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HEMOSTASE AU COURS DE EPURATION . -
EXTRA-RENALE
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Inflammation

Hofbauer 1999 Kidney Int



CLOTTING AND CLOGGING 5

Dos Santos 2019 Braz J Chem



DETERMINANTS DE LA COAGULATION 6

e Membrane
® Biocompatibilité (matériaux, air)
® Surface de contact
® Temps de contact (débit)

e Rhéologie

® Diametre et longueur des fibres ) i
® Hémoconcentration /]\ Rlsque th romb0t|que
® Stress mécanique

® Flux turbulent (cathéter)
® Lié au patient
® Etats prothrombogenes

® |nflammation, sepsis
® Traitements




OBIJECTIFS DE LANTICOAGULATION EN EER 7

® Prévenir la coagulation de la CEC
® |imiter la déperdition sanguine
® Ameéliorer la biocompatibilité de la CEC
e Maintenir la qualité de la membrane
® Optimiser la clairance des solutés
® Optimiser le controle de la balance E/S

e Limiter le risque hémorragique

Davenport 2099 NDT
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Anticoagulation

Non-
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Médicamenteuse

e CVVH
e CVVD
e CVVHDF

Anticoagulation

Non-
médicamenteuse

/

Anticoagulation

SLED/PIRRT




Anticoagulation

Anticoagulation |

SLED/PIRRT

e CVVH
e CVVD
e CVVHDF

Anticoagulation

I

Régionale

e Héparines
e Danaparoide
e Argatroban
e Prostacycline

e Citrate
e Héparine-
protamine
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MODALITES DE
UANTICOAGULATION EN
CEER : HEPARINES




HEPARINES .
PRESCRIPTION

e HNF ou HBPM
® Action sur I'AT-lll (inhibe facteurs lla + Xa)
® Epuration par la membrane
® |abilité thérapeutique
® Gravité clinique I héparino-résistance
e Avec antagonisation régionale
(protamine)
® Gestion difficile
® Relargage systémique
® Codlteuse

Legrand 2021 Sem Dialysis



HEPARINES -
SURVEILLANCE

®) Heparin
o En prathue Patient aPTT \ Circuit aPTT
® |VSE + dose de charge =h

® Surla VVCou sur le circuit S —
e ACS ou pseudo_ACR UFH 1000-1500 U/hr

Protamine 10-12 mg/hr

Arterial line

® Monitorage TCA ou anti-Xa —_— | omysste
® TCArentre 1.0a 1.4 reneseine ‘-

® Anti-Xa entre 0.2 et 0.3
® 4 3 6h apres un changement de dose

Dickie 2015 Crit Care



MODALITES DE
UANTICOAGULATION EN
CEER : CITRATE




CALCIUM IONISE ET COAGULATION 15

e Ca?* = principal cofacteur de la cascade de la
coagulation

o ® (Calcémie ionisée normale entre 1.1 et 1.25 mmol/L
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1d 2021 Sem Dialysis
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METABOLISATION DU CITRATE 17
FOIE, MUSCLE, REIN

3 H,CO,
1 Ca?t
Citrate + 1 Ca?*,
» Acide citrique
Citrate + 3 Na*
3 Nat
3 HCO3-

{ LACR joue donc aussi un réle de tampon alcalin }




EXEMPLE DE CIRCUIT EN DIFFUSION 18

Site de prélévement/v SECURITE Site de prélévement/V EFFICACITE
iCa?* systémique iCa?* post-filtre
Citrate
l 1 CaCl

iCa2* 0.3 mmol/L iCaZ* 1.1 mmol/L
50% Citrate-Ca

50% Citrate-Ca Dialysat

e (Ca?* patient + circuit au branchement puis toutes X heures
® Abaques du constructeur pour les ajustements Citrate et réinjection CaCl
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Hofbauer 1999 Kidney Int
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ACCUMULATION DE CITRATE
ACIDOSE ET HYPOCALCEMIE IONISEE

3 H,CO;

1 Ca%*

Citrate + 1 Ca?t
Acide citrique + Ca%*

Citrate + 3 Na*
3 Na*
3 HCO3-

® Terrain favorisant
® Dysfonction hépatique sévere
® Etat de choc non controlé

Calciurln total

Ca2+

+

Ca%t -
protéines

+
protéines Ca2+

+
Citrate

<2.5 >2.5
Ratio iCa%*/Ca?* totale

20




COMPLICATIONS DE UANTICOAGULATION .
MEDICAMENTEUSE




RISQUE HEMORRAGIQUE ET TRANSFUSIONNEL 22

e Hémorragie/spoliation e Héparine : 15-40%
® Minime > sévere ® HNF > HBPM
® Digestive/occulte e Citrate : 5-15%

® Site du cathéter
® Perte du circuit

® Lié au terrain
® Thrombopénie

® Risque 5 fois plus faible

® Transfusions

® Thrombopathie urémique ° 69% sous HNF, 40% en
e CIVD.,.. c-ltrate o |
® Défaillance multiviscérale ® risque divise par 2 en citrate

Hetzel 2010 NDT, Monchi 2004 ICM, Kutsogiannis 2005 Kidney Int, Liu 2016 Crit Care



AUTRES COMPLICATIONS

e Perte du circuit |
® Héparine : 50% des causes d’arrét 000 LI ¢
® Citrate : 20% des causes d’arrét "

e TIH (~5-10%) |
* HNF > HBPM >> Citrate "R

e Troubles métaboliques (citrate) o0l
® Alcalose métabolique

® Acidose métabolique (accumulation)
® Dyscalcémie (risque x 4 vs. hép)

Survival distribution function

1.00

3 _ 200 _
Time (h)

Hetzel 2010 NDT, Monchi 2004 ICM, Kutsogiannis 2005 Kidney Int, Liu 2016 Crit Care




MODALITES DE
UANTICOAGULATION EN
CEER : 'HEURE DU CHOIX




HEPARINE OU CITRATE ? 25

Citrate Héparine
Anticoagulation Régionale Systémique
Durée de vie du filtre +++ +
Facilité d’utilisation - 4+
Risque hemorraqgique 0 ++
Transfusion 0 +
Contre-indications IHC, sepsis Hémorragie, TIH
Charge en soins ++7? +
Codt ot N

Monchi 2004 ICM, Kutsogiannis 2005 Kidney Int, Oudemans 2011 Crit Care



QUELLE ANTICOAGULATION POUR QUEL PATIENT 26

Citrate

Héparine

Sans AC

Cas général
Risque hémorragique
Possible si IHC, choc,...

Indication AC systémique
IHC, choc, intox metformine

Risque hémorragique
IHC, choc, intox metformine

5.3.2.2: For anticoagulation in CRRT, we sug-
gest using regional citrate anticoagula-
tion rather than heparin in patients
who do not have contraindications for
citrate. (2B)

Demi-vie attendue du filtre 10 a 20h
e (CVVD>CVVH

Risque accrue de perte de circuit
® Spoliation sanguine

KDIGO AKI Guidelines 2012



FACTEURS NON-
MEDICAMENTEUX




IMPACT DU CATHETER 2

e Pose du cathéter
® Design
® Diametre
® Site anaotomique
® Trajet droit (JID > JIG)
e Surveillance et entretien
® Permeéabilité
® Verrou

Weijmer 2005 JASN



© |

a. Co-axial

b. Double-O

¢. Double-D

S

d. Cycle-C

Boubes 2020 ACKD



IMPACT DE LA MEMBRANE 30
OPTIMISER LA BIOCOMPATIBILITE

e Membranes et circuit
® Matériaux biocompatible (cuprophane < polysulfone, PES, PMMA)
® Hépariné (AN69ST)
® Héparino-adsorptive (Nephral300ST)




PERTE DE CHARGE ET PTM
IMPACT DE LA MODALITE

Perte de charge = P — Pg
PTM = Perte de charge — P¢ Pe

PTM : CVVH >> CVVD

31




DETECTER LE DEFAUT D’ANTICOAGULATION 52

e Tendances des pressions

® Perte de charge
e PTM

PTM |

Dysfonction du cathéter

w/,».‘«_Perte du circuit

> Temps

20h 48h




Pré + Post + Perte Pré + Post

FRACTION DE F".TRAT'ON FE = (Pré + Débit plasma) ~ Débit sang .




Pré + Post + Perte Pré + Post

FRACTION DE FILTRATION ff= (Pré + Débit plasma) ~ Débit sang 34

Dialyse (diffusion)

Perte = 0 ml/h
Hct I (F = 0%
Pré Post
Hémofiltration (convection)
Perte = 0 ml/h FF < 20%

Hct _ FF =15%




IMPACT DE LA MODALITE 35

e Modalités d’épuration : diffusion vs. convection
® Perte de charge
® Pression transmembranaire > 250 mmHg
® Fraction de filtration < 20%
e Débit sang
® > 100 ml/min (temps de contact)
® <300 ml/min (perte de charge)
e Ratio pré-post > 50%
® Dilution du sang en amont de la membrane
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CONCLUSIONS




CONCLUSIONS 37

e |Importance critique de |I'anticoagulation
® Efficience de la CEC
® Efficacité du traitement

e La bonne anticoagulation pour le bon patient
® |imiter laiatrogénie

e Sécurité du patient sous EER

® Connaissance de la technique d’AC
® Surveillance de sa bonne administration
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