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Anticoagulation Coagulation
TR Ori des thromboses de filtres:
Contact rane sang HEMORRAGIQUE KT (insertion, nursing, cause locale...)
Débit sa gumgiur HF .
Durée J;m ent —37% = Coagulopathie
Pathologie inflaminatoire —13% = Technique
Abord vasculaire o Catheter
u Probleme
RISQUE THROMBOTIQUE technique
DE L'EER CONTINUE

BALANCE BENEFICE RISQUE

i Coagulopathie

3
A randomized controlled trial of catheters
g with different tips and lengths for patients Catheters
| _— requiring continuous renal replacement therapy
. in intensive care unit (2025)

Zhifeng Zhou'®, Chen Liu', Peiyun Li', Yingying Yang', Fang Wang', Qing Xu', Lu Jin!, Ling Zhang'*® and
Ping Fu'
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Nurmber at risk
Side-hole (20cm) 143 81 33 15 4 1 0
Step-tip (20cm) 124 66 32 1 5 3 2
Step-tip (25cm) 147 96 a8 28 17 10 1

Side-hole (20cm)
Step-tip (25¢m)

Step-tip (206m)

* Type:
— Trous latéraux
— Baionnette
— Canon de fusil

. Qoublesy,
e Structure interne:
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* Double ou deux catheters simples




Convection

pression hydrostatique

Point Equilibration

Pression osmotique

Pression Hydrostatique

Distance membrane _—

Fraction Filtration

FF = Pre + Post + Perte patient
Débit Sg + Pre

— “cake” Protéine

Ultrafiltrat

Quel Anticoagulant ?

Héparine

Héparine non fractionnée
Plaquettes > or < 50.000
APTT (TCA) ou héparinémie
¢ Dose ajustée —— risque hémorragique
T Poids corporel

* Co-enzyme : AT souvent diminué chez les patients de réanimation

 Doses = Bolus 15-30 Ul/kg puis 5-15 Ul/kg/h

Risque hémorragique

Risque thrombotique

70 sec

.~ Héparine : Risques ?

Moriniere P et al. Blood Purif..
Thrombopénie induite par I'héparine

Aprés 1 semaine.
Thrombocytopénie isolée
Ou associée a des phénomeénes de thrombose

Héparine : les risques ?

Intensity of Renal Support in Critically Ill Patients
with Acute Kidney Injury

The VA/NIH Acute Renal Filure Trial Network
Anticoagulant — no. of treatments (%) |
None 1736 (54.6) 1666 (59.7)
i o 203) w0 |
Citrate 649 204) 495 177)
Other 148 (47) 58 (3.5)
T AR Study Tharapy - AR Madaities of Rensi Repiacement Therapy (RAT) *

Entenu
tasnagement Strstegy
Teent inese1) vsue

urminer pervent}

Reported serious sdverse avents (SALs)
Putiantn PR, Patiants L—




Héparine : les risques ?

N ENGLJ MED 361117 NEJM.ORG OCTOBER 22, 2009

rium syndrome, one case of cerebral edema] one |

one of cardiac arrest, and one

of too rapid correction of hyponatremia) that were
... considered by the site investigators to be poten-
wow tially related to treatment (Table 4). In the lower- oo
"™ intensity group, there were five serious adverse ::’
Other events‘(three cases of heparin-induced thrombo- | o«
* | cytopenia, one case of hypqxemia, and one of car-

No. of episodes 4 5

Type of a

Syster

077

Héparine

Héparine non fractionnée

Plaquettes > or < 50.000
APTT (TCA) ou héparinémie
¢ Dose ajustée —— risque hémorragique
B Poids corporel

*C yme : AT diminué chez les patients de réanimation

« Doses = Bolus 15-30 Ul/kg puis 5-15 Ul/kg/h

Antit_hrombin ! ion for i lation during

@,‘"w iltration in criti ill patients with septic

shock: a case-control study
Damien cu Gheyron", Brune Bouchet!, Gedric Bruef?, Gédric Daubin®, Michel Ramakers and
Pierre Charbonneau’

2006

With AT supplementation

Survival probability of filters (%)

Without AT supplementation
2 Chisquare, 8,08
P0.0045 by the Log-rank tost

°h L L L 1 L L L L
o 10 20 =0 o 50 C3 7 & 0
Fiter run time (Hours) 0 20 W 0 80 100 120 140
AT (%)

Acquired Deficit of Antithrombin and Role of
Supplementation in Septic Patients During Continuous
Veno-Venous Hemofiltration 2008

MATHIU LAFARGUE,* OUIER Joannes-Bovau,* PATRICK M. HONORE, 1 BIRARD GAUGHE# HUBERT Grand, 3
Carmtin FLEUREAU,* HADREN ROZE,* AND GERARD JANVIER"

Relationship Log Filter Lifespan / AT activity level

Parameter Estimation _Ecart-type _confidence Interval 95% prvalue
Tntercept 15565 02981 [0.9325:2.1805 <0.0001
5 AT 0.0269 0.0048 _[0.01690.0369] =0.0001

Log Filter Lifespan

Héparine

Haute conce)




Quel anticoagulant ?

HEPARINE voie générale =) Risque élevédd&ignement

HEPARINISATION régionale ?

Quel anticoagulant ?

HEPARINE voie générale &= SAFE
HEPARINISATION régionale = Difficultés techniques
HBPM ?

HBPM

Action anti Xa et moindre action antithrombine
Réduit le risque hémorragique
Trés utilisées chez I'IRC
Moins maniables en réanimation
- surveillance difficile.

— Accumulation chez I'insuffisant rénal
— Antagonisation partielle par la protamine

De Pont AC, et al. Crit Care Med. 2000
Joannidis M, et al. Int Care Med. 2007

Quel anticoagulant ?

HEPARINE voie générale &= SAFE
HEPARINISATION régionale C:> Difficultés techniques
HBPM & Peu maniable en réa

PROSTACYCLINE ?

Prostaglandines

Prostacycline (PGI2)

— Antiagrégant.

— Puissante action vasodilatatrice.
— En association avec HBPM ou HNF
— Colt

Sustained low-efficiency dialysis (SLED) with prostacyclin in critically
ill patients with acute renal failure*

Enrico Fiaccadori, Umberto Maggiore, Elisabetta Parenti, Roberto Giacosa, Edoardo Picetti,
Carlo Rotelli, Dante Tagliavini and Aderville Cabassi

25
Parme
20 35 ICU pts
185 SLED
15 Start
3 ng/kg.min
10 IV puis
6 ng/kg.min
5 Dans le circuit
0

hémorragie hypotension
(nécessitant remplissage/Catecho)

(2007)




Quel anticoagulant ?

HEPARINE voie générale SAFE

Citrate & Coagulation

Citrate = Chélateur du calcium Cascade de la coagulation

Hypocalcémie Activation de la phase contact

HEPARINISATION régionale (:::) Difficultés techniques . _m:,‘e i o T
risodique . -~
. . Nl o \
HBPM =) Peu maniable en réa on /" o o o
L s :0 o Na*
" . " —C
PROSTACYCLINE =) Risque hémorragique 8 RO /
Effets secondaires A e
|ezza
CITRATE ? - Coagulation cros nkes
- Activation leucocytes —
- Voie alterne du complément
=> Supplémentation
Citrate
KDIGO : Kidney Disease Improving Global Outcomes
Calcium

Epuration de 40% 3 60%

O
s >i

EER Continue

- Cl au Citrate ? ARC
Risque HEPARINE
L 1 Heémorragique?
U L) u E )
we W
Citrate Réinjection Effluent Dialysat _
Epuration extrarénale en réanimation adulte et pédiatrique.
Gattas et al. trial CASH trial Stucker et al. trial
2014

Champs 2.3 : Anticoagulation Moniteur: 5 Prismafiex (CYWHDF) 2 Aquarius. Moniteur: Dirinco (CWWH) Moniteur: Prismafiex (CVVHOF)

2.3.1 Chez le patient i haut risque hé ique ou présentant une Sotons: Frimoctiate 1072 temesel Solutons : Hicpre Hi3bic Solutons: Prismoctrate 18/0 rsimocal 22
2.3.2 Chez le patient a faible risque hémorragique ne nécessitant pas d’anticoagulation systémique primasel

2.3.3 Chez le patient nécessitant une anti i émi

2.3.1.1 En épuration i il faut ne pas faire d on systémique. Accord faible

2.3.12 En épuration continue, il faut privilégier, sauf . Ie recours a 1" 2 régionale au
citrate par rapport & I'absence d"anticoagulation. Accord fort

2.3.2.1 En épuration intermittente. il faut probablement privilégier I'héparine non fractionnée ou de bas poids moléculaire par
Tapport & " autres anticoagulants systémiques. (Avis dexperts) Accord fort

2.3.2.2 En épuration continue, chez I'adulte, il faut privilégier, sauf X régionale au
citrate, dans le but de prolonger Ia durée de vie du circuit. Accord faible

39hvs23h

waf 46hvs32h

3 = + ' * %,
s




Effect of Regi itrate. ic Heparin Antic
During Continuous Kidney Replacement Therapy on Dialysis Filter Life Span
and Mortality Among Critically Il Patients With Acute Kidney Injury

A Randomized Clinical Trial 2020

8] 90-doveral mortalty
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Hours (1) from start of therapy Days from randomization

A safe citrate anticoagulation protocol with variable treatment
efficacy and excellent control of the acid-base status*

Stanislao Morgera, MD; Michael Schneider, MD; Torsten Slowinski, MD; Ortrud Vargas-Hein, MD; 2009
Heidrun Zuckermann-Becker, MD; Harm Peters, MD; Detlef Kindgen-Milles, MD; Hans-Hellmut Neumayer, MD.

Utiliser en CVVHD
Citrate trisodique 4% : citrate 140 mmol/I, sodium 420 mmol/|

icas+ postfiltre

0.25-0.35 mmol /L
L
Dialysat Ci-Ca ﬁ
e 1) _mmol =
Lﬁ i
[ oTomer = -
Hco, 20_mmol Ditysat
@ [Ti6s_mmov
Ghicose A on

Na* 420 mmol/I

icass postitre:
3:035m

Citrate trisodique dilué :

Citrate trisodique dilué 18/0

Calcium =

Mo T

100- 150 mi/min

= )
=l bl AEI
-

Prs
prismoCitrate 18/0

v,
1500-3000mi/h 1 U
. on  Postdilution  Postdilution

prismocitrate % Bhoxilium Phoxilum

Surveillance indispensable

pH, Na*, CI- et Bicarbonate

Calcium lonisé (entre 1 et 1,1) et Ca total

Magnésium

: o
P WL
= Citrate i ion for Circuits: . s g [
nephron Effects on Whole Blood Coagulation Activation and o Dlscrepant_pOSt filter ionized calcium
Clot Formation € concentrations by common blood gas analyzers
2001 . . . . . N
s e WS W S L — in CRRT using regional citrate anticoagulation (2015)
Patik Schwarzer', Sven-Olaf Kuhn’, Sylvia Stracke’, Matthias Grindling?, Stephan Knigge?, Sixten Selleng?,
Maximilian Helm', Sigrun Friesecke", Peter Abel’, Anders Kallner”, Matthias Nauck' and Astrid Petersmann'™
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Instruments




Accuracy of commercial blood gas analyzers for monitoring ionized
calcium at low concentrations

Paul D'Orazio *, Helen Visnick, Shankar Balasubramanian
2016

iCa2+ 1,125 iCa2+ 0,25

ica, mmolt
EI
i

- !
GEM  ABL ABL Rapidpoint
4000 90 837 405

GEM  ABL ABL Rapidpoint
4000 90 837 405

\I [l

Efficacy and safety of citrate-based anticoagulation
compared to heparin in patients with acute kidney
injury requiring continuous renal replacement
therapy: a randomized controlled trial

Fabien Stucker'", Belen Ponte', James Tataw', Pierre-Yves Martin', Hannah Wozniak’, Jérome Pugin®
and Patrick Saudan'"

Table 2 Intervention data

Variables Citrate Heparin »
=53 n=a9)

Delivered RRT dose, mikg/h 0 7@ o005

Effective delivered RRT dose*, mi/ka/h 20 2604 15

Fiter ifespan, h 203 0004
Metabolic diorders:

Metabolic alcalos's

Long-term continuous renal replacement
therapy and anticoagulation with citrate
in critically ill patients with severe liver
dysfunction

Matthias Kingele' ¥ @, Theresa Stadler', Danilo Fliser', Timo Speer’, Heinrich V. Groesdonk’ and
Alexender Raddatz*

(2017)

‘accumulation
of citrate

expected complications
It

368152.2%
no complication

o
metabalc
preees

occourred complications
il

Métabolisme du citrate

wop
N/ A "
c—cZ 2 Citrate-Ca + 3 Na*
o oo T
"N o0 O Nat l 30 min (Foie, Muscle, Cortex rénal)
e ~o "
W 0" Na
Citrate trisodique Z citrateS- + 3 CaZ++ 6 Na+
5 min (Cycle e Krebs)
"
el 6 HCO, + 6 H* + 3 Ca?*+ 6 Na*
N0 O
. = o l
N =0 O
P Ko |=—————— -
" . X

BPCO en ventilation spontanée
SDRA

Métabolisme du citrate

H

W
N/ =0 .
¢ - M
o o ne —> 2Citrate-Ca +3 Na
-
")c/_ (P o l 30 min (Foie, Muscle, Cortex rénal)
W o Na*

Citrate trisodique

2 Citrate® + 3 Ca?*+ 6 Na*

A =0 - + 2+ " !
c— T 6 HCO; + 6 H" + 3 Ca** + 6 Na*1
on_ o 3 1
" c—c:Ao’ catt e —
N =
i l
W [P
Citrate> H,0+ €O,

Risque d’alcalose métabolique
Risque d’hypernatrémie

Stewart ?

a[H*]4 + b[H*]3 + c[H*]2 + d[H*] + e =0 (10)

Where a=1; b =[SID*] + K_; ¢ = {K, x ([SID*] - [A;5]) —
K, - K’y X S x Pco,}; d = ~{K, x (K’ + K, x 8§ x Pco,) -
Kq X K’y X S x PCo,}; and e = —-K K,K', S Pco,.

[SID*] - K, [Arorl /K, + 1071

H=pK’, +1
P Py Hlog S x Pco,

SIG = [SID*], - [SID*], = AG - [A7]
[SID*], =[HCO4 T + [Pr*] + [Pi¥]




Peut-on faire plus simple ?

Stewart

CATIONS ANIONS
Cl-
Nt 105
140
HCO; 25
SIDe
Alb SIDa
L--alb___
S——
= anions indosés
{11,,-‘ (XA~ Iactate) SIG

Stewart PA, Resp Physiol 1978; Fencl V, Resp Physiol 1993

Acide / Base

Le bicarbonate de Na*

Acide / Base

sodium alcalinise Le lactate de sodium acidifie Na*.
o L'acétate de sodium acidifie
@@ Le citrate de sodium acidifie cr
HCO, +H*
- + ﬁ
iy - lactate Ynay | Nat
H,CO; =] . . —
f = anions organiques HCO;
y HCO,»
HCO4 w0 €O, +H,0 5 s
Effet alcalinisant K SID i
o P car P K* uA- SIG
ca* F alosph F dpd de capacité a =) L= - v
Mg UA(lact) 5 - : Mg acare
o OH épurer CO, H* OH-
Acide / Base Substitution Calcique
Le lactate de sodium glcalini Na*
L'acétate de¢ sodium alcalinise Asservi:  Qs/ Dose Citrate / Dose épuration
Présence Ca+ dans substitution
Le citrate de sodium hlcalini Cl-
= anions métabolisables CaCl. >>> Gluconate de Ca
+ Si CaCl.: Sur circuite pius proximat du patien) ’ T~
—_— Na /= S
CO. +H.0 ou sur VVC K F
2 2
& “heoy—
lactate” HCO; f f I
Effet alcalinisant dpd de la capacité X m SID

2 . Ca* _FPRBspi
a métaboliser I'anion Mg+ un—gﬁ;




Métabolisme du citrate

e : " +
N —>  2(itrate-Ca +3 Na
¢
G (N S
N o o 30 min [Foie, Muscle, Cortex rénal) |
N R e 1

Métabolisme du citrate

Wy
N7 e .
o o T 2 Citrate-Ca + 3 Na*
¢
P N S,
N oo 30 min JFoie, Muscle, Cortex rénal) !
N/ \0' Nt Al e e == - 1

oA o e e s e enme VA
c—cT 6 HCO, + 6 H* + 3 Ca?*+ 6 Na* c—cZ° 6 HCO, + b H* § 3 Ca?*+ 6 Na*
Nl 20  Attention Nl 20  attntion |
[N l S l
P C\O Insuffisance hépatocellulaire P Ko Insuffisance hépatocellulaire
" ca? Etats de choc sévéres " ca* Etats de choc séveres
Citrate* H,0+ €O, Citrate> 2
Acidose métabolique
0 R q Le coté obscure du citrate
Syndrome d’accumulation de citrate
1l est conseillé d’arréter I'anticoagulation régionale citrate si :
ca tOtal Calcium total > 3 mmol/l

Ca ionisé

>2,5 Ratio Calcium total / Calcium ionisé > 2,5

peooot

18 z 2
s s
« “ 2 - (seuilz3 mmol/1)
s o 5 5
3 &
. =00
S [ -
5. . ——— ————
s 2 00 02 04 08 08 10 00 02 04 06 08 10
e o 1-Specificity 1-Specificity
. (o)
as. MeierAresche et coll. UKD 1999
o ~ Toute hypo iCa résistante a I'#
[ra— de la supplémentation calcique
=> Dosage Ca Tot/ iCa
p— Hyperlactatemia, Lactate Kinetics and Prediction
of Citrate Accumulation in Critically Ill Patients Pre5cr|pt|on ?
Undergoing Continuous Renal Replacement 2017
Therapy With R | Citrate Anti julation
= Je sais pas si ... mais je
A Je— cestla me sens pas
peoumn ROC Curve couleur... bien!
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Version 20 Février 2022

PROTOCOLE DANTICOAGULATION AU CITRATE:
GUIDE DE PRESCRIPTION
PRISMAX

calcémio lonisés du patient(1,1-1.3 mmalf)

Mottt f priparton ncossares
L caium pou el o soringus au it

G anibd 1o por e covae o0 37 vl KT EER)
- Poches de éinjecton - PHOXILIUN

- Lo cacum (eringue) st OBL{ATOREMENT s chiorue o caciom |

oche de PRISMOCITRATE ou REGIOGI sr o peson PP
oihes do PHOXILIUM sur e pesons Dl o Rtection
ingue

G caleuny 1 place s 1 setngue & ndparins

Prescrition e départ: CVVH
Dbt de Posteluton 20 milkg/h

Bré + Post + pert patient < 40%
Débitsg+ Pré.

igmenter jusqu'a 180 mUmT Tax]
Dose citrat: 3,2 mmoll
‘Compsnsation calcium: 110% (comprend le calcium injcté par la
saringue et calui présent dans los poches Phoxilium)

2 la discrétion

Varsion 20 Février 2022

Gontréle Galcémie .
0 minutes aprés le branchement, CONTROLE SECURITE, GDS

- Contrtie 2 heures aprés teanchoment du apeés changorments da o Josan
Bt machine), apool médocin s mulalsn

o e e ot o 8 oo b o e i+ gpim

Diétit citrate guid de pragrammation

ngemact
Annmmh-hmd-ih-*&ummﬂ
et 1o S40it 86 crate g6 02 ol
5 mmol

Compansation Calcium

Objoctif pH : 7.35 <pH < 7.5  Si ke pH sort dos bomes appol médacin
§ cidose 3 olan népatiaus et s appont Calcium Toll Calium st
i bilan Népatique PouUrbe ou Rappont CaT/Cal > 2,5 = Syndror
d'accumulation du citrate, ARRET du citrate, poursuite EER,

Si Alcalose  Dose de Citrale vop élevée, diminuer [a dose de cirate.
Annexe prescription fonction du poids

Prescription
sang
PPS Citrate

Réinjection

Prélév. liquide Pt
Effiuent

Dose Effiuent
Dose UFR
Fraction fitration

Prescription Anticoagulation

Sang
PPS Cirate

Réinjection

Préiév. liquide Pt
Effent

Dose Efuent
Dose UFR
Fraction fitration

Anticoagulation Prescription
mode
A e— lution de citrate.

1600 mim

2200 mith
PREO%

omim olution Galcium

3808 mim

33 mifkg/h
26 mirkg/h
50%

Prescription

de
180 mi/min otution de citrate

1920 mim

2500 mim Dose ac cirate

PRE0%

omim

4430 mim

S stréinjection
nikgh Comp. alcium

30 mitkgih Hématoerke (:oTY
ey [L—
p—

Anticoagulation

cical

Prismocitrate 18/0
Ghrate : 18 mmoln

Acide cliique : 0 mmol

Volume poche : 5000 mi

3.2 mmoin sang

1600 mim

14.3 mmolh

Ghlorure Ca++ 10%

Galclum : 456 mmoln

Calelum

Anticoagulation

Prismocirate 1810
18 mmotn
Acide cirique : 0 mmol
Volume poche : 5000 ml
2 mmoin sang
1920 mim
17.7 mmoim
Crlerure Car» 10%
jum : 456 mmoln

/_Fm.m,.

Réinj

600 600

e i/

Version 8 novembre 2018

PROTOCOLE D'ANTICOAGULATION AU CITRATE:
‘GUIDE DE PRESCRIPTION
MULTIFILTRATE (Frésénius)

1 Fairo absolument un prélévement GDS avant branchement pour corriger la
calcémie fonisée du patient (1,1-1,3 mmol) |

Matériels ot préparation nécessal
Poches de dialysat CiCa pi
- Poche de Cilrale trisodique 4% Frésénius
- Lo calium ast OBLIGATOIREMENT du chiorure de calcium mis dans.
un flex de 500 ml de NaCl. (14 ampouies de CaCl, a 10%)

Poche de citrate surle peson citrate

Poches de dialysat sur les pesons Dialysat
Flex do calcium sur le peson calcium

Prescription de départ : CVVHD (Dialyse continue]

Débit de Dialysat : 30 milkg/h

Débit sang: adapté & la dose de dialyse (5%), rapport de 20
ex: pour 2600 mlth - 130 mi/min, pour 2000 mi/h > 100 miimin
Dose citrate: 3,2 mmol/l
Dose Calcium: 1,7 mmolll

de poids horaire: 4 la discrétion du médecin prescripteur

10



VHD Ci-Ca

Optimisation

( A

=
Fer— &

OPTIMISATION

RIQRIE

Optimizing continuous renal replacement therapy
in the ICU: a team strategy

Olivier Joannes-Boyas, Lionel Velly”, and Carole IchaP

KEY POINTS

« The successful completion of o RRT session is extremely
dependent on he feam's experience and fhe.
involvement of physicians and nurses.

« Organization, fraining, evaluation and protocols are
the key points of the team’s effciency.

« The raining should be repected, including basic
principles and more advanced concepis. Simulation will
probably become the comersione of the raining
program in the future, especially in ICUs with high

nurse’s tumover.

« RRT experts and champions should be identiied and
roined fo write profocols, provide honds-on fraining
ond evaluce the feam's performance.

« This complex approach is now encouraged and
iltoted by the implementation of plafforms.
‘oddressing fhe problem of dafa collection and
management with current machines.

2018,

A First Evaluation of OMNI®,
A New Device for Continuous Renal
Replacement Therapy 2017

Pierre Schiapfer*® Jean-Daniel Durovray® Valery Plouhinec®
Cristiano Chiappa® Rinaldo Bellomo®  Antoine Schneider®

8 Othertherapy nteuptions 0 Recicultion
Nt therapy w0
1 ‘ 228H CWH-heparin
—— WHD Gtrate
o 3SH
= H
z H
£ H
£ H
I
Time ()
Fig. 1. Therapy running time. Fig.2. Survival curves for circuit lfespan.

The Novel PrisMax Continuous Renal
Replacement Therapy Systemin a 2018,
Multinational, Multicentre Pilot Setting

Marcus Broman® Max Bell’< Olivier Joannes-Boyau?  Claudio Ronco®!

Table 1. Comparison of key parameters between the previous Prismaflex system and the novel PrisMax system

Prismaflex PrisMax Significance level,

Priming time, min

527411958 24.07443.03 04156
Mean £ SD per filter 230 n=305

Filter lfe span, h 321242083 0.0007
Mean + SD per filter 05
Blood pump stops, min 656:9.54 <0.0001
Mean + SD per filter n=305

Bag time change, min 0.82:031 <0.0001
Mean + SD per fiter n=283
Alarms informational, n 15.62422.64 11.97:8.64 <0.0001
Mean + SD per filter - n=305
Alarms malfunction, n 0.90:2.11 0.22:0.70 <0.0001
Mean + SD per filter 181 n=305
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Evaluation

DOWNTIME

(Snare:uuu

.|

d
\4 Hospital or Dialysis Unit

Le citrate ne fait pas tout...

$P‘° Average filter life Icu1
b - for each anticoagulation method
@ I - o
Citrate lmegann No
RIS YAr  Anticoagulation

@ Average filter life Icu3

v for each anticoagulation method

— m

e 4
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FRENCHIES study §

Circuit life span

FRENCHIES study W

3 derniéres années, environ 30 000 traitements
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Quel anticoagulant ?

HEPARINE voie générale SAFE

HEPARINISATION régionale Difficultés techniques

HBPM Peu maniable en réa

Risque hémorragique 3

PROSTACYCLINE
Effets secondaires A

anticoagulant de choix
en réanimation MAIS...

1 1111

CITRATE

Sans Anticoagulation ?

» L’ hémofiltration avec prédilution

Sans Anticoagulation : Modalités

» Le ringage répété du circuit

» L anticoagulation régionale par citrate ?
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Quel anticoagulant ?

Continuous renal replacement therapy:
A worldwide practice survey (B.E.S.T. Kidney)

UFH
HEPARINE voie générale &= SAFE 52%
HEPARINISATION régionale & Difficultés techniques
other
HBPM &= Peu maniable en réa 2%
PROSTACYCLINE “ Risque hémorragique 3
Effets secondaires A
= ti lant de choi: L
anticoagulant e choix 5%
CITRATE en réanimation MAIS... ,(Glﬁ,.
/ s
. ‘ . 39%
Sans Anticoagulation “ Si risque hémorragique
Uchino S, Intensive Care Med 2007
CONCLUSION c°nc|usion

> Ne représente qu’ 1/3 des causes de thromboses

» Gestion optimale des autres facteurs

> Difficulté accrue dans le sepsis

» Surveiller I'AT et le fibrinogéne

» Privilégier I’ anticoagulation:
— A demi-vie courte

— Antagonisable

— Fonction des habitudes de service

> Le citrate une anticoagulation « métabolique »

Le citrate est une anticoagulation
régionale...aux conséquences métaboliques
générales

»> FORMATION +++
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