette différence de mortalité
pourrait s’expliquer par le fait qu’ELAIN a inclus une majo-
rité de patients de chirurgie cardiaque, dont la plupart étaient
en surcharge hydrosodée avec œdème pulmonaire (approxi-
mativement 75 % d’après les critères d’inclusion avancés
disponibles dans le supplément de l’étude) [32]. Ce fait est
souligné dans un éditorial récent qui rappelle que la sur-
charge pulmonaire sévère est un critère absolu (en cas d’anu-
rie complète) d’initiation de l’EER [33] : « ELAIN investiga-
ted the effect of delaying dialysis in patients who really
needed it… It is thus not surprising that ELAIN concluded
that early start improved patient outcome ». À l’inverse, de
tels malades étaient par définition exclus d’AKIKI et
d’IDEAL-ICU, car il était considéré qu’ils devaient recevoir
l’EER sans être tirés au sort, comme l’indiquent toutes les
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recommandations [12]. Dans ces conditions, montrer une
différence de mortalité (bien que faible) en faveur d’une
EER précoce n’est pas surprenant.

D’autres particularités de cette étude dans laquelle 90 %
des patients au stade KDIGO 2 ont finalement atteint le stade
KDIGO 3 et ont donc été épurés dans le bras tardif ont été
soulignées. Ainsi, un éditorial de Liu et Palevsky note :

« It is also difficult to reconcile how such a relatively
small difference in the timing of initiation of RRT—a
difference of < 1 day—resulted in not only a 34%
reduction in the hazard for death but also reductions
in median duration of RRT of > 2 weeks and median
duration of hospital stay of > 4 weeks » [34].

La synthèse de ces résultats confirme que la sur-
charge hydrosodée, lorsqu’elle retentit sur l’hématose et ne
répond pas à l’administration de diurétiques, est une indica-
tion formelle à l’EER, aussi bien « précocement » que
« tardivement ».

Hyperurémie et la durée de l’anurie

Contrairement aux opinions d’experts qui ne considèrent
l’EER comme impérative qu’au-dessus de 35 mmol/l d’urée
(sans pour autant que cette recommandation soit fondée sur
des études cliniques probantes) et ne retiennent pas la durée
de l’anurie comme indication à l’EER [35], les cliniciens
dans leur vaste majorité débutent l’EER sur ces critères [36].

Dans l’étude AKIKI, ces critères ont été la raison essen-
tielle de débuter l’EER dans la stratégie tardive (38 % pour la
durée d’oligoanurie supérieure à 72 heures, 38 % pour le
taux d’urée supérieur à 40 mmol/l). Ainsi, à l’initiation de
l’EER l’urémie moyenne était de 19 mmol/l dans le bras
précoce et de 32 mmol/l dans le bras tardif. Dans l’étude
pilote de STARRT-AKI, ces taux moyens étaient respective-
ment de 19 et 27 mmol/l [37] et dans l’étude IDEAL-ICU de
21 et 31 mmol/l respectivement dans les deux bras [14].

Cela ne prouve néanmoins pas la validité de tels critères.
En effet, des études observationnelles ont montré que des
patients en IRA avec une urémie importante (médiane : 39
[27–46] mmol/l) sans indication vitale à l’EER avaient un
excellent pronostic [38].

Plus d’une centaine de toxines urémiques ont été recen-
sées, et un groupe de travail leur est consacré depuis 2003
[39]. La question de leur toxicité et du taux d’urée plasma-
tique à l’initiation de l’EER fait l’objet de débat depuis de
nombreuses années.

Il est généralement admis que l’urée puisse être toxique à
des taux élevés, mais aucun seuil fiable n’a été rapporté dans
la littérature. La grande variabilité des taux d’urée à l’initia-
tion de l’EER selon les études, comme le souligne le tableau
1, rend difficile l’établissement d’un seuil de toxicité. Il
semble donc raisonnable de n’épurer que les patients dont

le taux élevé d’urée a pour conséquence des manifestations
cliniques telles que l’encéphalopathie (qui est bien souvent
multifactorielle), la péricardite (extrêmement rare au cours
de l’IRA contrairement au contexte d’insuffisance rénale
chronique terminale) ou un syndrome hémorragique [40].
Pour les autres, la pratique d’une « hyperurémie permissive »
[30] pourrait devenir la règle à condition bien évidemment
de prévenir le syndrome de déséquilibre osmotique par les
mesures appropriées (réduction de la durée de la première
séance d’EER et perfusion éventuelle d’une substance osmo-
tiquement active) au début d’une hémodialyse intermittente,
alors que le taux d’urée est très élevé.

C’est pour tenter de combler ces lacunes dans la connais-
sance des conséquences putatives de l’urémie que l’étude
AKIKI 2 (recrutement débuté en juin 2018) va randomiser
deux stratégies d’EER des patients ayant un taux d’urée
supérieur à 40 mmol/l. Dans l’une (standard), l’épuration
est immédiatement débutée (comme dans le bras « tardif »
d’AKIKI), tandis que dans l’autre (retardée) elle ne l’est que
si l’urée atteint un taux de 50 mmol/l. La durée de l’anurie ne
constitue pas un critère de début d’EER.

Indications hypothétiques

Récupération de la fonction rénale

La réversibilité de l’IRA en fonction de la stratégie d’EER
est un élément débattu depuis de nombreuses années [41].
Les recommandations KDIGO incluent la récupération de la
fonction rénale parmi les objectifs prioritaires du traitement
de l’IRA par EER [12]. L’absence de définition consensuelle
de cette récupération constitue une difficulté notable. Plu-
sieurs critères ont été proposés : sevrage de l’EER, récupé-
ration d’une diurèse au-delà d’un certain seuil (avec ou sans
diurétiques), baisse spontanée de la créatinine, augmentation
de la clairance de la créatinine (dont la mesure est complexe
en réanimation).

Dans l’étude AKIKI, la récupération rénale (définie par
une diurèse spontanée de plus d’un litre par jour ou avec
diurétiques de plus de deux litres par jours) survenait signi-
ficativement plus rapidement avec la stratégie d’attente. De
plus, l’analyse post hoc d’AKIKI [30] a montré que la diu-
rèse cumulée des deux premiers jours après randomisation
était significativement plus faible du fait de l’EER immé-
diate dans la stratégie précoce chez les patients en SDRA
(1 179 versus 2 288 ml ; p = 0,018) et en choc septique
(994 versus 1 881 ml ; p = 0,001). Cette différence persistait
après exclusion des patients ayant reçu des diurétiques et
était associée de façon indépendante à la récupération de la
fonction rénale.

On peut raisonnablement supposer que l’initiation pré-
coce de l’EER ait retardé la récupération rénale. L’initiation
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de l’EER, en l’absence de risque métabolique vital, même si
l’IRA est considérée comme sévère selon la classification
KDIGO, peut constituer un facteur supplémentaire d’agres-
sion rénale (majoration de l’instabilité hémodynamique ini-
tiale, interaction entre le sang et la membrane du dialyseur,
etc.) chez ces patients en défaillance multiviscérale. Cette
hypothèse d’un effet négatif de l’EER sur la fonction rénale
n’est pas sans rappeler l’effet potentiellement délétère de la
ventilation mécanique invasive sur la fonction pulmonaire
des patients en SDRA (ventilator-induced lung injury
[VILI]) [42]. L’initiation d’une EER, non motivée par un
critère d’urgence vitale, chez un patient encore instable sur
le plan hémodynamique pourrait induire des lésions rénales
(artificial kidney induced kidney injury) [30].

Accumulation de cytokines pro-inflammatoires

L’hypothèse que l’hémofiltration permette une restauration
de l’« homéostasie inflammatoire », soutenue par des don-
nées chez l’animal [43,44], a conduit à l’évaluation de son
intérêt chez les patients présentant des états septiques graves.

Un grand nombre de médiateurs sont impliqués dans la
réponse inflammatoire, tels que les cytokines, les chémo-
kines, les kinines, le complément, les leucotriènes et les
thromboxanes [45]. L’idée de « purifier » le sang (qui rap-
pelle la « théorie des mauvaises humeurs » du corpus hippo-
cratique) [46] à l’aide de techniques extracorporelles résulte
en partie de l’échec des tentatives de modulation de la

réponse inflammatoire par l’injection d’anticorps dirigés
contre certaines cytokines [47–49].

L’étude ayant eu le plus fort retentissement dans ce
contexte est probablement celle de Payen et al. [50]. Au-
delà de la précocité, l’hémofiltration était appliquée de
manière préemptive chez des patients en sepsis sévère ou
en choc septique (selon la définition des sociétés savantes
américaines de l’époque) et indépendamment de la fonction
rénale. Malgré une étude arrêtée précocement pour diffi-
culté de recrutement, l’intervention (hémofiltration précoce)
était associée à une aggravation significative du score SOFA
(log-rank test : X2 = 8,73 ; p < 0,01) ainsi qu’à une durée de
perfusion de catécholamines et de ventilation mécanique
plus longue. Sur un plan plus fondamental, dans ce travail,
l’hémofiltration n’a eu aucun impact significatif sur le taux
de cytokines plasmatiques circulantes.

Par la suite, deux études françaises ont évalué des volu-
mes élevés d’hémofiltration dans le même objectif d’épurer
les médiateurs pro- et anti-inflammatoires à la phase précoce
du choc septique [51,52]. Ces techniques n’ont permis de
réduire ni la mortalité ni l’exposition aux catécholamines.

Problème de la gestion de la concentration
d’antibiotiques

Les recommandations pour le choix des antibiotiques
sont bien codifiées en fonction de la source de l’infection

Tableau 1 Taux moyen d’urée à l’initiation de l’EER dans les principales études sur le moment de l’initiation de l’EER

Étude Schéma de l’étude Taux moyens d’urée à l’initiation de l’EER (mmol/l)

selon délai

Précoce Tardif

Teschan et al. (1960) Cohorte historique 71,4a

Parsons et al. (1961) Cohorte historique 43–54 71,4

Fischer et al. (1966) Cohorte historique 54,2 82,5

Kleinknecht et al. (1972) Cohorte historique 33,2 58,6

Gettings et al. (1999) Cohorte rétrospective 15,2 ± 4,6 33,7 ± 10.1

Bouman et al. (2002) Randomisée 16,3 (13,7–20,6) 37,4 (22,0–41,4)

Elahi et al. (2004) Cohorte rétrospective 23,9 ± 12,4 26,8 ± 21,7

Liu et al. (2006) Cohorte prospective 17 41

Wu et al. (2007) Cohorte rétrospective 16,5 ± 7,2 42,4 ± 11,8

Shiao et al. (2009) Cohorte rétrospective 24,6 ± 14 29,2 ± 14

Gaudry et al. (2009) Cohorte rétrospective 39 (27–46)

Jamale et al. (2013) Randomisée 25,6 ± 7,7 36 ± 11,6

Wald et al. (2015) Randomisée 19,3 ± 9,3 26,9 ± 11,3

Zarbock et al. (2016) Randomisée 13,7 ± 5,5 17 ± 7,7

Gaudry et al. (2016) Randomisée 19 32

Barbar et al. (2018) Randomisée 21,14 ± 9,6 31,0 ± 12,5

a Seuil pris pour initiation de l’EER dans la série de 15 patients
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[53–57]. Cependant, l’efficacité de ces antibiotiques n’est
pas systématiquement assurée chez tous les patients, notam-
ment du fait de concentrations sériques très variables pour
une même dose perfusée. Les situations rencontrées en réa-
nimation (augmentation du volume de distribution, insuffi-
sance rénale, insuffisance hépatocellulaire, hypoalbuminé-
mie) favorisent cette variabilité. Ainsi, la prédiction des
concentrations sériques et tissulaires des antibiotiques est
incertaine, et cela aboutit à deux risques (en particulier pour
les bêtalactamines) : un risque de toxicité (surdosage) et un
risque d’inefficacité (sous-dosage).

L’IRA, expose à un risque de surdosage en antibio-
tiques en raison de la diminution de leur élimination rénale.
De ce fait, une adaptation de la dose est souvent recomman-
dée. À l’inverse, l’EER peut potentiellement conduire à un
risque de sous-dosage si l’antibiotique est épuré par la dia-
lyse. Cette situation influe sur la posologie recommandée
ainsi que sur le moment de l’injection (le plus souvent
après l’EER pour les bêtalactamines). Les recommanda-
tions d’adaptation des doses en fonction de la situation
(IRA ± EER) restent empiriques, issues principalement de
données pharmacocinétiques obtenues chez des sujets sains
et des patients avec insuffisance rénale chronique [58].

Une étude ancillaire d’AKIKI est en cours d’analyse afin
de comparer chez les patients ayant reçu des bêtalactamines,
la concentration résiduelle de ces antibiotiques selon les stra-
tégies d’EER.

Conclusion

La prise en charge des patients de réanimation a été marquée
depuis plusieurs années par la réduction des thérapeutiques
potentiellement délétères (« Less is more » [59]). Les exem-
ples sont nombreux dans différents domaines : moins de
sédations [60], moins de ventilation [42], moins d’antibio-
tiques [61], moins de transfusions [62]. Il est très possible
que ces patients nécessitent également moins d’EER.

Les études AKIKI et IDEAL-ICU sont à ce jour les plus
grandes études multicentriques randomisées sur le sujet.
Dans ces conditions, on peut raisonnablement supposer
que l’étude internationale STARRT-AKI qui se propose d’in-
clure plus de 2 800 malades confirmera également les résul-
tats des deux précédentes études.

Un nouveau champ de recherche sur la question de la
régénération tubulaire et des interactions que peut avoir
l’EER avec ce processus (artificial kidney-induced kidney
injury) est en train de s’ouvrir.

Liens d’intérêts : les auteurs déclarent ne pas avoir de lien
d’intérêt.
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