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La filtration glomérulaire

Glemsarudar (bt
fe

essure
vr(;s-w

essure.
P

Sélectivité du filtre glomérulaire
Imperméable aux grosses protéines,
Aux hématies

Débit de filtration glomérulaire

La réabsorption tubulaire
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Débit de filtration glomérulaire (DFG) et
maladie rénale

* DFG = débit d’urine primitive formée
* 100 ml/min/1.73m2 <-> 140 litres / jour
* La baisse du DFG depuis au moins 3 mois défini la maladie rénale
chronique
* Ce DFG peut étre estimé en situation chronique par des équations
(MDRD, CKD-Epi)
« En situation aiglie les équations ne fonctionnent pas




Insuffisance rénale aigué

Baisse brutale du débit de filtration glomérulaire

Définition de I'IRA

Insuffisance rénale aigué (IRA) : définition

Créatinine plasmatique Diurése

x1,5-1,9 en 7 jours

Stade 1 ou
>26,5 pmol/L en 48 heures

<0,5mL/kg/h sur 6 2 12 heures

Stade 2 x2-2,9 en 7 jours <0,5mL/kg/h pendant > 12
i heures

e enoz.jours <0,3mL/kg/h pendant > 24
Stade 3 2354 pmol/L he::es

ou .
Epuration extra-rénale Anurie pendant > 12 heures

Daprés Khwaja et al. KDIGO Kidney Int. 2012

IRA : implications physiopathologiques

* Atteinte causée par une anomalie hémodynamique, toxique ou
inflammatoire, souvent combinées les unes avec les autres
* Pouvant aller d’'une
* baisse transitoire du DFG (avec une dysfonction tubulaire modérée)
* jusqu’a une atteinte tubulaire trés sévére avec anurie prolongée (plusieurs
jours ou semaines)
« Cette définition combine : I'atteinte pré-rénale et la Nécrose Tubulaire
Aigue (ancien concept)

L'incidence de I'IRA est similaire a travers le
monde
Methods

4 population-based cohorts:
XN |2

Characteristics
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Homogenous analytical
approach: KDIGO definition

AKI/AKD rates
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L'IRA concerne environ 20% des patients
hospitalisés dans le monde
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Une augmentation de I'incidence de I'IRA au
cours du temps

IRA chez les patients hospitalisés Incidence de I'IRA nécessitant

Une maladie complexe : diversité d’étiologies

une dialyse
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La créatinine est un marqueur peu spécifique . ,
) q peu speciliq Place des biomarqueurs dans I'IRA
et peu sensible
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Un mécanisme central pour le devenir : I'altération
fonctionnelle et structurale des cellules tubulaires

Agression Cellules tubulaires proximales
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Matrce extra-cellul e (MEC)

Affiner la classification de I'IRA : utilisation des
biomarqueurs tubulaires

Biomarqueur tubulaire
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Un impact financier majeur
* Cout annuel de I'IRA : 1 milliard de livres sterling (1% NHS) L~ TS
* Impact au Canada I * I " ; . . . e
Insuffisance rénale aigué en contexte critique
R It i - ’
eeute L G - Bl
% No AKI 206,650 (86%) 3% 12% 8.9 days $9,444 cao
] Staget 25,495 (11%) 12% 25% 11.4 days $12,356 cA0
&‘ Stage 2 4,598  (2%) 27% 41% 12.8 days $14,370 cap
1 Stage 3 2,493 (1%) 34% 47% 13.7 days $14,822 cap
‘i Stage 3 + Dialysis 670 (0.3%) 50% 56% 16.5 days $24,260 cAp

AKI : une cause trés fréquente d’augmentation .y .
S Différents contextes cliniques
de mortalité

* AKl associée au Sepsis

* AKl associée a la Chirurgie
1800 patients I * AKl associée a I'hypoperfusion rénale
Fréquence AKIS7% 1o [ * Physiopathologie proche
Facteurs de risques ::1 T ‘ : Hyp?pérfusion/ch?c
HTAOR =18 I ‘_‘—'. ‘ * Ischémie - reperfusion
Diabéte OR=1.8 o
b I It et e e e e e * AKI toxique
Hoste et al.Intensiv Care Med 2015
AKIl associée au Sepsis AKI associée au sepsis

« Cause la plus fréquente AKI * AKI peut se développer avec un débit sanguin rénal normal
* 50% des AKI en réanimation

. . o 1. Inflammation
* Concerne 22% des patients atteints de sepsis (réa ou non)

2. Dysfonction microcirculatoire
« Mortalité : 40% en réanimation 3. Reprogrammation métabolique cellulaire

Uchino et al. JAMA, 2005
Angus et al. Crit Care Med 2001
Vincent et a. it Care 2006




Role de I'inflammation

Giomeruiar shunt capilaries
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Sepsis et altération endothéliale (ex. du
glycocalyx )
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Hiba and Levy J Thromb Haemost 2019

Dysfonction microcirculatoire

Glomenar shuri capitaries

* Vasoconstriction artériole
afférente

« Dilatation artériole efférente
« Shunt glomérulaire

« Redistribution perfusion vers le
cortex

Pecrapornratana et al. Kidney Int 2019

Raréfaction vasculaire et IRA

1R day 14 1R day 21
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Reprogrammation métabolique : Cellule
épithéliale tubulaire g

consumption
Decraase AP ccmmamptionfoe ol tir

Lo g = 1ATR cormmpton

* Survie de la cellule
« Diminution des fonctions non
vitales (transportions,
synthése proteiques)
« Arrét du cycle cellulaire
* TIMP-2 et IGFBP7
* Arrét de glycolyse aérobie
* Activation phosphorylation
oxydative
* Mitophagie
* Synthése mitochondriale

Kidney Int 2019

Reprogrammation métabolique : Cellule
épithéliale tubulaire f )
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* Glycolyse aérobie
* Activation phosphorylation
oxydative
* Mitophagie
* Synthése mitochondriale

Kidney It 2019




IRA « chirurgicale » : spécificités

* AKl est associée a la mortalité post opératoire s ueatcsn

* Fréquence

Patientreated factors.

s e it et e o ey seecehre.

* Chirurgie cardiaque : 20 %

* Chirurgie abdominale lourde: 15 %
« Chirurgie aortique non programmée > 50%

« Transplantation hépatique > 50 % R e
* Uinsuffisance rénale chronique est le facteur
. X oo | e
de risque le plus important i

* AKl sévere : HR de mortalité x 2 a 10 ans

Wang and Bellomo Nat Rev Nephrol 2017

Kidney Int 2019

IRA « chirurgicale » : physiopathologie

« Altérations hémodynamiques
* Anesthésie
* Pertes sanguines
* CEC

* Ischémie — reperfusion

¢ Inflammation

« Stress oxydatif

* Activation neuro hormonale

Kellum and Prowle, 018

et a la chirurgie

s ] (W) -

AKI associée au sepsis

-

IRA toxique / médicamenteuse

* Le rein regoit 25% du débit sanguin cardiaque
* Exposition importante aux toxines sanguines

1. Hémodynamique rénale

2. Toxicité tubulaire
* Directe
* Osmotique

3. Obstruction lumiére tubulaire

Inflammation interstitielle directe ou indirecte (immune)

5. Atteinte vasculaire

Kellum and Prowle,

AKl toxiques : diversité physiopathologique

- i =

Attitude pratique :
quels examens prescrire ?

* Objectif : ne pas rater une étiologie
spécifique (néphrologique ou
urologique)

« Eliminer les causes « post-rénales »

« Echographie rénale / Scanner

* lonogramme urinaire, protéinurie,

ECBU
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The kidney, Brenner and Rector's, 11th




Une malad|e complexe : diversité de typologie

Non-ICU hospitalized patients Adult <1in 5 patients <10

Critically ill patients. Adult 1lin3to2in3 patients | 5-11 NR
Paediatric  1in4 patients (10-82%) | 1-2 1

Patients undergoing cardiac Adult 1in5 patients (2-50%) | <5 10

SH9eny, Paedistric  1in3tolin2patients |NR 6

Patients with sepsis Adult 1in20to 1in2 patients | 15 30-60

Hoste et al. Nephrol 2018

Complications aigués

Hyperkaliémie

Acidose métabolique
Rétention hydrosodée
Anémie, altération
hémostase

Dénutrition

Saignements digestifs
Susceptibilités aux infections

i t al. AmJ Kidney Dis. 2018

Que faire ? les différents temps de l'action

2. Improved detection, 3. Treatment of
better diagnosis established AKI

AK — defined using
| creatinine

@ . .Q. .

L'enjeu est d’identifier les patients
arisque

1. AKI prevention

Death

R, A

Recovery

4.Improving recovery

after AKI
Eckardt etal._Kidney Int. 2013

i i ; 31252 pati
nir des IRA post chirurgicales s patients

BN Risk of chronic kidney disease in patients with acute kidney injury

j‘b‘d’”:; following a major surgery: a US claims database analysis
u

D

d the risk of developing or
AKI ofter major surgery.

Methods Results
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Ohimeier C et al. Clin Kidney J. 2023

Devenir a long terme des IRA sévéres de
réanimation

Suivi a long terme étude AKIKI
616 patients Baseline Kidaey Fancion Long Term Kidney Bunction
3 ans de suivi

WRF = MRC 3-5 ou
MRC 4-5 si MRC préexistante

2

Cumulativa incidence

0 1 2 3 4
Delay (Years)

Suivi des IRA non sévéres (KDIGO 1-2) de
réanimation

Methods Results
I I (Er=iel ki S-year cumuletive incidence of CKD:
30% [24-36]
i AKI with mechanicol ventilation
. and/or catecholamine infusion CKD patients:
* 70% followed a linear trajectory (AKI, AKD, CKD)
D k‘ |’ * 30% had relapse or progressive GFR decline
| 2013-2015
5-year follow-up
6 months ofter AKI, AKD is
o Time-dependent effect of AKD no longer a risk factor of CKD
R HR2.2[0.6-79]

Orieux et al. Nephrol Dial Transplant 2022




Les facteurs de risque de maladie rénale
chronique post IRA

Chez les patients vivants a J7 de réanimation

Importance de la récupération précoce sur la
fonction rénale

17 630 patients hospitalisés suivis de 2003 a 2013
GLOMMS-II (Royaume-Uni)

100%
263 (19.8%) 136 (19.0%)
204 (30.1%)
80%
46 (3.5%) o o)
148 (11.1%) 0y et
0% 90 day non-recovery
209 (30.9%) Not retested i 90 days
289 (40.5%) ) 90 day partial recovery
=90 day complete recovery
o Change in status
%
M 085%) Nochange 49.1%
2% Wose 9%
- - .
0%
7 day complte recovery 7 day partl recovery 7 day non-recovery
=1330) (0=T14) (0=677)

n=172
Suivi 5 ans

Facteurs associés au risqus RC HR 1C95% p-value
Age (par année) 1.01 1.0-1.03 0.14
Sexe (féminin) 19 1132 0.02
Hypertension 1.2 0822 0.62
Diabéte 08 0.4-1.4 0.38
Antécédent cardiovasculaire 14 08-26 0.27
Score IGS2 (par point) 1.01 1.0-1.02 0.13
IRAKDIGO 2 095 04-22 0.91
|IRAKDIGO 3 0.6 03-14 0.21
Maladie rénale sigus (AKD) B

: IRC, dans les 6°* mois aprés I'admission en réanimation 292 8.5-100.7 <0.0001
IRC, plus de 6 mois aprés 'admission en réanimation 22 0679 0.21

Orieux et al. Nephrol Dial Transplant 2022

Sawhney et al. Am J Kidney Dis. 2017

Facteurs de risque de mauvaise pronostic
rénal : importance de I'évaluation a 3 mois

Progression de la MRC

ey 5ans apres I'IRA

+
E— Prise en compte du risque compétitif de déces
i
3ho: T

'essentiel se joue trés t6t : identifier vite les
patients

161 185 patients américains
Suivi 3,8 ans
MRC stade 5 et mortalité

HR en comparaison a 'absence d’IRA et de variation du DFGe

Subdistribution HR Ao ) B 1o — AR T C o T
Variable 195% CI) [ " v e 617 by VoA 1042 " \ - Vo A 8167
A - brorresre B el .a 4 p— . e
Female gender 0.793 (0.558-1.126) 02 14 . ¥
Diabetes 1048 (0.703-1.562) 08 3’ ! 3 i
Baseline :GFR- 0.980 (0.970-0.99) <0.001 E 4 4 g 4 8
Charlson index score 1.078 (0.967-1.201) 02 e L T
Change in eGFR from 0.929 (0911-0.947) <0001 P
baseline 10 3 mo
Alburninuri; 1397 (0.968-2.016) 007 o
L] b TR YT
LY. R AR
Les mécanismes de transition de I'IRA vers la Les mécanismes de transition de I'IRA vers la
Saverity Injury phase Recovery phase Long-term outcome Savarity Injury phase
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Les mécanismes de transition de I'IRA vers la
MRC
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Kellum et al. Nat Rev Dis Prim. 2021

Différentes trajectoires aprées une IRA

« Pre-renal = Tubular epithelial
\ - Heart failure cellregeneration
- Volume depletion * Interstitial repair

« Tubulointerstitial and regeneration

~Sepsis = Absence of fibrosis
-Nephrotoxins

- Perioperative
« Glomerular
~Post-infectious

Kidney function

Time. Long-term
outcomes
Aetiology of AKI [0 Pathophysiological responses following injury

James et al. Nat Rev Nephrol. 2020

Devenir des IRA : complications systémiques

:bml-uhisk %)
|
||
[
d |
“ll
%_
_
* —
2|

‘;«‘;,f‘ i \:f

Cardiovascular
W oty [ Sl

Kids
B e, B

Allcause mortaity’ 5-yoar hospital
1391 per 100 readmissions®
person years 3.4 per 100

person years

Noble et al. Clin J Am Soc Nephrol 2022

Organiser des filieres ?

Nephrologist follow-up versus usual care after an acute i
kidney injury hospitalization (FUSION) Q."!A~.S..N

of a randomized controlled trial

AKIKDIGO
stage 2:9 Newhworse Diayai  Oran

SN Gy et s

fiiit
m i [

Reasons for declining enroliment

m. S

Early
nephrology
follow-up.

‘Samuel A Siver, Neil K. Adhikr Cham 1. Bel, et f. Nephrologiat Follow-Up

Conclusions: Major adverse kidney events are common
survivors, but the in-person model of follow-up posed a varvely of
barriers and was not acceptable to many patients

(GIASN dok 10 Z1IGIN. 17331120, Visaa Abstract by Divya Bajpal, MD, PhD.

Silver etal. Clin |

Conclusion

« Fréquence élevée d’'IRA dans le monde

* Epidémie mondiale mais des patients trés variés

* Maladie systémique : pronostic rénal et extra rénal sévere
* Mortalité augmentée

* Importance de la sévérité de I'IRA et de la récupération précoce dans
I'évaluation du pronostic

* Médecine personnalisée

« Importance des filieres de soins intégrant le néphrologue a évaluer

Techniques de dialyse




Vignette clinique

Sodium (Na*) 119 mmol/L
Potassium (k") 5,4 mmol/L
. T Chiore (cI) 96 mmol/L
« Patiente 68 ans, poids initial 120 kg, actuellement sicarbonates (HCOy) 18 mmol/L
135 kg Urée 22,8 mmol/L (64 mg/dL)
« Antécédents : Obésité; Hypertension artérielle; Coronaropathie Créatinine sérique 265 pmol/L (3,0 mg/dL)
traitée par angloplastle avec stent, Reflux gas(ro cesophagien Calcémie totale 2,47 mmol/L (9,9 ma/dL)
. i Albumine sérique 31g/L(3,1g/dl)
Insuffisance resplratmre algue progresswe Gazométrie artérielle 7,36/ 38 mmHg / 50
intubation et ventilation mécanique. (6H/pCO,/p0,/HCOy)  mmig/ 20 mmol/L
Lactates plasmatiques 2,5 mmol/L
* Aggravation de [hypoxémie : Transfert vers un -
centre tertiaire pour veino-veineuse. Hemoglobine 1015/
Etat actuel (24h post-ECMO) Hématocrite 0%
Plaquettes 61G/L (61 000/mm?)
* Intubée, ventilée, sous ECMO veino-veineuse et ASAT (GOT) 78U
heparlne systemlque ALAT (GPT) 53 UI/L

* Traitements en cours : Noradrénaline IV,
Piperacilline-Tazobactam, Vancomycine

* Anurie persistante depuis 12 heures

Bilirubine totale

Haptoglobine plasmatique
TP /INR
Ratio TCA

42,8 pmol/L (2,5 mg/dL)
987 UI/L

110 me/dL (1,1 g/1)
33%/INR3,14

16

Quand initier la dlalyse en situation aiglie ?

eLam ) DEALICU sTammrak  wawiz

privilégier

chirurgical

La stratégie tardive est aujourd’hui a

Un doute subsiste chez le patient

Quelle modalité de traitement ?

Intermittent hemodialysis (IHD)
Isolated ultrafiltration (ex SCUF)

[ O o

Continuous veno-venous hemofiltration (CVVH)
Continuous veno-venous hemodialysis (CVVHD)
Continuous veno-venous hemodifiltration (CVVHDF)
Prolonged intermittent renal replacement therapy (PIRRT, ex SLEDD)

Quelle modalité utilisent les réanimateurs

dansle monde ?
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Monard et a. Journal of Critical are 2025

Choix de la technique en fonction de la

situation clinique

Les différentes modalités de dialyse continue : la

convection = CVVH

P -
P—— -
wms— 1 Convection
——— Gonvection
R v - /
e — Qg = 50 -200 mL/min e @
Fiuid overiosd n 0 mam: ~SOET
n 7 n s L
Aot control  —— » 3 1 . ISED
Reralrecovery EEEEE— 3 4 n u st L —10 - i
“ i (P Débit Effluent | Qur = 1025 mUmin
o iy ceces E— - ——
Orugnoeaton T C oy
R i moees — » S
[ m— “ SE— . e p
Boan Ayl mem - e Clairance = Débit Effluent x S x [Urée]
Pasentretatiuton M ” Foewn 3 S=[E]/IP, o
- o o £ - o o 3 o - 00 [ ]/[ ] H‘.
Monard et alourmal o Crica Care 2025
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CVVH : effet de la restitution en post-dilution
sur I’hématocrite en sortie de filtre

UREA
Débit sanguin 150 ml/min
Qr=33 Que =33mUmin  Hématocrite 33% (50mL)
Qg = 150 (4] - 3mmel- Débit plasmatique 150 x 0,66 = 100 ml/min
o M ! Kt —8amumn Deébit Effluent = 33ml/min
L Que =33 33mL/min eau plasmatique est soustrait
f{i%, = Apreés le filtre : hématocrite 43 %
;'l.‘.l'-

La fraction de filtration : un paramétre a
surveiller en CVVH

UREA
Qr=33 Qe = 33 mUmin Débit sanguin 150 ml/min; Ht 33% (50mL)

Qg = 150 Ul =30mmolL Débit plasmatique =150 x 0,66 = 100 ml/min
o [ | UF =33mUmin Débit Effluent = 33ml/min
Kt = 33 mUmin

Apreés le filtre : hématocrite 43 %
Que=33

(;x =
Fraction de Filtration = Débit Effluent/ Débit Plasmatique = 33/100 =33% 5

ATTENTION >30% accumulation de protéines le long de la membrane "
risque de thrombose

La restitution en prédilution diminue la FF et
diminue la clairance des solutés

UREA
Qr=33 Q¢ =33 mUmin
Qg =150
o [ | UF =33 mL/min
Kt = 33 mL/min
Que =33
Clairance = Débit Effluent x S x [Urée]
S=[EIP]
Qr =33 Qur = 33 mU/min

Qg =150 |U; [U] = 30 mmol/dL
o v | [[U] =225 mmol]
UF = 33 mL/min|

Que=33

Facteurs influengant la clairance des molécules
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Les différentes modalités de dialyse continue
la diffusion : CVVHD

Diffusion @ Ve oieciar ol

CVVHD e /
, Qg = 150 - 200 mL/min o _ﬁ]
X —
Do D
Débit Effluent

Clairance < Débit Effluent (dialysat + UF) x [Urée] |

‘-" Blood
o
fU] paen

Si : 1) dialysat non saturé ET 2) Molécule facilement diffusive ET 3) Concentration dans le dialysat = 0

Clairances des solutés en fonction du poids
moléculaire et de la technique utilisée

Percent Clearance
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Les différentes modalités de dialyse continue LA
CVVHDF est une modalité mixte Intérét de la CCVHDF

* Augmente le débit traitement

Convection Diffusion Convection + Diffusion . . .
« Sans augmenter la Fraction de Filtration (FF)

CVVH . g"f‘:‘;ﬂ 200 i @ IS‘;"’:DD;MM * La part « HD » est une part neutre vis-a-vis de la FF mais apporte une
e ’ 5= 150 - 150 : i o - A N
Qg =50 - 200 mLimin ] clairance presque équivalente vis-a-vis des petites molécules a la part

A\ .
Prefilter Qr= = Postfilter Qr =
Do! o] Do ] 500 m‘Lm—}jooo LSOO mlLh

v

Qur = 10 -25 mUmin Qp = 10-25 mUmin Qp = 10-25 mbmin muh

Débit Effluent Que = 2 -5 mU/min Qu = 10~25 mUmin Qb =200 mU/min \

Net UF = 100 mL/h
Total effluent (spent

Pour les petites molécules, le débit effluent 1 dialysate + ulrafitrate) =
est le déterminant de la dose de dialyse 2100 mLh
Les clairances théoriques de l'urée en Choix de la modalité : particularités chez le
fonction de la technique cérébrolése
¢ 10
na 110 l Intermittent HO i %
TECHNIQUE  PLASMA FLOW (ml/min)  PREFILTER RF FLOW (ml/min)  EFFLUENT FLOW (ml/min)  DIAYSATE FLOW (ml/min)  CLEARANCE (ml/min) E g 8
CVVH 100 333 33.3 0 25 o ‘S:
CVVH 100 [ 333 0 33.3 = £ 8
CVVHD 100 0 333 333 333 = k3
CVVHDF 100 16.6 33.3 16.6 201 H E
CVVHDF 100 0 33.3 16.6 33.3 % 8 4
3 g i
3 w 2
E <
z i,
Time (h) Intermittent CVVH
Hémofiltration continue a haut débit
604
55 =099
504
o
£ o] nghwmﬁu\‘y_v,_,,.,.“.‘ 1500 pts
Quelle dose d’effluent ? cwHDF o mifig/h | § R o
w. 3
3
CVVHDF 25 mL/kg/h K

Follow-up (days)

RENAL N Engl ) Med 2009




Et dans le choc septique ?

|

o7s i

Quelle dose d’effluent ?

5.8.4: We recommend delivering an effluent volume of

N

(! 20-25ml/kg/h for CRRT in AKI (14). This will
5 ﬂ‘—\_\_‘iﬁ T %A usually require a higher prescription of effluent
g ©
| 2 g e P, France /Belgique / Pays-bas O volume. (Not Graded)
3 B Mortalité 128
H Jcank p = 0.04 00-028)
3 i 1) Les temps morts sont estimés jusqu’a 20% du temps en technique continue
Claure-Del Granado et a. i Am Soc Nephrol 6 467475, 2011
028
2) La part prédilutionnelle diminue la dose délivrée
—zomnon
ool il — — — Prescrire 25-30 ml/kg/h sans dépasser 5 000 ml/heure
wa, L, Pk . — -
somikgh 7188 @ » » Replacement Py ) study N Engl ) Med 2009
Joannes: Intensve Cae Med 2013
JORTRRT . .
Quel débit d’ultrafiltration nette : Lo -
s N Choix du liquide de substitution
(= a soustraire) *
1001 .
Death Death
fom o Gambro (Baxter) NxStage  B. Braun
:d'g,;?a isﬁﬁm, “PrismaSol “PrismaSATE
1 BGK/B22K/ BGK/B22K/ “RFP “Duosol
@ BK BK 400-456 4551-4556
3
= Etude Post Hoc >1000 patients Na‘,mEqL 140 140 130-140 140136
£ RENAL Study K*, mEglL 0-4 0-2-4 0-4 04
2 CIY,mEgL  108-113  108-1205 108.5-120.5 109-117
Lactate, 3 3 [] 0
Zone of mEq/L
| safe UFyg, Bicarbonate, ~ 22-32 2232 25-35 35-25
] mEq/L
o i Ca®*, mEgL 0-25-35 02535 0-3 30
L L Mg*, mEgL 1.0-1.2-1.5 1.0-1.241.5 1-1.5 1-15
0 1.01 175 5.2 Dextrose, 01 011 1 10
UF g rate (ml/kg/h) g/dL

Murugan et al Nat Rev Nephrol 2021

Macedo et al. AJDK 2016

Quel débit sanguin ?

* En CCVH : Un débit sanguin cible de 150 a 200 ml/heure
* En CCVHDF ou CCVHD : Un débit sanguin cible de 200 ml/heure

Quelle anticoagulation ?

* Ici, utilisation de I'anticoagulation de 'ECMO
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Chez notre patiente : prescription

* Modalité CCVHDF
« Débit sanguin 200 ml/h
« Débit ultrafiltration nette : 50 ml/heure

* Dose effluent prescrite = 30ml/kg/h (135 kg) = 4000 ml/h
+ Débit dialysat : 2000 ml/heure
« Débit ultrafiltration : 2000 ml/h (+ 50 ml/heure)
+ Restitution pré dilution : 1000 ml/h
« Restitution post dilution : 1000 mi/h
* Débit effluent total = 4050 ml/h
* Solution de substitution
+ Sodium 140 mEq/L,
« potassium 4 mEq/L, chloride 113 mEq/L, calcium (Ca) 2.5 mEq/L,
« bicarbonate 32 mEq/L, glucose 110 mg/dl,
* Osmolarité: 300 mOsm/L

Le circuit extracorporel et les alarmes de
pression : ici CVVH

Pression Pression Perte de
d’entrée filtre. i charge (AP) [l
Négative Positive ! Positive

Pression
de retour

Posiiive o’

Le risque de correction trop rapide de la
natrémie

140 Dialsat Ha*
|mmm- 129 Dilysate He”

Serum Sodum (mEaL)

DSW rate =

Perfusion concomitante de G5%
(a ajouter a I'UF nette)

CRRT solution [Na™ | — target serum [Na*

s CRRT solution [Na*]

X desired clearance

Tima {hours)

Ne pas corriger la natrémie de plus de 8 mmol/jour

Neyra et al Kidney 360,022

ECHRLEER

Résumé différentes technigues continues
utilisées et conclusion

Parameters SCUF CVVH CVVHD

CVVHDF
Solute transport mechanism Convection Convection Diffusion Diffusion and convection
Blood flow rate (Q), mL/min 100-200 100-250 100-250 100-250
Dialysate flow rate (Qy), mLh" 0 0 1,000-2,000 1,000-2,000
‘Substitution fluid rate (Qs), mL/h o 1,000-2,000 o 1,000-2,000
Utrafiltration rate (Q,), mL/min® 28 1633 28" 3366

Net ultrafiltration rate (Qne), ML Qur Qo — Q" Qi Qu— Q)°
Effluent flow rate (Qu), L/d 28 24-48 2448 4896
Compenents of Qy Qu Que = Q; + Qpar Q= Qpr Qu + Qg
Sieving coefficient (S) CulCyp Co ColCyp CuCo

Macedo et al. AIDK 2016

Adaptation posologique : déterminant de la
pharmacocinétigue

-
PATIENT CHARACTERISTICS
RRT-RELATED FACTORS Critical s
* RRT modality; Continuous versus interméttent poaaminenis
RAT technique: Comvective versus Diffusive. Residuaalrenal function
p———
o EMuent flow rate
a
-
+ Hemofilter e span
osigont
-
L

g
A TARGET
=

DRUG PROPERTIES ime depensent sntbiotc 0TSS4 NC)
Gecric chare Gl Donvan fec] {oied e el

‘concentration-dependent antibiotics (Cras/MIC)
Protuin binding - adjusted dosing itenal)

Moiecularmeight ‘time. and concentraton. dependent antibiotics AUC/MIC)
Hydrosolubitiy djusted mantenance dose andior dasing ntervall

Kanjetal
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