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  Avant-propos

  


  Le matériel, les méthodes et mises en œuvre des techniques de suppléance rénale chez les patients de réanimation sont en constante évolution. L'information disponible dans la littérature est abondante et largement accessible via Internet. Toutefois, une très bonne connaissance des principes de fonctionnement et des bases physiologiques utilisées lors des techniques d'épuration extrarénale (EER) est nécessaire pour mettre en œuvre de manière optimale ces thérapeutiques dans la pratique quotidienne. Cet ouvrage se justifie par le besoin de comprendre et d'intégrer à sa pratique les données issues de la recherche en donnant au lecteur les éléments de connaissance nécessaires à l'utilisation réfléchie de ces techniques. Il a été rédigé par les meilleurs experts francophones, choisis pour leur importante expérience du terrain et leur connaissance de la littérature médicale, avec pour objectif de fournir au lecteur des informations rapidement et réellement utiles. Tout en détaillant les aspects fondamentaux de l'EER, nous avons voulu décrire les modifications de stratégies mises en place au cours des dix dernières années. Il nous paraissait ainsi essentiel que les prescripteurs et utilisateurs des techniques d'EER puissent trouver dans cet ouvrage les clés de la compréhension des grands principes de mise en œuvre, d'efficacité et de sécurité des techniques d'EER.


  Si entre 1980 et 2000 la recherche (rapidement relayée dans la pratique) a été axée sur l'évaluation de la dose de traitement et/ou sur le développement de techniques destinées à l'épuration de substances dont l'élimination n'est habituellement pas rénale, les axes de réflexion ont évolué depuis. Les dix dernières années ont vu la dichotomie entre l'hémofiltration continue et l'hémodialyse intermittente tomber, et les données sur les doses de traitement s'affiner. Ainsi, la préoccupation d'effets secondaires méconnus et de leur évaluation est relativement récente, tout comme l'attention particulière portée à la sécurisation des techniques. Si de grandes études ont permis de préciser les doses de traitement standards, elles ont aussi mis l'accent sur la différence, qui s'avère fréquente, entre les doses d'épuration prescrites et celles qui sont réellement obtenues.


  Actuellement la qualité de mise en œuvre est reconnue comme étant tout aussi importante que la nature des techniques ou des membranes utilisées. La régularité et la continuité des traitements ont réalisé des progrès considérables du fait des meilleures performances des membranes, qui requièrent dorénavant de faibles débits de fluides, et de l'informatisation de l'anticoagulation au citrate qui procure une meilleure régularité de clairance. On peut espérer qu'il en découle une meilleure stabilité de concentration des traitements essentiels, tels que les antibiotiques ou la nutrition, et une évolution plus sûre des techniques en diminuant les effets indésirables potentiellement graves.


  Dans le même temps, le diagnostic d'insuffisance rénale aiguë, porté sur un déficit de filtration glomérulaire avéré, a évolué vers le concept d'agression rénale aiguë. La notion de « cicatrice » rénale persistante après les épisodes d'agression rénale est apparue. Ainsi, les stratégies visant à limiter les facteurs d'agression rénale et à favoriser une récupération maximale de la fonction deviennent une préoccupation du réanimateur. Le choix et la gestion optimisée des méthodes d'EER semblent exercer un rôle dans la récupération de la fonction rénale le plus rapidement et le mieux possible. L'importance du contrôle de la gestion du bilan hydrosodé sur le pronostic des patients prend également toute sa place dans la stratégie d'ultrafiltration des patients avec des techniques d'EER.


  Enfin, et surtout, cet ouvrage va permettre à chacun de contribuer, là où il exerce, à améliorer les pratiques de toute l'équipe de réanimation. En effet, dans ce domaine, comme dans d'autres, la qualité vient de la compréhension de chacun du rôle qu'il exerce sur le projet de toute l'équipe. C'est pourquoi, les chapitres de cet ouvrage couvrent un champ large d'applications et de sujets relatifs aux techniques d'EER, allant des principes fondamentaux aux règles de prescription et de surveillance, sans oublier les principes de pharmacocinétique des médicaments (dont les antibiotiques) et les techniques spécialisées comme les échanges plasmatiques, l'hémoperfusion ou encore l'hémofiltration en cascade. Nous espérons que cet ouvrage répondra ainsi aux attentes de tous les soignants impliqués dans les soins de réanimation étant amenés à gérer des techniques d'EER. Nous vous souhaitons une bonne lecture et sommes avides de commentaires ou précisions qu'il vous semblerait utile ou nécessaire d'apporter aux futures éditions.


  Didier Journois,

  service d'anesthésie-réanimation, Hôpital européen Georges-Pompidou, Paris

  et Matthieu Legrand,

  département d'anesthésie, réanimation et centre de traitement des brûlés,

  Groupe hospitalier St-Louis-Lariboisière et Université Paris-Diderot, Paris<</p>


  Partie 1 : Principes généraux et règles

  de mise en œuvre

  d'une épuration extrarénale

  en réanimation


  Chapitre 1 : Techniques et résultats de l'épuration extrarénale


  Carole Ichai, Lionel Velly

  


  L'incidence de survenue d'une insuffisance rénale aiguë (IRA) en réanimation varie de 11 à 67 %, la valeur moyenne se situant aux alentours de 25 à 35 % des patients [1-3]. Quatre à dix pour cent d'entre eux nécessitent une épuration extrarénale (EER) [2, 4, 5]. La gravité de l'IRA ainsi que la nécessité d'une EER représentent des facteurs indépendants de surmortalité et de surmorbidité.


  Après avoir décrit les différentes modalités d'EER en réanimation, nous détaillerons les paramètres qui conditionnent leur efficacité et leur utilisation pratique selon les dernières recommandations.


  PRINCIPES ET MODES D'ÉPURATION EXTRARÉNALE


  Depuis sa première description par Kramer en 1977 (hémofiltration continue artérioveineuse ou CAVH), de nombreuses modalités d'EER se sont développées pour devenir de plus en plus efficaces et sécuritaires pour les patients de réanimation.


  ■Principes d'échange


  Toutes les techniques d'EER procèdent par transfert à travers une membrane semi-perméable mais le mécanisme d'échange dépend de la technique utilisée. Il existe trois principes d'échanges: la diffusion, la convection et l'adsorption [6-10].


  La diffusion ou dialyse


  Il s'agit d'un principe d'échange généré par un transfert passif par gradient de concentration transmembranaire entre le secteur vasculaire (compartiment sanguin) et le dialysat qui circule à contre-courant (fig. 1A). Seules les substances de petits poids moléculaire [PM < 1 000 daltons (Da)] traversent la membrane en allant du compartiment le moins vers le plus concentré et jusqu'à égalisation des concentrations de part et d'autre de la membrane. La diffusion seule n'induit pas de transfert de solvant.
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  La convection ou ultrafiltration


  Il s'agit d'un transfert actif induit par un gradient de pression hydrostatique qui génère le passage d'eau plasmatique et de ses solutés à travers une membrane semi-perméable (fig. 1B). C'est le débit transmembranaire de solvant qui entraîne un débit passif des solutés qu'il contient. La convection permet les échanges de solutés de faible et moyen PM (jusqu'à 50 000 Da) (fig. 2). Après avoir traversé la membrane, l'eau plasmatique issue du compartiment sanguin devient l'ultrafiltrat qui contient les substances en concentration équivalente à celle du plasma.
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  L'adsorption


  Il ne s'agit pas à proprement parler d'un principe d'échange d'EER classique. Ce principe consiste en la fixation saturable de certaines molécules au passage du sang à travers l'hémofiltre dont le mécanisme dépend de trois paramètres: le gradient ionique (attraction des charges positives des molécules par les charges négatives des membranes), le gradient hydrophobique (attraction des molécules hydrophiles) et les forces de van der Waals (fig. 1C). Ce phénomène peut être spécifiquement recherché principalement pour les cytokines et fractions du complément au cours du sepsis, mais son efficacité diminue rapidement du fait de la saturation de la membrane par les molécules adsorbées [11, 12].


  En pratique : Ces trois types de transfert sont souvent associés au cours de l'EER en réanimation, même si l'un d'eux prédomine. Néanmoins, le principe de convection reste le mécanisme principal d'échange en hémofiltration continue (HFC), et celui de diffusion en hémodialyse (HD). Les échanges diffusifs lorsqu'ils sont associés à l'HFC, i.e. hémodiafiltration continue (HDFC), restent accessoires.


  ■Modalités et techniques d'épuration extrarénale


  Les principales techniques d'EER sont classées selon leur caractère continu ou intermittent et selon le principe d'échange principal. Ainsi, on distingue aisément l'hémodialyse intermittente (HDI) classique, modèle d'EER de courte durée qui procède essentiellement de transferts de solutés par diffusion, de l'hémofiltration continue veinoveineuse (CVVH) dont les transferts sont régis par la convection 24 heures sur 24. Plusieurs techniques intermédiaires ont été développées afin d'essayer d'améliorer l'efficacité tout en diminuant les risques et les contraintes inhérentes à ces techniques.


  Techniques d'hémodialyse [6-10, 14-16]


  Elles consistent à épurer les petites molécules par diffusion. La perte hydrique peut être obtenue grâce à de l'ultrafiltration qui est classiquement réalisée séparément de la diffusion. L'HDI classique des insuffisants rénaux chroniques est réalisée en séances intermittentes de 3-4 heures, 2 ou 3 fois par semaine avec des débits sanguins (Qs) élevés (500 mL/min) et des débits de dialysat (QD) de plus de 500 mL/min (fig. 3A). Pour être réalisée chez les patients de réanimation en IRA, l'HDI nécessite souvent quelques ajustements techniques dont la baisse du Qs et du QD, la répétition plus fréquente et l'allongement des séances (cf. infra). Le traitement est administré par un générateur classique de dialyse avec eau osmosée. L'hémodialyse veinoveineuse continue (CVVHD) est réalisée 24 heures sur 24, ce qui autorise le réglage des Qs et QD encore plus faibles (fig. 3B). Cela permet d'assurer une meilleure stabilité hémodynamique et des échanges réguliers sans effet rebond de concentration plasmatique des solutés. Plus récemment, certains auteurs ont développé une technique intermédiaire dite sustained low efficiency dialysis (SLED) et de sustained low efficiency daily dialysis (SLEDD) qui fait appel à des Qs et QD intermédiaires (200 mL/min et 100 à 300 mL/min, respectivement), mais aussi à des séances de durée plus longues (6 à 12 heures) (fig. 3C) [8, 17, 18]. Il est possible de réaliser de la CVVHD et de la SLEDD avec les machines actuelles.


  [image: ]


  Techniques d'hémofiltration continue [7, 8, 14-16]


  Toutes les techniques conventionnelles d'hémofiltration font appel à des échanges par convection, permettant l'élimination concomitante de solutés et d'eau: c'est l'ultrafiltrat (UF). Les faibles Qs utilisés (100 à 200 mL/min) imposent d'administrer la technique en continu pour être efficace. La CVVH est actuellement la technique de référence (fig. 4A). Du fait d'un débit continu d'ultrafiltration (QUF) (20 à 30 mL/min), il est nécessaire de substituer le patient avec un liquide, appelé liquide de réinjection ou de substitution, dont le débit dépend de la perte hydrique souhaitée pour le patient, appelée aussi « perte patient ». Cette substitution peut s'administrer à la sortie du filtre qui définit la post-dilution ou à l'entrée du filtre qui définit la prédilution. Les machines actuelles permettent d'associer les deux modalités en réglant la proportion de l'une par rapport à l'autre. Les techniques d'HDFC veinoveineuse (CVVHDF) associent échanges convectifs et diffusifs. L'adjonction du QD de 10 à 30 mL/min autorise en théorie la baisse du QUF à 10-20 mL/min tout en gardant une efficacité comparable à celle de la CVVH (fig. 4B) [19].
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  Les autres techniques d'épuration extrarénale


  De nombreuses techniques « dérivées » de l'EER par hémofiltration sont décrites dans la littérature [7]. Elles sont toutes basées sur des volumes d'échanges plasmatiques plus élevés plus ou moins associés à des échanges par adsorption. Le rationnel de ces techniques repose sur l'élimination de molécules de haut PM, telles que les médiateurs pro-inflammatoires (cytokines) grâce à des membranes à haute perméabilité hydraulique et/ou à haut point de coupure (high-flux) ou celles favorisant l'adsorption [11]. La technique la plus répandue est l'hémofiltration à haut volume qui utilise des Qs plus élevés (200-300 mL/min), mais surtout des QUF plus importants (50-100 mL/min, ce qui représente environ 60 à 120 L/j). Ces contraintes imposent une administration intermittente (6 à 12 h/j) et exposent à des risques de pertes liquidiennes et électrolytiques majeures. D'autres techniques reposent sur des échanges sur plasmafiltres (CPF pour continuous plasma filtration) ou des filtres adsorbants (CHP pour continuous hemoperfusion), les deux principes pouvant être associés (CPFA pour coupled plasmafiltration + adsorption) et aussi associés à de la CVVH ou CVVHD classiques. Malgré de nombreuses études animales ou expérimentales encourageantes, aucun bénéfice clinique quant à l'utilisation de ces techniques n'a pu être mis en évidence à ce jour et on retrouve des effets secondaires parfois graves, en rapport avec des pertes hydriques et électrolytiques majeures [11, 20, 21, 22]. Toutes ces techniques restent donc réservées pour le moment à la recherche ou à des études cliniques.


  RÉSULTATS DE L'ÉPURATION EXTRARÉNALE


  Grâce à certaines précautions techniques, toutes les modalités d'EER classiques sont efficaces en termes de contrôle métabolique et de balance hydrosodée, mais ceci à condition de connaître les paramètres qui conditionnent les échanges pour chacune d'entre elles. Cette connaissance est indispensable pour optimiser la technique utilisée en appliquant les réglages les plus appropriés. Que l'on utilise la diffusion ou la convection, les transferts des solutés sont influencés par leur liaison aux protéines ainsi que leur charge électrique intrinsèque.


  ■Paramètres d'efficacité des techniques d'épuration extrarénale


  Échanges par dialyse


  Le premier paramètre qui conditionne les échanges en dialyse est la taille ou PM des molécules et la porosité ou point de coupure, c'est-à-dire le diamètre des pores des membranes. Classiquement, les membranes utilisées en diffusion ont une faible porosité et ne permettent que le passage de solutés à faible PM. Ces propriétés s'expriment par ce que l'on appelle le coefficient de partage ou tamisage (S pour sieving coefficient) qui est égal à 1 lorsque le soluté circule librement et à 0 lorsque celui-ci ne peut pas traverser la membrane comme les molécules à haut PM [11]. Généralement le point de coupure (cut-off) de taille des pores des membranes se situe aux alentours de 15 000 à 20 000 Da (fig. 2).


  Pour les molécules avec un S à 1, les échanges diffusifs dépendent du débit de diffusion Qx. Celui-ci est conditionné par certaines caractéristiques de la membrane, son épaisseur (Em) et sa surface (Sm), la température du dialysat (Tpod), le coefficient de diffusion du soluté (Cdiff) et son gradient de concentration (C). Le débit de diffusion est ainsi calculé selon la formule [7, 13, 15, 22, 23, 24, 25]:


  Qx = Cdiff × Tpod × Sm [C/Em]


  L'HDI classique est efficace pour les échanges diffusifs avec des membranes à faible perméabilité hydraulique (membranes low-flux). On comprend donc aisément que l'épuration des solutés en dialyse sera d'autant plus efficace que la porosité des membranes est suffisante, que sa surface est importante et que son épaisseur est faible, autant d'éléments qui facilitent la diffusion. Elle sera aussi d'autant plus efficace que le gradient transmembranaire des solutés sera élevé, d'où le choix de dialysat sans urée ni créatinine.


  L'efficacité des techniques d'HDI se quantifie de différentes façons [13, 22, 25]. L'efficacité du dispositif s'évalue par la formule Kt/V, K étant la clairance effective du filtre (c'est-à-dire la concentration plasmatique avant ­ concentration plasmatique après filtre du soluté), t la durée effective du traitement et V le volume de distribution à l'équilibre. Kt/V représente donc la dose de dialyse normalisée. Si ce paramètre est indispensable pour apprécier l'efficacité du système, il n'est qu'un des éléments qui conditionnent l'efficacité réelle d'épuration du patient qui est aussi influencée par de nombreux autres paramètres tels que ultrafiltration associée, nombre et durée de séances réalisées, phénomènes de recirculation, viscosité sanguine... Cette efficacité s'exprime par la clairance qui définit le volume de sang totalement épuré par unité de temps et qui exprime la puissance de l'épuration. On l'associe en général à l'évaluation de la dialysance ionique qui est le volume de sang totalement équilibré avec le dialysat par unité de temps. La dialysance ionique quantifie donc les transferts effectifs ou dose de dialyse résultant de tous les paramètres précédemment cités. Si la concentration du soluté dans le dialysat est nulle, clairance et dialysance ionique sont égales (par ex., urée et créatinine), mais si le dialysat contient du soluté, elles seront différentes (par ex., le sodium).


  Échanges par hémofiltration


  L'efficacité des échanges par convection est conditionnée par le débit convectif (Qc) [7, 9, 14]. L'épuration plasmatique sera d'autant plus importante que ce dernier est élevé. Le Qc dépend de trois paramètres:


  Qc (mL/min) = QUF × x × Km


  QUF étant le débit d'ultrafiltration, x la concentration du soluté et Km le coefficient de tamisage de la membrane (tab. 1).
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  Le débit d'ultrafiltration


  QUF est le débit de solvant (et de ses solutés) qui traverse la membrane par unité de temps. Il dépend de plusieurs variables selon la formule suivante:


  QUF (mL/min) = Kf × PTM


  La perméabilité hydraulique Kf (et la surface) sont des propriétés intrinsèques de la membrane [16]. Contrairement aux techniques de diffusion, l'hémofiltration nécessite des membranes avec un Kf élevé de 20 à 40 mL/mmHg/m2: ce sont les membranes dites high-flux. Elles permettent d'assurer un QUF suffisant sans élévation excessive des pressions. La pression transmembranaire (PTM) est la force générée de part et d'autre de la membrane qui conditionne les transferts convectifs. La PTM résulte du gradient de pression hydrostatique (Pi) transmembranaire et de la pression oncotique (Ponc) du compartiment sanguin. La PTM est calculée selon la formule:


  PTM (mmHg) = (Pi sang ­ Pi ultrafiltrat) ­ Ponc


  Au fur et à mesure de la progression du sang dans l'hémofiltre, la Ph côté sang et donc le gradient transmembranaire diminuent du fait de la résistance du filtre, alors que la Ponc s'élève du fait de l'hémoconcentration induite par l'ultrafiltration. Ce phénomène conduit à une baisse de la convection donc de l'efficacité des échanges du fait d'un colmatage ou dépôt de protéines dans la membrane du filtre (fig. 5). En situation extrême, on peut imaginer l'annulation du Ph avec arrêt complet des échanges ou même rétrofiltration si la Ponc s'élève de façon importante. Pour avoir des échanges convectifs corrects, la PTM doit être comprise entre 200 et 300 mmHg. En dehors de ces valeurs (haute ou basse), les échanges seront insuffisants du fait du colmatage. Les machines actuelles permettent le monitorage par mesure continue de cette PTM, ce qui évite un colmatage prématuré du filtre. La mesure préventive la plus efficace consiste à calculer la fraction de filtration du filtre (FF) qui est la fraction d'eau plasmatique soustraite au cours de l'hémofiltration. Cette dernière dépend du Qs, QUF et de l'importance de la pré- et post-dilution selon la formule [16, 25, 26]:


  FF (%) = Q (prédilution + post-dilution + perte patient) / Qs + Q prédilution (mL/min)


  Pour éviter un colmatage prématuré, il faut maintenir la FF inférieure à 25 %. Le réglage du Qs et QUF se fait de façon à obtenir réellement une FF correcte pour éviter le colmatage et ainsi parvenir à une PTM optimale. Cependant, un Qs trop haut risque de rompre le filtre. Toute augmentation du QUF augmente aussi la PTM, mais contrairement au Qs, elle augmente la FF exposant au risque majeur de colmatage. Il est nécessaire de distinguer colmatage (clogging des Anglo-Saxons) et coagulation du filtre (clotting des Anglo-Saxons), qui correspond à une réelle coagulation excessive par activation des facteurs de coagulation et qui doit être prévenue par une anticoagulation du système appropriée. Dans les deux cas, il y a thrombose du filtre avec inefficacité des échanges par résistance au transfert transmembranaire du plasma en cas de colmatage et résistance à l'écoulement du sang à l'intérieur des fibres creuses du filtre en cas de coagulation. La PTM et la FF sont calculées et monitorées en continu sur les machines actuelles d'EER continue (EERC), ce qui permet de prévenir ces deux phénomènes et garantir une efficacité des échanges durant tout le temps de l'hémofiltration (tab. 1).
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  La concentration de la substance épurée


  Plus x est élevée, plus la quantité éliminée par convection est importante. Comme en dialyse, les substances avec forte liaison protéique sont moins bien éliminées.


  Le coefficient de tamisage de la membrane


  Le Km est un reflet de la perméabilité moléculaire de la membrane. Il s'agit du rapport de concentration du soluté dans l'ultrafiltrat sur sa concentration dans le plasma. Ainsi, pour les molécules de faible PM, le Km est proche de 1, ce qui indique une perméabilité totale avec une clairance du soluté égale au QUF de la membrane. Plus le PM du soluté augmente, plus le Km se rapproche de 0, ce qui traduit le passage partiel ou absent à travers la membrane de soluté: l'albumine de fort PM a un Km à 0 et ne traverse pas la membrane du filtre.


  Au total : L'efficacité d'épuration des molécules de faible PM est équivalente pour les techniques de CVVH/CVVHD/CVVHDF, mais elle est supérieure de 8 % à la SLEDD et de 60 % à l'HDI classique. Pour les moyennes et grosses molécules, la CVVH/CVVHDF est 2 à 4 fois plus efficace que la SLEDD et l'HDI (fig. 6) [15, 24].
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  ■Résultats des techniques d'épuration extrarénale: de la théorie à la pratique


  L'efficacité globale des techniques au lit du patient ne dépend pas que des réglages des machines et du type de membrane qui doivent tenir compte de la technique choisie, mais aussi de l'accès vasculaire et de l'anticoagulation du système. Le choix et la gestion de l'anticoagulation du système sont détaillés dans un autre chapitre (cf. chapitres 10 et 11) et ne seront donc pas abordés ici.


  La bonne machine


  Il faut utiliser des machines destinées spécifiquement à l'EER des patients de réanimation en IRA [27, 28]. Elles doivent être équipées d'au moins 4 pompes (pour le Qs, le QUF, le QD, la pré- et post-dilution) (fig. 2 et 3), de multiples systèmes d'alarme de pression, d'un réchauffeur, d'un piège à bulles, de kits prémontés d'hémofiltres prêts à l'emploi pour les techniques continues avec chargement automatique du set et purge automatique. La machine doit être équipée de pesons asservis permettant de régler de façon fiable la perte hydrique souhaitée.


  Choix de la technique


  Les échanges diffusifs sont responsables d'une baisse d'osmolarité plasmatique qui expose à un risque accru d'hypotension artérielle et d'œdème cellulaire, en particulier d'œdème cérébral [29, 30, 31]. Ces effets sont d'autant plus marqués que les échanges sont réalisés rapidement par des séances d'hémodialyse courtes de 3-4 heures et que l'intervalle entre les séances est long, ce qui accentue la brutalité des variations de concentrations et d'osmolarités plasmatiques. Dans une étude de type avant/après, Schortgen et al. [32] ont montré que l'utilisation de membranes biocompatibles, la baisse de température (à 35 oC) associée à un tampon bicarbonate, une concentration élevée en sodium du dialysat et une réduction de l'ultrafiltrat réduisaient significativement l'incidence des épisodes d'hypotension artérielle lors des séances d'HDI chez le patient de réanimation. Néanmoins, dans une méta-analyse incluant 4 études randomisées contrôlées, Bagshaw et al. [33] ont mis en évidence moins d'épisodes d'hypotension artérielle avec les techniques d'EERC qu'avec les intermittentes (OR: 0,66 [0,45-0,96]). Une étude récente rétrospective de cohorte réalisée sur 231 patients de réanimation en IRA montre que l'EER par SLED en séances de 6 à 8 heures 6 jours sur 7 permettait un contrôle métabolique et hydrosodé efficace [34]. Cependant, ces auteurs rapportent un chiffre élevé d'hypotension artérielle de 47,5 % et 12,4 % de coagulation du filtre. Aucune étude prospective randomisée contrôlée n'a pu mettre à jour de différence en termes de survie selon la technique utilisée (continue ou intermittente). Toutes ces données ont abouti à des recommandations internationales et françaises autorisant l'utilisation des techniques diffusives ou convectives et intermittentes ou continues selon la disponibilité de la technique, la maîtrise et l'optimisation des réglages pour être efficace et sécuritaire (cf. infra) et surtout à condition d'en avoir l'expertise (tab. 2) [35, 36]. L'impact bénéfique de la gestion d'une EER en réanimation par une équipe médico-soignante formée et entraînée a été rapporté dans 2 études récentes [36, 37]. Dans tous les cas, il faut privilégier les techniques continues chez les patients avec instabilité hémodynamique sévère et ceux avec œdème cérébral ou risque d'hypertension intracrânienne. Malgré ces recommandations, une enquête européenne récente a montré que les techniques d'EERC sont plus fréquemment disponibles et préférées aux techniques intermittentes dans les services de réanimation [35, 39]. Enfin l'avantage financier des techniques d'HDI sur les techniques continues a été récemment infirmé [40]. Plusieurs études de cohorte incluant un grand nombre de patients de réanimation montrent que les techniques d'EER intermittente sont un facteur de risque indépendant de non-reprise de fonction rénale avec dépendance à la dialyse ou de dysfonction rénale persistante par rapport aux techniques continues [41, 42].
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Tableau 4 u Incidence des complications chez les patients de réanimation traités par échanges
plasmatiques
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Tableau | » Paramétres conditionnant le débit convectif en hémofittration
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Tableau 2 » Définitions des paramétres pharmacodynamiques

Cmax/CMI | Rapport entre la concentration pic et la concentration minimale inhibitrice.
ASCICMI | Rapport entre [aire sous a courbe temps-concentration et la concentration minimale:
inhibitrice.
Ascl Aire sous a courbe inhibitrice = ASC/CMI
T>cMi Pourcentage dutemps entre 2 administrations avec des taux sériques au-dessus
de la concentration minimale inhibitrice
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Tableau 2 u Différentes tailles daccés vasculaire en fonction du poids de lenfant pour hémodialyse
intermittente et [€puration extrarénale vasculaire continue (expérience du CHU-Sainte Justine)

Poids (kg) Type de cathéter Dimension (Fr)

2-6 2 simple lumiére 5 10
Double lumiére 658 10

6-30 Double lumiére 89 10-15

>30 Double lumiére =10 215






OEBPS/Images/180.jpg
Tableau 4 » Paramétres d'efficacité pharmacodynamiques des anti-infectieux*®

A

otiques

Profil pharmacodynamique de type temps-dépendant

Paramétres
pharmacodyna

iques.

Bétalactamines : pénicillnes, céphalosporines, carbapénémes | %T>CMI
Glycopeptides : vancomycine ASCICMI
Oxazolidinones : inézolide ASCICMI

Profil pharmacodynamique de type concentration-dépendant

Aminosides Ratio du pic sur CMI
Colistine ASCICMI
Lipopeptides : daptomycine ASCICMI

Fluoroquinolones

ASC/CMI, ratio du pic sur CMI

* Sélection dantibiotiques communément utisés en réanimation,

ASC: aire sous la courbe concentration-temps ; CMI: concentration minimale inhibitrice ; %T>CMI % du temps au-dessus de la CML
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Figure 1  Proposition d'un algorithme de choix d'une méthode d'anticoagulation pour [épuration extra-
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Tableau | u Principales caractéristiques des membranes selon leur composition chimique

Mode
Type de membrane d'échange
principal
Cellulose | Cuprophane Mauvaise
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Tableau 3  Prescription initiale d'épuration extrarénale vasculaire continue

Paramétres Prescri ‘Commentaires
Débit sanguin < 10kg:5-10 Le débit sanguin possible dépend aussi de la taile
(mLkg/min) = 10kg:45 du cathéter inséré.
Anticoagulation
— Héparine 1020 Ulkgh Avec ou sans bolus d héparine, en fonction
Ou durisque hémorragique
— Citrate
Protocole de service | Assurer une perfusion continue de calcium
aupatient
Dialysat/soluté Protocole de service | En cas d'anticoagulation au citrate, utiliser
de réinjection des solutés sans calcium
Ajouter du potassium et du phosphore si besoin
Dosede dialyse* | 2LUWI73m’ Adapter selon la clairance souhaitée
Débit Variable Adapteren fonction de la balance hydrique
dultrafiltration et du statut hémodynamique

* Somme des débits de diaysat et/ou réinjection.
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Figure 6 m Phénomenes de transfert convectif inteme indlits par la géométrie du dialyseur et le mal-
triseur dutrafitration du générateur de dialyse.
P utaftation ; UF 2ér - cilyse sovolémique ; PTH - pression transmerbransire.
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Tableau 5 = Seuils proposés pour définir les différentes catégories de membranes en fonction de leurs

Pertesen
albumine

(g/4h)

Low flux <20 <5000 Da

High flux 20-40 > 5000 Da 0708 <0001 <2
Super high flux | > 40 40-60 kDa 09-1 001003 | 2-6
High cut-off >40 > 60 kDa I >003 223

K perméabiité hydraulique,
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Tableau 2 » Score de prédiction du risque de syndrome de lyse tumorale (SLT) clinique et performance

dans [tude de construction du score [24]

Prévalence du SLT cl

ical TLS Risk Assessment Score (total = somme des composantes)
LDH (par 10 fois la normae) 1 point

Phosphates (par mmol/L) S points

CIVD aladmission 4 points

Taux IEER

=5 6% 4%
69 20% 15%
10-13 53% 38%
= 14 67 % 58%

TLS: Tumor Lyss Syncrome ; CIVD - coagulation intravasculaire disséminée ; EER : épuration extrarénale
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Figure 4 u Perméabilité des membranes de dialyse et spectre moléculaire des solutés épurés.
HD: hémodiayse.
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Tableau 6 = Paramétres pharmacocinétiques du fluconazole en fonction du mode et de la dose d'épu-
ration extrarénale continue

CVVHDF VVI F CVVI
I T T

Nombre depatients | 6 8 B 4 10
Mode dultrafitration | Prédilution Prédiution | Post-dilution | Prédiution
Type de membrane/ | PS high-uxi 1,3 ANI09 cTans | ANesNa
surface (m?)
Qs,QD (Uh) 112N | 1-2na | 5450 6312 12;1
Qi (UR) | 2 ] 22 2
Ty ussen () 3305 | 24809 215 (6) 9,1 (16) NR
Clieen (Uh) 07(0.) 11 (08) 16(02) 3202 17(14-19)
ASCy. (me/h/L) 4730131) [38sq1e) | 195037) |297@0) | NR
Dose administrée (mg) | 800 200 400 800 200
Dose recommandée/j | 800 200 1000 1.000-1 200 | 800
(mg)
Volume urinaire (ml) | NR NR NR Oligurie NR

(< 500)
Clairance de IEER (%) | 44 (23) 49 (35) 80(12) NR 62(20)

CVVH: hémofitration veinoveineuse continue ; CWHDF : hémodiaftration veinoveineuse continue ; NR - non reporté ; NA: non
applicable ; PS : polysulfone ; AN : acrlonitre ; CTA - tr-acétate de celllose ; Qs: Gébit sanguin; QD : débit du diaysat; Qu : débit
dutrafitration; Ty e cen demi-ve s0us épuration extrarénale ; CLa e  clairance sous épuration extrarénale ; ASCazy  are sous la
courbe de concentration e 0-24 heures.
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Figure 2 u Variations volémiques induites par I'hémofittration continue.
Nar+: sodium; Bicar: bicarbonate ; Que : débit dultrafiration.
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Figure 2 u Techniques de filtration utilisées pour la production de leau pour hémodilyse.
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Poches de substitution, dialysat
ou recueil dampées ou non cassées

Tableau 5 » Alarme de balance ou de modification de poids erroné

Conduite a tenir

Lever le damp et casser les poches

Lignes des poches de substitution,
dialysat ou effluent coudées
ou clampées

Lever I'obstacle

Contact des poches avec ke cadre
de la machine ou mouvement
des poches aprés mobilisation

de lamachine

Stabiliser es poches et les éloigner
du cadre

Surpoids surles balances

Oter le surplus de poids
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Figure 2 u Relation en hémodialyse continue (CVWWHD) entre le poids moléculaire d'une substance et

sa dlairance pour différents débits de dialysat (d'aprés Bohler et al [112]).
EERC: dpuraton extrarénae continue.
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Tableau 2 » Bxigences physico-chimiques et microbiologiques de la Pharmacopée européenne (8° &di-
tion, 2014 [8]) et de la norme 15O 23500 de 2014 [9] pour la qualté de feau pour hémodialyse (HD)

Pharmacopée européenne
8° édition 2014

Norme
1SO 23500
mai 2011

Electrolytes normalement présents dans les liquides de dialyse
(concentrations maximales en mg/L)

Sodium 50 70
Potassium 2 8
Calcium 2 2
Magnésium 2 4
Chiorures 50

Autres paramétres

Substances oxydables SmgldeO,

Acidité, alcalinité 44<pH<74

Taux maximal (mg/L) des contaminants dont la toxicité est démontrée en HD
Aluminium 001 001
Chlore actif ol ol
Fluor 02 02
Ammonium 02

Nitrates 2 2
Sulfates 50 100
Zinc 0l 0l
Cuivre ol
Plomb 0,005
Testglobal des métaux lourds : As, Ag, | 0,1 mg/L de plomb pris comme:

Pb,Hg, Sb, Cu, Cd,Bi, Au, Pt Pd Ry, | référence

Sn,Mo,V

Taux maximal (mg/L) d’éléments traces dans I'eau pour HD

Antimoine 0006
Arsenic 0,005
Baryum 0l
Beryllum 00004
Cadmium 0001
Chrome 0014
Mercure 0001 00002
Sélénium 009
Argent 0,005
Thallum 0002
Taux maximal de bactéries cultivables et d’endotoxines dans 'eau pour HD
Bactéries cultivables (UFC/mL) 100 100
Endotoxines (Ul/mL) 025 025
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Tableau | w Survie en réanimation pédiatrique au CHU Sainte-Justine des enfants traités par épuration
extrarénale chez lenfant (8 années, 8 000 admissions). LEERVC est utiisée chez les patients les plus
séveres (voir également fig. |)

[ Survie en réani n (%
DP 25 >90
HDI seule 2 682
EERVC + HDI 36 778
EERVC seule 36 194

P disyse pértonéae ; HDI  hémodiayse intermittente ; EERVC : épuration extrarénle vasculaire continue.
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Tableau 4 » Qualités microbiologiques de 'eau et des liquides de dialyse (dialysats, liquides de ringage,

- e
EauHD < 10 UFO/mL < 100 UFC/mL < 100 UFQ/L
<025 UL [8] <025 WmL[12] <025 UUmL[2]
Dialysatstandard | < 100 UFC/mL
<025 UUmL[12]
Dialysatultrapur | < 100 UFC/L < 100 UFC/L < 100 UFQ/L
<025 UUmL[12] <025 UlmL[12] <025 UUmL[2]
Liquide de rincage, 0UFC/500 mL
restitution, <025 UUmL[12]
compensation
Liquide 0UFC/500 mL
de substitution <005 UVmL* [2]

* Pourlatechnique dhémodafitration (HDF) en figne, e taux dendotoxines dans ke iquide de substtution doit tenir compte desvolumes
ijectésafin de ne pas dépasser une quantité dendotoxines de 5 UVKgh (valeur défne par 2 Pharmacopée européenne ().
HD : hémodiyse ; UFC : unité formant colonie.
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Tableau 5 u Fréquences des contréles microbiologiques (bactériologie et endotoxines) et chimiques
(sodium, bicarbonates) de leau et des liquides de dialyse (dialysats, liquides de ringage, restitution,
compensation, substitution)

+ endotoxines
+ chimie [12]

HD rincage,
HD standard re: ion, HDF en ligne
compensation

EauHD Nombre séanceslan | Nombre séances/an | Nombre séances/an

bactéries bactéries bactéries

+ endotoxines + endotoxines + endotoxines

-+ chimie [5] + chimie [12] + chimie 2]
Dialysat standard | | fois/an bactéries

Dialysat ultrapur

| fois/an bactéries
+ endotoxines
+ chimie [12]

1 fois/an bactéries
+ endotoxines
+ chimie [12]

4 fois/an bactéries
+ endotoxines 2]

Liquide de rincage,
restitution,
compensation

| fois/an bactéries
+ endotoxines[12]

Liquide
de substitution

4 fois/an bactéries
+ endotoxines 2]

HD : hémodialyse ; HDF : hémdiafitration ; UFC : unité formant colonie,
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Tableau | w Circonstances cliniques o s échanges plasmatiques ont ét€ retenus comme un traitement
de I"™ligne par les recommandations de IAmerican Society For Apheresis (ASFA) 2013

Sl B vt i R

Neurologie

Syndrome de Guillain-Barré Formes sévres 1A

Polyradiculonévrite chronique 18

Myasthénie Modéréelsévére 18
Préthymectomie IC

Polyneuropathies démyélinisantes | lgG/lgA 18

des paraprotéines e c

PANDAS, chorée de Sydenham 18

Neéphrologie

GNRP vascularites d ANCA IRA sévere (nécessitant une EER) 1A
Hémorrage intra-alvéolaire 1<

Syndrome de Goodpasture IRA sévére 18
Hémorrage intra-alvéolaire Ic

Hématologie

Purpura thrombotique 1A

thrombocytopénique

MAT médicamenteuse Ticlodipine 18

Syndrome d hyperviscosité des Cliniquement symptomatique B

gammapathies monoclonales

Transplantation d’organe solide

Greffe rénale Rejet aigu médié par les anticorps 18
Désensiilisation avant B
‘transplantation

Greffe hépatique Ic

Hyalinose segmentaire et focake Récidive post-greffe 18

Autre indication

Maladie de Wilson Hépatite fulminante Ic

Ig : immunogobuline ; PANDAS : Pediatic Autoimmune Newropsychiatric Disorders Assodated with Streptococedl infections ; IRA : nsuff-
sance rénale aigué ; GNRP glomérulonéphiite rapidement progressive ; ANCA: anticorps antiytoplasme des polynuckiaires neutro-
phies ; EER : épuration extrarénake ; MAT : micro-angiopathie thromboique.
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Tableau 3 a Classification des antibiotiques en fonction de leur profil de bactéricidie

Aminosides Concentration- Cras/CMI
dépendant
Fluoroquinolones pencan ASCICMI > 125 pour gram
négatit
> 30 pour gram positf
Daptomycine Crax/CMI
ASCICMI
Bétalactamines
Pénicillnes Tempsdépendant | T> CMI(ASCICM) | T> CMI> 5060%
AT>4a5xCMI
>100%
Céphalosporines T>CMI> 6070%
4435xCMI> 100%
Carbapénémes T>CMI>40%
4425xCMI> 100%
Glycopeptides Concentration- ASCICMLT>CMI | ASC/ICMI> 400
- dépendant avec T>CMII00%
Macrolides temps-dépendance
Clindamycine
Linézolide

CMI: concentration minimale inhibirice ; ASC : aife sous la courbe ; Cmax : concentration maximale de [antbiotique obtenue dans
e sérum.
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Tableau 7 u Alarme de chambre de température

Conduite a tes

Selon la machine

La chambre de dégazage
automatique est mal insérée
dans son logement

Replacer cormectementla chambre

Température trop haute

Baisser la température
du réchauffeur sur la programmation

Sielle reste haute malgré la baisse
de la programmation, ouvrir a porte:
duréchauffeur pourle refroidr.

Les pompes repartiront quand

la température redescendra
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Figure | w Conséquences physiopathologiques et mécanisme de linsuffisance rénale aigué au cours du
syndrome de lyse.
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sanguin rénal

2. Pression veineuse rénale

3, Tonus artériole afférente
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capsule de Bowman / Pression
interstitielle

Figure | w Role de hémodynamique intrarénale (dapres [17]).
TG wbuogameniar feecbock.
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Risque de syndrome de lyse selon la pathologie

Risque faible | Risque modéré | Risque élevé

‘ LNH anaplasique (selon dge et masse tumorale) ‘

LLC (selon traitement) ‘

SiIRC : risque Majoré wep SiIRC:risque Majoré wep

Figure 2 u Estimation du risque de syndrome de lyse tumorale selon la maladie hématologique sous-
jacente (schéma simplifié des algorithmes proposés par Cairo et dl. [26]).

LAL feucéme ague hymphoblstique  LAM : leucéme ague myelobiastue 5 LNH : ymphome. non hodgliniens LLC: leucémie
mphoice chronique ; LMC ¢ leucémie myicice chromique ; MM - myélome mutipe : M - malade de Hodgin  RC ¢ nsuffsance
rénie sous facente
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Tableau | u Critéres de syndrome hépatorénal (SHR) (dapres [17])
Critéres de SHR

Cirrhose avec ascite

Créatininémie > 133 umol/L etfou doublement créatininémie en moins de 2 semaines
(et>226 umolll)

Absence damélioration (< 133 umolll) aprés au moins 2 semaines darmét des diurétiques et expansion
plasmatique par de lalbumine (1 g/kg/) jusqu'a 100 gf)

Absence d'état de choc

Pas de traitement récent ou en cours par des produits néphrotoxiques ou vasodilatateurs

Absence datteinte rénale parenchymateuse, définie par : protéinurie > 500 mgj, micro-hématurie
(> 50 GR/champ) ou échographie rénale anormale
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Tableau 4 u Relation entre le poids, la surface corporelle et la dose de dialyse chez l'enfant

Clairance

= Dose
4 p?:ient Poids (kg) | SC(m?) | de dialyse de l'urée de Purée corrigée
(Umin) (mL/min) (mUmin/1,73 m?)

Dose de dialyse de 35 mLikglh gardée constante pour un nouveau-né

Adulte 70 173 250 42 42
Enfant 20 080 070 12 26
Nouveau-né | 3 020 010 2 17
Dose de dialyse de 2 LIh/1,73 m*

Adulte 70 113 2,00 33 33
Enfant 20 080 092 15 32
Nouveau-né | 3 020 023 38 33

Pour une méme dose de diyse rapportée au poids, a dose de diayse est spproximativement 20 fois plus petite en valeur absolue
pour un nouveau.né de 3 kg et la clarance cormigée est 2,5 fois plus petite (42 vs 17 mUmin/|.73 m?). Aussi, pour obtenir une valeur
identique 3 celle dun adule, i est préférable dutiiser a surface corporelke (SC) pour ke calcul de Ia dose de diayse chez fenfant
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Figure 2 u Différents types de cathéters [21]. © avec laimable autorisation du Pr B. Canaud,
A Cathéter mono-umiare mutperfore.

B Cathéter double lumiére comtl concertrique.

C Cathéter doutle lumiére conal en canon de fusi.

D. Désiet.

£ Cathéter double lumire coarial muliperforé.
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Figure 5 u Performance épurative des différents types de transport en fonction du poids moléculaire

(PM) des substances. La diayse (1) comme Ihémolfitration (2) et a fortiori les membranes & haute
perméabilité (3) sont capabes de trés bien épurer les complexces de citrate-calcium (PM = 298 Da).
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Figure 5 u Le phénoméne de colmatage en hémofitration. La progression du sang dans ke flre trouve
une résistance de contre-pression de plus en plus importante qui fat baisser la pression hydrostatique

sanguine et donc le gradient de pression hydrostatique transmembranaire. Cela aboutit au dépt de

protéines sur la membrane qui constitue le colmatage.
Pi-pression hycrostatique  Ponc. pression oncotiaue
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Figure 2 u Principaux mécanismes physiques impliqués dans les échanges de solutés au cours des séances
diépuration extracorporelle.
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Tableau 4 u Proposition de schéma d'administration de la bivalirudine (Angiox®, the Medicines
Company) pour [épuration extrarénale continue

Posologie 003-004 mgkg/h
Monitorage TCA pour une cible de 1,525 fois e témoin

Contre-indication Hypersensibilité aux hirudines

TCA: temps de céphaline activée.
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Tableau | u Les difiérentes possibilités théoriques de sopposer & lendotoxine (ET) produite au cours

du sepsis

Neutralisationimmunologique de ET

Inhibiteurs de synthése du lipide A
Vaccination anti-ET
Anticorps anti-ET

Inhibition du complexe LPS/CD14/LBP
Inhibition de la signalisation

Antagonistes de la protéine LBP
Anticorps anti-CD |4

Anticorps anti-TLR4

Blocage des récepteurs TLR
Inhibition de NFxB

ion de ET (ou d’autres composés
bactériens) a partir du sang ou d'autres
milieux de organisme

Neutralisation et dimination de ET ou dautres
composants bactériens par ftration
ou adsorption

LPS  ipopolysaccharide ; TLR : toltike receptors ; LBP : bpopelysaccharide binding protei ; NFKB : nuclear foctorkappa B.
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Tableau 3 w Alarme de pression préfitre ou fitre

Pression préfiltre | Début de coagulation Prévoira restitution
élevée du compartiment sanguin du filtre

Caillot dans e pidge & bulles artériel | Si possible extraire le caillot,
sinon prévoir la restitution

Débit sanguin trop &levé Vérifier le débit et ajuster
Capteur artériel avec descailots | Veérifier kes capteurs, mobiliser
oudelair le cathéter

Pression veineuse élevée (f. alarme de pression veineuse
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Tableau 3 u Proposition de schéma dadministration de Iargatroban (Arganova®, LFB) pour [épuration
extrarénale continue

Posologie Bolus 100 pglkg puis perfusion IVSE 0.5 pglkg/min

Monitorage Temps de thrombine dilué pour un objectif de concentration de 04-08 mg/L

Contre-indication | Insuffisance hépatique sévére

VSE: inraveineuse 3 la seringue Skcirique,
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Figure 16 u Principaux moniteurs-distributeurs utilisés dans les thérapies rénales de type épuration
extrarénale continue veinoveineuse a bas débi
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Tableau 3 » Modalités doptimisation de la tokrance hémodynamique d'une séance dhémodialyse chez
les patients & risque dnstabilité hémodynamique

Ultrafiltration et conductivité Uttrafitration isolée
Profils dultrafifration et de conductivité
(discutés)
Composition du dialysat
Na" 145-150 mS/L
K 3-4 mmol/L sauf hyperkaliémie menacante
ca* 1,75 mmol/L
Tampon Bicarbonate
Température 1 42 °Cen dessous de la température corporelle
Meédicamentsvasoplégiants At
Techniques alternatives Hémodiafitration on-line:
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Tableau | = Pertes de substrats par 24 heures

Glucides | Solution de substitution :
« > | % glucose :apport net 21
+ 0,1-0,15 % glucose : perte modérée
sans glucose : 60 gl 20
Lactate Selon mode et solution :
+ CVVH avec solution bicarbonate (lactate 3 mmollL) : perte nette | 20
150 mmollj
+" CVVHDF avec solution de lactate apport de | 344 mmollj 25
Acides 10-25 gfj 17
aminés
Lipides Zéro

QVVH: hémofitration veinoveinevse continue ; CYVHDF : hémodiaitration veinoveineuse continue.
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Figure 8 w Phénomenes physiques prédominants impliqués dans les échanges de solutés avec les diffé-

rentes modaltés de suppkance rénale.
HD - hémodisye ; HOF - hémocaftration  H - émofitration: Qs - déit sanguin ¢ curée e fa séance ce diyse
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Tableau 3 u Classement des membranes selon la perméabilté hydraulique (K.£)

Type de membrane m, hydraulique Kye (mLWmmHg/m

Low flux Basse <20
High flux Moyenne 20-30
Haute >30
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Figure 2 u Circuit dhémofittration en cascade.
Que’: débit dultrafitration.
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Figure 3 m Représentation schématique des différents circuits dépuration extrarénale par dialyse.
A. Hémodialyse intermittente (HDI). B. Hémodialyse continue veinoveineuse (CYWHD). €. Sustaned
Low Efficiency Daly Diaysis (SLEDD).

Qs débit de sang; QD cébit de e ; UF + utrafitrat; S compartment sanguin: LS iide de substtution ;LD - fuice de
diee
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Tableau | = Indications du charbon activé en toxicologie

Efficace | Intoxications aux barbituriques, carbamazépine, chloroquine, dapsone,
dextropropoxyphéne, diazépam, digitaliques, quinine, salicy ks, théophyline,tricycliques,
valproate

Inutile Intoxications aux acides, bases, éthanol, méthanol, éthyléne glycol, lithium, fer
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Structure de base Polycation : Adsorption des charges
(polyacrylonitrile) polyéthyléneimine négatives

Figure 4 w Représentation chimique de la surface d'une membrane hautement adsorbante Oxiris™
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Figure 9 u Principales modalités dhémodiafitration : intermittente & haut débit et production en ligne ;

continue & bas débit avec poches.
CVVHDFpré : émodaitaton veinoveineuse continue (rédiion) : CVVHDFpost: hémodiftration veinoveineuse continue (post-

dilsion) ; UF : ultafitration; Dial : calysat.
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Tableau 2 » Exemples de réglage des machines utiisables pour les échanges plasmatiques

Débit sanguin (mLimin) 60 (30-80) 130(100-150)
Vitesse de centrifugation (tr/min) | 1600 (I 500-1 900) na

Débit de filtration (mL/h) na 2000 (1 200-2700)
Extraction du plasma (%) 80% 20430%

Volume extracorporel (mL) 170 270
Anticoagulation Citrate Citrate ou héparine
Voie d’abord VPouWWC wcC

na non applicable, VP veine périphérique, VVC : voie veineuse centrale. Les chiffres entre parenthéses représentent les valeurs
miimales et mamales conseilies et sont donnés 4 fitre indicatf.
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Figure 6 u Clairance des solutés en fonction de leur poids moléculaire en daltons (Da) selon les moda-

lités d‘épuration extrarénale.
HFC : hémolfitration continue ; HDFC : hémodiaitration continue ; HDI : hémodialyse intermittente.
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Tableau | » Paramétres pouvant faire objet d'une prescription spécifique & chaque patient lors diune
séance dhémodialyse en réanimation

Object Déterminants
Efficacité
Volume sanguin traité Débit sanguin, cathéter, anticoagulation

Intégrité et qualté dufiitre | Surface, perméabilité hydraulique, anticoagulation

Durée prescrite Durée effective (par ex. recirculation)

Tolérance hémodynamique et risque hémorragique

Amorcage, anticoagulation | CF tableau 2

Diabysat Température

Na' (135-150 mmol/L) ou conductivité (13 15 mSiemens) : profis
Ca? (1,25-1,50-1.75 mmol/L)

K+ (0-4 meg/L)

Tampon (bicarbonate, acétate, citrate)

Ultrafittration horaire Profil d ultrafittration, asservissement & 'hémoconcentration
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Tableau 2  Seuils proposés dans les études HEMO et MPO pour définir le niveau de perméabilité
hydraulique (K.x)

P S

Etude HEMO [10] > 14 <14

Etude MPO[11] >20 <10
* Exprimée en mUNmmigin.
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Tableau 3 u Implications pratiques

rconstance

Micro-angiopathie thrombotique

Produit de sub:
PFC(100%)

Risque hémorragique dlevé

Albumine & 5 % (0-50 %) + PFC (50-100 %)

Autres indications

Albumine 35 % + PFC (10220 mlskg)

PFC: plasma frais congek
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Tableau 2 » Principales recommandations d'experts francaises de la Société de réanimation de langue

frangaise (SRLF) [35] et intemationales KDIGO [36]
Recommand:

ns francaises SRLF
Choix de la technique

Recommandations internationales KDIGO

Les techniques d'EER continue et intermittente.
peuvent étre utiisées indifféremment,

mais en tenant compte de la disponibilité

et de lexpérience de [équipe.

Les techniques dEER diffusives et convectives
peuvent étre utilisées indifféremment,

mais en tenant compte de la disponibilité

et de lexpérience de [équipe.
Chez les patients cérébrolésés i risque
dhypertension intracrénienne, il faut
probablement préferer une technique
dépuration continue ou prolongée 4 faible
clairance (SLED).

Use continuous and intermittent RRT
as complementary therapies in AKI patients

We suggest using CRRT, rather than standard
intermittent RRT, for hemodynamically unstable
patients.

We suggest using CRRT, rather than standard
intermittent RRT, for acute kidney injury patients
with acute brain injury or other causes

of increased intracranial pressure or generalzed
brain edema.

Choix des membranes

lIne faut probablement pas utiiser de membranes
en cellulose non modifiées (cuprophane)

poura prise en charge des patients

en insuffisance rénale aigué.

Ilfaut utiiser des membranes & haute perméabilité
hydraulique pour des techniques convectives
dépuration (hémofiftration).

En HDLil ne faut pas utiiser des membranes
ahaute perméabilté hydraulique en labsence

de dialysat ultrapure.

We suggest to use dialyzers with a biocompatible
membrane for IHD and CRRT in patients
with AKI.

Réglages

En EER intermittente, il faut probablement
que la dose de dialyse minimale délivrée soit

1) de 3 séances par semaine de 4 heures
aumoins avec un débit sanguin > 200 m/min
etun débit diaysat > 500 mLimin,

ou2) lobtention dun KUV > 39 par semaine,

ou 3) e maintien d'une concentration en urée
prédialytique de 20 25 mmollL.

En HDI dune durée < 6 heures, e débit sanguin
en dialyse doit étre entre 200 et 300 mL/min

etle débit dialysat = 500 mU/min poura plupart
des patients.

En EER continue, il faut probablement que la dose:
de dialyse minimale délivrée soit de 202

25 mUkgh deffluent obtenus parftration

etlou difusion.

En HDLil faut probablement recommander

Ia baisse de la température dans le dialysat

pour améiiorer la tolérance hémodynamique.

En DLl faut probablement augmenter

Ia concentration en sodium dans le dialysat

> 145 mmolL pour amélorer la tolérance
hémodynamique ou lorsque [urée est trés élevée.
En hémofitration réalisée en post-dilution, i faut
ajusterle débit sanguin de fagon & garder

une fraction de fitration < 25 %.

We recommend delivering a Ki/V > 39 perweek
when using intermittent or extended RRT in AKL
We recommend delivering an effluentvolume
f20-25 mUkg/h for CRRT in AKL This will
usually require a higher prescription of effluent
volume,

Accés vasculaire et cathéter

Ilfaut éviter le site sous-clavier.
Il aut considérer les sites veineux fémorausx
etjugulaires internes droits comme équivalents
entermes de dysfonction de cathéter.

Ilfaut probablement réserver ke site jugulaire
interne gauche comme 3° choix.

Ensite moral, il faut utilser des cathéters

de diamétre > |2 Fet de longueur = 24 am.

When choosing a vein for insertion of a dialysis
catheter in patients with AK|, consider these
preferences : irst choice :right jugular vein ;
second choice : femoral vein ; third choice : left
jugularvein ;last choice : subclavian vein with
preference for the dominant side.

EER : épuration extrarénale ; SLED : sustaned low efficency dialss ; HDI : hémodialyse ntermittente ; KUV - dose de diayse normalisée.
RRT :renal replacement therapy ; AKI: acute kichey injuy ; CRRT : continuaus RRT ; IHD - intermittent hemodialss.
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Figure 2 w Evolution en thrombo-Glastographie (k-time) en fonction de la calcémie ionisée (Ca®)
(dapres [9]).
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Tableau 5 u Posologies recommandés pour les principaux antibiotique en épuration extrarénale
continue avec un débit effluents = 25 mLlkgh

aepuration | CGnCkgm - | recommandee | Référence(s

Céfépime CWH(DP) 2gpar8h 198]

CWHD 3 I gpar8h [106]
Céftazidime CWH(DP) 2535 2gpar8h 98]
Ciprofioxacine | CWHDF 2540 400 mgpar8h [61]
Daptomycine | CWHD 2% 8mygkgparah | [107)
Ertapénéme CWHDF 38 I gpar24h 159]
Gentamicine CWH-pré-post | 45 3mgkgpar24h | [108]
Linézolide CWH-post 28 600 mgpar 12h | [45]
Méropénéme | CWHDF 2540 I gpar8h 136]
Pipéraciline— | CVWHDF 2535 45gpar8h 50,98]
tazobactam
Vancomycine | CWH(DF) 2030 15 mglkg puis 35.26]

23 mgkgpar24h

CVVHD : hémodalyse veinoveineuse continue ; CVVH : hémolifration veinoveineuse continue ; CWHDF : hémodiafitration veino-
veineuse continue.
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Tableau |  Facteurs influencant la pharmacocinétique des anti-infectiewx sous épuration extrarénale
continue

Facteurs liés

ey sl Facteursliésalatechnique | Facteursliés aux patients

Poids moléculaire Continuefintermittente Augmentation duvolume
Volume de distribution Pré et/ou post-dilution de distribution

Fixation protsique Qs/QD/Qyr pH

Coeflicent de partage Type de membrane : Heéparinothérapie

(hydrophile/lipophile) ~taille des pores Taux dacides gras (nutrition)
Part de métabolisme rénal perméabilté hydrique Albuminémie
Charges moléculaires capacité d'adsorption Clairances résiduelles

age dufitre

charge membranaire

Qs aébit sanguin; QD : débit u diysat; Qu: cébit dultrafitrat
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Figure 5 w Schéma représentatif du mécanisme de filtration intere-rétrofiltration.
P+ pression; Q: débit; Se - sang entrant ; S :sang sortant ; De-: dalysat entrant; Ds: diysat sortant.
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Tableau | » Proposition de schéma d'administration de Ihéparine non fractionnée pour Iépuration
extrarénale continue

Posologie Bolus de 50 Ul/kg puis 10 Ulkgh
Monitorage Actiité anti-Xa 02-04 UlmL
Contre-indication TIH, hémorragie

TIH: thrombapénie induite par Ihéparine.
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Figure 2 u Physiopathologie du syndrome hépatorénal. A. Théorie « classique » hémodynamique.

B. Théorie « inflammatoire ».
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Tableau 3 u Volume de distribution (Vd) des principaux anti-infectieux chez les volontaires sains aduttes
et les patients sous épuration extrarénale continue (EERC) en réanimation

ents avec IRA sous EERC (Likg)

Drogues lipophiles
Ciprofloxacine 198[73] 1,6074], 1,65 [75]

Levofloxacine 096[76], 1,13[77] 1,02(78], 151 [79]

Drogues hydrophiles

Amikacine 0,18[80] 044[81]

Céfépime 022[82] 046[83],0,6 841,071 [85]
Céftazidime 021[86] 05187, 0,67 [88]

Daptomycine 0,10(89] 023[90]

Ertapénéme 02291] 04159

Linézolide 057[92] 048[93],0.59 [45]

Méropénéme 0,17[94],0,18[95],027 [96] | 026[97],035 [411,037 [42], 039 [98]
Pipéracillne 0,1599] 0,38[100],044[101]

Vancomycine 0,39[102],059[103],063[104] | 057[105],065 [21]

IRA insufisance rénale aigue.
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Tableau 2 u Présentation des diférentes études comparant ultrafitration (UF) et diurétiques dans la prise en charge de linsuffisance cardiaque (IC) congestive

De Patients Protocole Effets surla Résultats
Pepi, Randomisée 24 ICchronique | UFsurKT central | Vole orale Non reportés Diminution
1993[37) | Groupe UF us congestive Débit de perte Diurétiques significative
diurétiques patient =600mUh | de lanse des pressions
peros Volume médiande | 60 mgfjour de remplissage
perte patienta 24 h sous UF
=1920mL Amélioration
desscores
radiologiques
dinitration
aléolo-interstitielle
pulmonaire
Agostini, | Randormisée 16 ICchronique | UFsurKTcentral | Voie IV Non repertés Amélioration
1994(33] | Groupe UFus congestive Débit perte patient | Diurétiques des capacités
diurétiques IV 500 mb/h delanse fonctionnelles
Volume médiande | Dose médiane respiratcires
perte patienta24h | 424 h=248mg sous UF
=1710mL Diurése entrainée L'UF entraine une
a24h= 1 460 mL diminution
significative
de 'activité
duSRAA et du
systéme nerveux
sympathique
Bart, Randomisée 40 ICchronique | UFsurvoie Voie IV Pas de différence Pas de différence
2005[31] | Groupe UF congestive périphérique Diurétiques signficativeentre | de perte de poids
+ traitement Débit de perte delanse les deux groupes 424 hentre
habituel patient = 500mUh | Dose médiane (créatinine les 2 techniques
(comprenant max a24h:groupe UF | plasmatique) Bonne tolérance
diurétiques) vs Volume médian = 80 mg, groupe hémodynamique
traitement de perte patient traitement habituel etrénale de UF
habituel seul =3213mL =160 mg
(comprenant Durée médiane UF
diurétiques) h
Costanzo, | Randomisée 200 ICchronique | UFsurKT central | Voie IV Augmentation (non | Augmentation
2007 32] | Groupe UF s congestive Débit de perte Diurétiques significative) du % | significative
traitement patient= 500 mUh | de fanse de patients de la perte de poids
diurétique IV max Dose médiane présentant 448 h pour 'UF
Tauxmédian =181 120 mg Une variation sansmodifcation
de perte patient de créatinine des scores
=241 mUh >03mg/ddans | de dyspnée
Durée médiane UF le groupe UFa24h, | Amélioration
=123£2h 48hetalasortie | dupronostica90]
dupatient dans le groupe UF
malgré
une tendance
i laugmentation
de la créatinine
plasmatique
Rogers, | Randomisée 3% ICaigué UFsurKTcentral | Voie IV Tendance alabaisse | Tolérance rénale
2008[38] | Groupe UFus congestive Débit de perte Diurétiques duDFG dans et hémo-dynamique
diurétiques IV FeVG<40% | patient=500mUh | delanse les 2 groupes, de [UF similaire
max Dose médane sans différence al'administration
Volume médian =314 110mg significative de diurétiques IV
de perte patient (p=012) Pas de diférence
=2286ml en termes de perte
Durée UF= 48 h de poids 148 h
Gigioli, | Randomisée 0 ICaigué UF lente continue | Voie IV Pasdediférence | Bonne tolérance
2011[34) | Groupe UF congestive urkT central Diurétiques significativeentre | hémodynamique
lente continue vs Débit de perte de lanse les 2 groupes etrénake de IUF
diurétiques IV patient=300mLh | Diurseentrainée | (créatinine Moindre élévation
max médiane = 7842 L | plasmatique) de faldostérone
Volume médian Durée médiane etduNT proBNP
de perte patient =57h 436h dans
=97£29L le groupe UF
Durée médiane UF (p<0001)
=46h
Hannah, | Randomisée 36 ICaigué UF surKT central | Voie IV Pas de différence Déplétion par UF
2012(39] | Groupe UFvs congestive Débit de perte Diurétiques significative entre plus importante
diurtiqueslV FeVG patient=400mUh | delanse les 2 groupes pouratieindre
médiane max Diurése entrainée | (créatinine objectifde PAPO
<19% Volumedeperte | médiane =2 167 | plasmatique <18 mmHg
PAPO patient = 5 215 +£2380 mLpour | etcystatine ) (p<001)
médiane 43406 mLpour | PAPO< I8 mmHg | Varition de la Pas de différence
>29mmHg | PAPO< [8mmHg | Duréemédiane créatinine de + significative dimpact
Durée UF= 22 =348+ 67 hpour | de03 mgldLchez | surlafonction rénale
£42h pour PAPO< I8 mmHg | 10 patients etle niveaude
atteindre PAPO (4 groupe UF NT-proBNP
< 18mmHg et6groupe
diurétique, NS)
Bart, Randomisce 188 SCRdetype | | UFsurKT central | VoielV' Augmentation Dégradation
2012[3¢] | Groupe UFvs IC aigué Débit de perte Diurétiques significative significative
diurétiquestv congestive patient =200 mUh | de anse de la créatinine de la fonction rénale
max Diurese entrainée | plasmatique de023 | sous UFa 96 h
Volume médian médiane = 7082 | 0,70 mg/dL Perte de poids
de perte patient +4 183 <ml> dans le groupe UF | similaire dans
=7443£439L | Duréemédiane comparée i une les 2 groupes 496 h
Duréemédiane UF | =92h diminution de 0,04 | (p= 058) de méme
=40h +£053 mg/dLdans | quelesscores
le groupe diurétique | d'évaluation
a9%h(p=002) | dessymptémes
congestifs

KT+ athéter ; SRAA.: systéme rénine angiotensine aldostérone ; IV  ntraveineux ; FeVG : raction d'éection duventricule gauche ; DFG : débit de fitration glomérulaire ; NT-proBNP portion N-terminale:

du propeptide atrurétique de type B PAPO : pression artérielle pulmoraire docclusion ; NS : non sigrificatf; SCR : syndrome cardioréral
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Tableau 3 » Antidotes des intoxications au méthanol et éthykne-glycol

Ethanol Conversion : | mL d'alcool = 0,789 g d'alcool
Curethyl | degré alcoolique = | mL d'alcool/100 mL

d'éthanol

| ampoule déthanol 495 % de 20 mL = 5,2 mL d'éthanol 495 % =39 g

Dose de charge | 600 mg/kg sur 30 min dans du glucosé 5 %

Ethylene-glycol < 0,1 g/L (17 hen moyenne)

Dose d’entretien | |10 mg/kghV continu 260 mglkg/h IV continu

En cours dhémodialyse
Objectif Ethalonémie entre | et | 5 g/L - controle déthanokmie toutes es 4 h
Durée Disparition du méthanolémie (30-52 h en moyenne)

Précautions Solution hyperosmolaire & perfuser sur voie centrale
Surveillance glycémique

Fomépizole

4-méthylpyrazole | Ampoule de 20 mL contenant 100 mg de sulfate de fomépizole:

Dosede charge | |5 mglkgsur30 minIV ouPO

>075gL
7.5 mglkg s déthyléne-glycol
<075gL

Dose d’entretien | Injection VL répétéetoutesles 12h | | mgkg/hV continu
10 mg/kg si déthylene-ghycol En cours dhémodialyse

Durée Méthalonémie < 0,1 gL (30-52 hen moyenne)
Ethylene-ghycol < 0,1 g/L (14-20 h en moyenne)

Lequelen I

tention => aucune étude randomisée comparative.

‘tolérance moins bonne. Faible codt. Disponibilité.

Fomépizole : meilleure inhibition de 'ADH, plus longue durée d'action, administration et surveillance
plus simple, bonne tolérance. ot 150 € pour 100 mg, Pas disponible dans tous les centres.
Ethanol : moins bonne inhibition de 'ADH, administration continue centrale avec surveillance accrue,

V- intraveinewx ; VL intraveineuse lente ; ADH - alcool déshydrogénase.
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Figure 3 u Coefiicient de partage en fonction du poids moléculaire pour différentes catégories de mem-
branes selon leur perméabilité moléculaire.
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Figure 5 u Classfication schématique de la perméabilité des hémodialyseurs en fonction de la perméa-

bilité aux solutés définie par leur coeflicient de tamisage.





OEBPS/Images/171.jpg
Tableau 2 » Poids mokculaire, taux de fixation protéique, coefiicient de partage (Km) théoriques et
observés sous épuration extrarénale continue des principaux anti-infectiewx

Km observé(s)

Acyclovir 247 5 085 080
Amikacine 585 s 085 088095
Amoicline %5 20 080 069
Amphotéricne B | 924 90 010 030
Cefépine 480 6 084 o7
Cefotaime 460 38 062 051106
Cefzidime &7 20 079 075093
Cofriaxone. el 9 005 02008
Ciprofloxacine | 370 20 060 050 102
Coltine 1750 55 045 055
Daptomycine | 1620 B 008 o5
Fluconazole 306 1 088 100
Gentarycne | 460 B 095 081085
Imipénérne 30 20 080 078100
- colstatne g5 ) 056 075
Linézolide 337 31 069 085
Méropéneme | 438 2 098 060100
Métronidazoe | 171 <10 090 080086
Oacline 3 9 00 002
Pipéraciline 59 6 080 08
- taobactam [0 2 077 [
Teicoplarine 1890 90 010 005
Vancomycine | 1448 3050 070 04208
Voriconazole | 349 58 00 030
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Figure 7 w Conséquences de [association convection et diffusion sur les échanges. La contre-pression
hydrostatique imposée par le dialysat entraine une rétrofitration qui antagonise la fitration administrée:
‘en convection.
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Tableau 2 w Alarme de pression veineuse ou retour

I O S ST

Pression Ligne veineuse coudée ou dampée | Lever [obstacle
e Coagulation | Caillot piége Stoppera fftration, baisser le débit sanguin
abullesveineux | puis restituer et changer e circuit
oufiltre
Callot voie Restituer, mettre en recirculation et changer
veineuse cathéter | cathéter
Pression Ligne veineuse déconnectée Vérifier [absence d'entrée dair
veineuse dans le cathéter et rebrancher la ligne
basse Débit sanguin faible ‘Avgmenter le débit sanguin
Mauvais calibrage du capteur Appeler techniciens

Limite alarme non adaptée Adapter les alarmes
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Figure | | » Hémodiafittration post-dilution : balance de masse de soluté en isovolémie.

Qs bt sanguin ; Q5 débit sanguin cans Fartare ; CSA : concentratio de souté cans Farére ; Q- débit sanguin dans laveine
GOV : concentration d soluté dans laveine; Qs débit du diysat effent ; CSD concentraton de solté das e daysateffuent
QD Gt de ciaysat affuent: KT : dairance totale; KD : larance difisive.
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Figure 12 u Clairances comparatives de solutés de différents poids moléculaires en hémodialyse et en
hémodiafiftration a haut débit.
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CVVHOF-pré-postdluton = Km x (O X FC) + (QDx Karl)

Calcul de la clairance Totale (Ch,)
Oyt

Temps dépendant Con
T>CMI
Elimination Concentration
= plesmatioue] xCh Moyenne citle
T = ASC./24
Posclogle VSE Concentration dépendant !
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= DoselplasmatiquelxCle)
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=093 XV Ol
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Tntorvalle
=5xT,

Figure 4 w Méthodes de calcul des posologies basé sur la mesure de [éimination en épuration exra-
rénale continue et non rénale.

ASC,,- i sousa courbe de concentrtion ur 24 heures  Cl - chirance totle ; lgs - chirance sous épuraton extrarérde continue
Chimpn  Cirance sans épuration extrarénle continue ; Cmax: concentration mxmae ; CM - concentrtion minmale hbince
VI hémofitration veinoveineuse continue  CVWHD : hémodiayse veinoveinuss continue s CVHOF - hémodfitation veino.
veineuse continue; - facteur de comection; VSE  ntraveineuse 3 serngue élecirique; Kl coeficient e ifusion ce masse
K coeficent e tamiage de I membrane ; Qs  débit sanguin; QD cébit du daysat - Qs bt dulrairation' Ty cemivie
54 coeficen de sturation du diaysat Ve vlume de detnbution
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Figure 4 u En réglant le débit d'épuration de facon proportionnelle au débit de sang (et donc de
citrate puisque sa concentration est maintenue constante), aucune déviation acido-basique n'apparait,
ce que refléte la concentration constante de bicarbonate plasmatique (fleche 1). Un accroissement de
débit sanguin isolé favorise une alcalose par apport accru de sodium (élargissement de la différence
des ions forts, fleche 2). De fagon opposée, un accroissement isolé de I'épuration favorise l'acidose
(fleche 3).
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Tableau 2 u Proposition de schéma d'administration du danaparoide sodique pour [épuration extra-
rénale continue

Posologies 55-90 kg | 2 500 Ul anti-Xa en bolus IV, puis 600 Ul anti-Xa/h (4 h), puis
400 Ul anti-Xa/h (4 h), puis 200-600 Ul anti-Xa/h pour
maintenir les taux plasmatiques dactivité anti-Xa entre

500-1 000 UVL

<55kg | 2000 Ulanti-Xaen bolusIV, puis 400 Ul anti-Xah (4 h),
puis 150-400 Ul anti-Xa/h pour maintenir les taux plasmatiques
dactivité anti-Xa entre 500-1 000 UL

Monitorage Activité anti-Xa pour un objectifde 5004 | 000 UI/L

Contre-indication Allergie croisée a I'héparine
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Figure | w Molécule de citrate. Une chaine centrale tricarbonée avec trois radicaux carboxylate.
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Tableau 2 s Comparaison de I'hémofiltration & haut volume (HVHF standard) et de I'hémofiltration en
cascade

Moyennes molécules Bonne épuration Bonne épuration
Petites molécules Pertes marquées Pertes limitées
Soluté de substitution Quantités trés importantes Quantités 6 fois moindres
Charge de travail en soins | Importante Limitée
infirmiers
Coit Important Possiblement moindre

(3 évaluer)
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Tableau 3 » Micronutriments 4 risque de déficit lors dépuration extrarénale continue : comparaison
des pertes dans les efluents avec les doses utilisées en nutrition parentérale et proposées dans les
solutions de lindustrie (dapres [12, 28])

Dosesjournaliéres | pococ contenues

Pertes/24 heures recommandées ”
(moyennes) enmutriton | e

Chrome 04 pmol[12] 10-15 g
Cuivre 041 mg[28] 10-12mg 048-13mg

72umol[12]
Sélénium 110 pg 28] 60 ug 2470pg
Zinc 02mg[28] 65mg 3310mg
Vitamine BI 4.1 mg[28] Img 30351 mg
Vitamine C 10mg 100mg 100-125 mg

530 pmol [12]
Vitamine E Non détectée [12] oul 10-102 Ul

* Biéments traces Tracuti® (BBraun), Addamel-N"/Tracitrans” (Fresenius-Kabi), Decan® (Aguetiant) ; vitamines : Solit”Vitalipid®
(Fresenius Kabi), Cemevit® (Baxter).
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Figure | m Evolution de la pression hydrostatique et de la pression oncotique & lintérieur de Ihémofitre.

i pression oncotique & lenirée ; Mo : pression oncotique & a sorte ; P pression hydrostatique 4 fentrée ; Po : pression hycrostatique
3k sorie
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Tableau 4 » Facteurs déterminant I'élimination de médicaments par hémofiltration et hémodialyse

Transport de solutés

Convection

Hémodialyse

Diffusion

Déterminants de la clairance
extrarénale de médicaments

Débit d'ultrafiltration (Que)

Débit duliquide de dialyse (QD)

Coeflicient de partage (5)

Saturation du dialysat (Sd)

Déterminants de 5/Sd

Liaison protéique
Interactions
membrane-médicament

Liaison protéique
Interactions
membrane-médicament
Poids moléculaire
Dimension des pores
delamembrane
Epaisseur de la membrane
Surface de la membrane
Flux sanguin (Qs)/ QD
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Figure | w Coupe dlune fibre capilire d'une membrane synthétique présentant une microstructure
asymétrique
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Tableau 6 s Alarme de détection de fuite de sang

Liquide effluent
rosé ou trouble

Membrane endommagée (fibres
rompues, passage du sang
dans le compartiment effibent)

Restituer

Sile filtre amoins de 72 h, le garder
ainsi que les lignes et faire:
une dédaration de matérioviglance

Sivous étes en plasmaphérése

Faire un leurre mais cela signifie
une surveillance trés accrue

Siliquide effluent
normal

Chambre ou ligne mal insérée

Repositionner

— Poussiére sur le miroir
du détecteur
— Bulle d'air

~ Nettoyerle miroir
~ Chasserlabull dair

Erreur surla nature de la coloration
de leffluent

Vérifier 'absence de sang
dans l'effluent a l'aide
d'une bandelette urinaire
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Maladie critiue de base
Dysfonctions dorganes
Etatinflammatoire ————
Comorbidités +| Insuffisance
Alitement rénale aigué
EER continue
nflanmation |[* Addose
métabolique
X - Pertes
Support | ["sous-évaivaton | [ Limittion e
Anorexie | | nutriommel | |~ desiesons || apports
reterds métaboiques | | protéiques Pertes AR, GlU,
micronutiments.
par offuent
P 4+ Cataboli + Bosol
DD atabolisme esoins
Dénutrition
protéino-calorique

Figure | w Physiopathologie de la dénutrition protéino-calorique dans linsuffisance rénake aigué.
EER: épurstion extrarérle A acdes aminés Glu: gucces.
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Tableau 2 » Modalités usuelles danticoagulation au cours d'une séance d'hémodialyse intermittente en
réanimation (durée 4 heures)

HNF 2 Lde sérumsalé 1.000-1 500 Ul 1000 Ul (stop | h
+5.000 VL dHINF avant la fin de la séance)
HBPM Enoxaparine Non
50-80 Ullkg
Tinzaparine
25004500 Ul
Fraiparine 0.3-04 mL.
Dateparine 5 000 Ul
Argatroban | 2 Ldesérumsalé 250 ugkg (< 20mg) | Non
Orgaran g 150042 500 unités | Non
Citrate 2 Lde sérumsalé Non 3.5 mmol de citrate parL_
(ACD-A) | +5000 UILAHNF de débit sanguin. Baisse
sauf contre-indication de la conductivté de 5 mS/L
formelle etdutampon bicarbonate
de 2 mmolL
Apporten calcium
en postfitre basé:
surle calcium ionisé
Citrate Non 0,8 mmollLde citrate
(dialysat dansle dilysat
Citrasate”) en remplacement.
dubicarbonate eten [absence
de calcium (surveillance Ca2,
Mg*)
Apporten calcium
en postfitre basé
surle calcium ionisé

HINF - héparine non fractionnée ; HBPM - héparine de bas poids mokiculare.





OEBPS/Images/130.jpg
Disconnecteur Adoucisseurs
Eau

du réseau

Filtre &

charbon actif Filtre 1 um

Filtres 10 um 5 um
TH

Analyseur

3
Retour boucle

Boucle d

Unrafite ©

le distribution

Ulrafitre

Connexion | Generateur | COMMeXion [ Gangratour
do dialyse de dialyse.

Figure | w Schéma dune instalation centralisée de production dieau bi-osmosée pour hémodialyse
(HD). Dans un service de réanimation, les sites de connexions (| par chambre) sur la boucle de distri-
bution deau pour HD sont souvent plus nombreux que les générateurs disponibles. Chaque générateur

est équipé dun ou de plusieurs ltrafitres.
T cegré hycrotimétrque pour mesuser a cureté dune eau
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Figure 2 m Représentation graphique des volumes de distribution des antibiotiques chez les volontaires
sains (cercles ouverts) et chez les patients de réanimation (carrés représentant la moyenne et la dispersion
des moyennes dans les études) (daprés [9)).
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Figure 10 » Hémodialyse : balance de masse de soluté en isovolémie.

Qs débit sanguin ; O, débit sanguin dans lartére ; CSA : concentration de soluté dans Fartére ; Qs débit sanguin dans la veine
CSV: concentration du soluté dans laveine ; QD - débit du dialysat effuent ; CSDyy: concentration de soluté dans le diysatefflvent
QD débit de diaysat affuent ; KT : chirance totale KD chirance difiusive.
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Tableau 8 w Alarme de chambre de dégazage automatique
Lors du réchauffement du bicarbonate présent dans les poches de substitution, i se crée un dégagement
de gaz carbonique. Sur certaines machines, une chambre de dégazage automatique est prévue (sur
dautres, le dégazage se fait directement dans les pidges 4 bulles)

Causes Conduite a teni

Selonlamachine | Présence « dair» dans la chambre | Vérifier que tous es clamps
des lignes de substitution
sont ouverts et les poches cassées

Vérifier que la chambre est insérée
dans le bon sens (permettant une
évacuation de [air)

Chambre noyée et liquide Clamper a tubulure dela chambre
dans la tubulure de dégazage de dégazage, la dévisser, chasser

le liquide contenu dans celle-ci
4laide dune seringue, clamper,
revisserimmédiatement aprés

et déclamper

Vérifier que la chambre est insérée
dans le bon sens
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Débit sang (QB) 150 mL/min
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Figure 13 u Clairances comparatives de solutés de différents poids moléculaires en hémodialyse et

hémodiafiftration a bas débit.
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Figure 14 » Facteurs impliqués dans le débit d'ultrafittration au cours d'une séance d'hémodiafittration :

réle de la pression transmembranaire (PTM), de la couche protéique et du débit sanguin (Qs).
Qe débit ulrfiration: PS H - poiysulfone () igh o K.y - perméabiié bydraicue.
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Tableau 2 » Cibles dénergie et de substrats

Substrat Apports par 24 heures

Energie 20-35 keallkg selon niveau de sédation

totale

Glucides | 45 glkgj B

Protéines | 172025 gkg 6,52,63.65
20-25 % de [énergie totale 65
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Membrane de dialyse
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Figure 3 m Le systéme de dialyse & Ialbumine MARS®.
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Tableau 3 u Programme minimal annuel de controle des installations de traitement d'eau en fonction
du nombre de séances qu'elles assurent par an [5]

Nombre de séances assurées chaque année
stallation de traitement*

Analyses

Conductivité, dureté ou calcium,
nitrates, substances oxydables,
aluminium™, bactériologie,
endotoxines

Ensemble des paramétres indiqués | — - Ifoisan | 4foislan
par la Pharmacopée européenne

Paramétres complémentaires : A déterminer selon le risque
~ selon laressource

— selon les fluctuations saisonniéres
= Les imites de 200 séances/an 3 | 000 sEances/an correspondent, par exermple, pour a premire 3 une d
1a seconde 3 une petite unté dautodiayse recevant peu de patients

=+ Anlyse au moins trimestricle quand Feau utlsée pour produre feau de dition conf
un tritement par un sel dauminium,

Gomicik et pour

naturellement de aluminium ou subit
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Tableau | = Comparaison des deux systémes, linéaire et non linéaire

Médiateurs

Effet unique et constant

Systéme non |

Effets multiples, variables
et contexte-dépendants

Antagonisation

Effet par un inhibiteur spécifique

Effet impossile par un sel
processus

Processus biologiques Séquentiels Concurrentiels
Réponse biologique Prédite par la mesure Non prédictible
dlun médiateur
Modulation du processus | Dose-dépendant Imprédictile
biologique
Comportement Stabilité physiologique Comportement normal
dusystéme nécessaire au maintien normal | du systéme : variabilits
dusysteme et oscillation
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Figure 3 m Evolution au cours des années de publication de la clairance de la vancomycine en épuration
extrarénale continue (d'apres Dupuis et dl, 1989 [113], Macias et d., 1991 114], Kroh et al, 1992 [115],
Joy et al, 1998 [6], Boereboom et dl, 1999 [116], DeiDot et al, 2002 [21] et Uchino et al, 2004 [8]).
(CAVH s hémofiration continue aréroveineuse ; CVVH: hémoifration veinoveineuse contine s CWHD s hémodisyse veinoveineise
Continue | CWHDF - émodiafitraton veinoveineuse contnue  HVVF - igh vume venovencus hemofiatan
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igure 3 u Principaux déterminants de la charge en citrate imposée au patient intervenant au niveau
du modele. En pointills gris foncé, les mécanismes d'accroissement et, en pointillés gris clair, les méca-
nismes de réduction constants. Le nombre des interdépendances justifie [usage d'un modgle informatisé
ainsi que de rendre constant ce qui peut facilement Iétre (membrane, modaltés opératoires, concen-
trations, valeurs de départ, etc.).
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i Hémodialyse : diffusion
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Figure 7 u Principales modalités d‘épuration extrarénale établies 4 partir du mécanisme déchange
prédominant.
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Figure 15 u Principaux moniteurs-générateurs utsés dans les thérapies rénales de type épuration
extrarénale intermittente veinoveineuse a haut débit.
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Implication du service

Tableau 5 u Différentes organisations de prise en charge de [épuration extrarénale vasculaire continue
(EERVC) en réanimation pédiatrique

ication du service
e néphrolo;

Infirmiéres formées a TEERVC

Commentaires

Disponibilité 24 h/24 difficile

Infirmires formées  [EERVC | Aucune Diffcultés a maintenir
lacompétence infirmiére
du fait du faible nombre
dindications

Médecins formés Aucune Diffcultés a maintenir

aubranchementet infimiéres lacompétence infirmiére

alasurveillance et médicale dufait du faible
nombre dindications

Pool commun dinfirmiéres | Difficultés & maintenir

formées a 'EERVC

la compétence infirmire
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Tableau | » Paramétres conditionnant le débit convectif en hémofittration

Paramétres influencant le débi

Eléments permettant d’augmenter le dél

Pression transmembranaire
Dans tous les cas, maintenir
une fraction de filtration < 25 %

Augmenterla pression hydrostatique coté sang

= augmenter le débit sanguin (Qs)

Diminuer la pression hydrostatique c6té ultrafitrat
diminuer le débit d’ultrafiltration (Que)

Diminuer la pression oncotique plasmatique = prédilution

Caractéristiques de la membrane

Augmenterla perméabilité hydraulique
Augmenterla surface de la membrane
Augmenter le coefficient de tamisage.

Caractéristiques de la substance

Forte concentration plasmatique
Faible fixation protéique
Faible poids moléculaire
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Tableau | w Contaminants de Ieau pour hémodialyse et effets toxiques potentiels

Effets toxiques

Aluminium Encéphalopathie du dialysé, ostéopathie, anémie 60 gl
Calcium, Syndrome de I eau dure » : nausée, vomissement, 88 gL (calcium)
magnésium céphalée, myalgie, flush, troubles tensionnels
Chloramines Hémolyse, méthémoglobinémie, anémie 025 mg/lL
Cuivre Nausée, céphalée, frisson, fiévre, hépatopathe, 049 mglL
hémolyse, anémie
Fluor Ostéoporose, ostéomalacie | mglL
Nitrate Hémolyse, méthémaoglobinémie, cyanose, nausée, 21 mglL
hypotension
Sodium Hypertension, cedéme pulmonaire, tachycardie, 300 mglL
tachypnée, vomissement, céphalée, insuffisance
respiratoire, crise, coma, mort
Potassium Troubles neuromusculaires et cardiaques
Sulfates Nausée, vorissement, acidose métabolique 200 mg/L
Zinc Nausée, vomissement, fiévre, anémie 02mglL
Mercure Neurotoxicité
Microbiologique | Frisson, fiévre, nausée, septicémie > 100 germes/mL_
(8]
Pyrogénes Fiévre, hypotension, cyanose, choc > 025 U/mLen
ne dépassant pas
5 UlKg/h [8]
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Figure | u Filtration plasmatique avec le circuit en cascade.

Molécules a épurer
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Tableau | » Cas diniques décrivant ['utilisation de la plasmafiltration avec le systéme Cascade

Sp

Médecine interne

athologies

Syndrome des antisynthétases [9]
Vascularites a ANCA anti-MPO 0]

Sclérose multiple avec anticorps anti-aquaporine 4[11]
Lupus érythémateux systémique [12]

Syndrome de Goodpasture [13]

Maladie de Stil [14]

Maladie de Wegener[15]

Cryoglobulinémie [16]

Néphrologie Myélome multiple [17]
Purpura thrombotique thrombocytopénique S, 18]
Néphropathie lupique [19]

Hépatologie Hépatite C[20]
Hépatite B[21]

Ophtalmologie Neuromyélite optique [22]

Dermatologie Dermatite atopique [23]
Pemphygoide et psoriasis [24]
Pemphigus vulgaris [25]

Neurologie Myasthénie [26]

Endocrinologie Maladie de Basedow [27]

Hypercholestérolémie 4 LDL-cholestérol :
— pendant la grossesse [28]

~ dans un contexte dischémie myocardique [29]

— ouapres ciclosporine pour greffe de moelle osseuse [30]

Infectiologie

Fiévre hémorragique de Crimée-Congo [31]

Transplantation

Transplantation rénale ABO-incompatible [32-34]
Glomérulosckérose segmentaire et focale post-transplantation [35]

Maladies orphelines

Maladie de Refsum [36]

ANCA.: anticorps anticytoplasme des polynuckaires ; MPO : myéloperosydase.
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Figure 4 m Représentation schématique des différents circuits d'épuration extrarénale par hémofitration.
A. Hémofiltration continue veinoveineuse (CVVH). B. Hémodiafiltration continue veinoveineuse
(CVWHDF).
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Tableau |

Syndrome de lyse tumorale bi

Critéres diagnostiques du syndrome de lyse [17]

s 3 jours précédant

ou7 jours suivant le traitement)

Deux manifestations biologiques ou plus

Calcémie non ionisée

< 1,75 mmol/L ou baisse de 25 %

Syndrome de lyse tumorale c!

Potassium > 6 mmolL ou augmentation de 25 % ou plus
Acide urique > 476 pmol/L ou augmentation de 25 % ou plus
Phosphates > | 45 mmol/L ou augmentation de 25 % ou plus

Syndrome de lyse biologique +une manifestation clinique

Insufisance rénale aigué

Mort subite ou trouble du rythme

Convulsions
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Figure | = Variations volémiques induites par [hémodialyse intermittente.
Nt  sodium; Bicar: bicwrbonite; U - utrafat
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Tableau |

Présentation des différents types de syndrome cardiorénal (SCR)

Typede SCR D on
Type | | SCRaigu Insuffisance cardiaque aigué & lorigine
dlune dégradation aigué de la fonction rénale
Type2 | SCRchronique Insuffisance cardiaque chronique & forigine
dlune dégradation chronique de la fonction rénale
Type3 | Syndrome rénocardiaque | Insufisance rénake aigué a forigine d'une dysfonction
aigu cardiaque aigué
Type4 | Syndrome rénocardiaque | Insuffisance rénake chronique & forigine
chronique dlune dysfonction cardiaque chronique
Type 5 | SCRsecondaire Atteinte systémique & lorigine d'une dégradation aigué
desfonctions rénake et cardiaque
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Figure 2 u Effet de la répartition homogéne de la taile des pores sur les pertes en albumine. A gauche,
une membrane peu sélective avec un risque de perte en albumine supérieur & la membrane de droite,

plus sélective.
B2M - B2-microglobuine ; Alb : albumine.
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Tableau 2 u Place de Iépuration extrarénale (EER) dans les intoxications médicamenteuses

Meéthanol
1 g/L (31,2 mmol/L)
Dose toxique : | mLikg
— sévere:> 05 gl

Trai

mentde I"*

— Alcalinisation
— Fomépizole

— Ethanol

— Acide folinique 50 mg IV/4 h
pendant 24 h

— Charbon activé INEFFICACE

Techniques ’EER

HD en association avec un antidote :
~ méthanol C195-280 mL/min

~ acide formique C1 203 ml/min
Objectif: méthalonémie < 04 gL
s possible < 025 g/L

Rebond : contrle & H2 post-HD.

Formes séveres :

~ méthalonémie > 05 gL

~ acidose (pH < 7.2, bicarbonates
<5 mmolll)

~ troubles neurologiques

dont visuels

~ insuffisance rénale

Ethylene glycol

1 g/L= 162 mmoliL
Dose toxique : | mL/kg
— sévere 05 gl

— Alcalinisation
— Fomépizole

— Ethanol

— Charbon active INEFFICACE

HD en association avec un antidote :
— éthylene glycol CI

145210 mU/min

— acide glycolique CI 167 mLimin
Objectif: éthyléne glycol < 0,1 gL
Séance longue 84 12 h

Rebond : contrale H2 post-HD

Formes séveres :

— éthylene gycol > 05 g/L

~ acidose (pH < 7.2, bicarbonates
<5 mmolll)

~ troubles neurologiques

~ insuffsance rénale

Lithium
Tawxthérapeutique : | mmol/L
Taux sérique non corrélé  la gravité
— sévére 1> 5 mmol/L

— Réhycratation
— Charbon activé INEFFICACE

HD longue (6 hminimum) — C170
4170 mUmin

HFC* — C1304 60 mlmn
Objectif:lithémie & | mmolL
Rebond : contrle & H post-HD.

Formes sévéres :

~ lithémie > 4 mmol/L avec IRA
~ troubles neurologiques

~ arythmie

~ lithémie > 5 mmol/L avec signes
neurologiques

Salicylés
Dose toxique : 480 mgkg
Dosage plasmatique :

— minime : 300-600 mg/L
— modérée : 600-800 mg/L
— sévere :> 800 mg/L

Metformine
Dosage a posterior
Taux thérapeutique : 2-4 mg/L

— Lavage gastrique (ingestion
<lh

— Charbon activé 50 g PO [1 g/kg]
(protection VAS )

— Réhydratation — potassium
20-40 mmollL

— Alcalnisation urinaire
(bicarbonate 14 | Lsur3 h)

— Arrétdu traitement
— Réhycratation
— Alcalinisation

HD
HFC*

HD
— Q170 mUmin

— sfance prolongee (15 h)
HFC* (notamment s choc sévére)
— 150 mUmn

Formes séveres :

~ troubles neurologiques
~ ventilation mécanique
~ insuffisance rénale

— 4ges extrémes

~ salicylémie > 800 mg/L
[> 700 mgl]

Formes séveres :

~ état de choc

~ acidose (pH < 7.2, bicarbonates
<5 mmolll)

~ insufisance rénale

Théophylline
Dose toxique : 10-15 mg/kg
Dosage plasmatique :

— sévere :

> 100 mg/Len aigu

> 60 mg/L en chronique

— Lavage gastrique (ingestion
<1h)

— Charbon activé 50 g PO puis
25 g/2-4 havec lactulose

— Hydratation

— Supplémentation potassique
prudente (risque de trouble du
rythme, hy peraliémie)

= Ventilation (si défaillance
respiratoire ouvomissements +++)
— Sédation par benzodiazépines
(si convulsions)

— Bétabloquant : propanolol,
esmolol

HDw
— CI100 mU/min

HFC* (notamment s choc sévére)
Hémoperfusion sur charbon

— C12004 300 ml/min

Formes sévéres :
~ théophylinémie > 100 mglL

Acide valproique
Dose toxique : 10-15 mg/kg
Dosage plasmatique :

— taux thérapeutique :
50-100 mg/L

— minime : 200-400 mg/L
— modérée :400-600 mglL
— sévére : > 600 mg/L

— Charbon activé 50 g PO
(ingestion < 2 h) sauf forme LP
— Lanitine (252 150 mglkg en2
ou3 prises) [150 500 mglkg]

— Charbon activé 50 g PO : répéter

D
— \ demiie de 1,464 h

— sdance longue 6-8 h

Rebond : contrale i H2 post-HD.
HFC*

— \ demiviede 2,157,3h
(séance de 1724 h)
Hémoperfusion sur charbon

— \ demivie de 1,055 h

Formes séveres :

~ dépakinémie > 300 mg/L

~ troubles neurologiques (coma)
~ hyper-ammoniémie

Aucune preuve de supériorité par
rapport L-camitine

post-ingestion)
— toxique > 50 mglL

— sévere > 150 mgl

Hémoperfusion sur charbon
— Q11634290 mUimin

Carbamazépine HD** Formes séveres :
Dosage plasmatique : dose si forme LP ou taux dlevés — Q154 m/min ~ état de mal éplleptique
— taux thérapeutique : 25 g/4 h (£ lactulose) HFC* ~ troubles durythme cardiaque
43 12pg/mL (17251 pmol/L) Hémoperfusion sur charbon Accélération de la récupération
— toxique :> 15 gl — Q1130 ml/min neurdlogique :
(63umolll) Objectif: carbamazépinémie ~ taux élevés ne baissant pas sous
< 10 mglL charbon
Hémoperfusion sur charbon ~ activé PO
Phénobarbital — Lavage gastrique (ingestion HD** Formes sévéres :
Dosage plasmatique : <Ih — Cl174 mUmin ~ état de choc
— tauxthérapeutique : 1540mglL | — Charbon activé 50 g PO puis — \ demivied32h ~ contre-indication au charbon
652170 pmol/L] (pic a8 h 25 g2-4h lactulose HFCH activé

~ comaventié siphénobarbitérmie
reste élevée sous charbon

IV intraveineu; I clirance ; HD : hémodiabse ; HFC : hémofitration cortinue ; IRA : insuffsance rénale aiguié ; PO per os; VAS : voies aériennes supérieures; LP : bération prolonge.

* Attemative 4 fhémodilyse intermittente.

** Technique dont le risque/bénéfice et la faciité demploi lemportent sur la supériorité dépuration.
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Figure | u Principaux facteurs impliqués dans les transferts de soluté au cours des thérapies extracor-
porelle de suppléance rénake.
D hémodisyse | CTHM - coeficient de transert e masse intracorporel
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Tableau 2 » Diagnostic différentiel entre syndrome hépatorénal de type | (SHR-1) et nécrose tubulaire
aigue (NTA)

NTA-IRA
organique

Etat de choc récent Non Oui
Réponse a I'expansion volémique Non Non
Natriurése (mmol/L) <20 > 40
FENa <l > |
Osmolarité urinaire (mOsm/kg) <500 > 350
Cylindres granuleux Plutét non Oui
Lésions tubulaires Plutét non Oui

IRA insufisance rénale aigué ; FEN: fraction excrétée de sodium.
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Tableau 4 w Alarme de pression transmembranaire (PTI)

PTMaugmente Les pores de la membrane Vérifierla FF (doit étre < 25 %)
lentement s'obstruent et rectifier les paramétres.
avec le médecin sinécessaire
Prévoir la restitution
Si augmentation PTM Restituer si coagulation importante
+ augmentation perte de charge
= fibres de la membrane coagulent
ouse bouchent
PTMaugmente Lignes et/ou poches de substitution | Lever [obstacle
rapidement et/ou effluent coudées ou dampées
PTMaugmente Fraction de filtration (ratio Vérifier la FF, augmenter le débit
desle debut entre le débit sanguin et luftrafitrat) | sanguin ou diminuer la fitration
inadéquat (sur prescription médicale)
PTM négative Mauvaise manipulation Désadapterle capteur de filtration
pourle remettre & zéro et, selon
lamachine, toumer la pompe:
deffluent dansle sens inverse:
pourinverser a pression

FF fraction de fltration
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Tableau | » Définitions des paramétres pharmacocinétiques

Volume
de distribution

(vd)

Reflet de la répartition d'un médicament dans lorganisme et représente
Ia proportion entre la quantité de principe actif dans lorganisme

etsa concentration plasmatique. Les molécules lipophiles ont une large diffusion
tissulaire et intracellulaire tandis que es molécules hydrophiles

ont une distribution qui est essentiellement extracelulaire. Le volume:

de distribution est important pour calculer la dose de charge nécessaire

pour atteindre la concentration cible dans e plasma.

Dose de charge = Vd x concentration cible

Lélimination des médicaments est principalement rénale etlou hépatique.
La clairance représente la quantité de plasmalsang qui, en une unité de temps,
esttotalement dépouilée du médicament. En général,les médicaments
hydrophiles sont éliminés par les reins, tandis que les médicaments lipophiles
sont plutét métabolisés

Liaison
protéique (LP)

Détermine la fraction libre du médicament qui est active, €liminable et diffusible
vers les cellules et les tissus

Concentration
maximale au
pic (Cmax)

Laplus forte concentration plasmatique obtenue aprés administration
du médicament

Concentration
résiduelle
(Cmin)

La plus faible concentration plasmatique entre 2 administrations

ire sous.
la courbe

(AsC)

Aire sous la courbe temps-concentration

Temps nécessaire pour que la concentration d'un médicament soit diminuée
de moitié
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Figure | u Algorithme décisionnel pour le choix de la méthode d'épuration extrarénale chez l'enfant.
ERRVC: épuration extrarénale vasculaire continue ; HDI : hémodialyse intermittente ; DP : dialyse péritonéale ; SHU : yndrome hémo-

ytique et urémique.

Uinsabiité hémocymamique est défnie parfadminstration de vasopresseurs : dopamine ou dobutamine 2 10 meglg/min, pinéphrine
ou norépinéphrine quelk que soita posologe. Linsuffsance respiatoire est dfire par une ventiation mécanique invasve et un index
daxygénation = 16 (10 = FIO; x Pmay/Pa0; oi a FIO; est a fraction inpirée en oxygine en %, la Pmoy est | pression moyenne
des voies rennes en cnVH;O et Ia PaO; st |a pression partele artériele en cxygine en ). Les troubles dlectroltiques
majeurs corespondent 4: hyperaliémie = 7 mmollL, hyperphosphorémie avec hypocalcémie et acidose métabolique ave un

PH <7.0 et bicarbonates sanguins < 10 mmolL.
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Figure 2 u Poids moléculaire des principales molécules épurdes en épuration extrarénale.
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Figure 3 u Différents types de membranes synthétiques 4 haute perméabilité.
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Tableau 9 w Alarme de détecteur dair
La machine a détecté une bulle dair (micro). Le damp de sécurité senclenche, la pompe & sang ne
tourne plus.

La condute 4 tenir est difiérente selon la machine utlisée. Se référer au manuel spécifique.

Niveau de sangtrop bas Relever ke niveau & [aide
dans le piege & bulles veineux dlune seringue ou juster le niveau
desang a aide des fleches de [écran
Vérifier e dégazage automatique
(souvent & origine de lentrée dair
dans e circuit veineu)

Ligne veineuse mal insérée Repositionner
dans le détecteur dair
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Tableau 4 s Classement des membranes selon leur perméabilité diffusive

Type de membrane

Basse efficacité

KoA de Purée

< 500 mL/min

Haute efficacité

Haute

> 600 mL/min

Ko : cairance de lurée pour des débits de sang et de dalysat infins






