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Nephrol Dial Transplant (2006) 21: 153-159

doi:10.1093/ndt/gfi069 Neph rology
Advance Access publication 6 September 2005 Di aly SIS
Original Article Transplantation

Citrate anticoagulation abolishes degranulation of polymorphonuclear
cells and platelets and reduces oxidative stress during haemodialysis

Mareille Gritters', Muriél P. C. Grooteman®, Margreet Schoorl?, Marianne Schoorl?,

Piet C. M. Bartels?, Peter G. Scheffer?, Tom Teerlink*, Casper G. Schalkwijk*,
Marieke Spreeuwenberg® and Menso J. Nubé'?
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Un déséquilibre des apports de
citrate et de calcium peut entrainer :

Une intense vasoconstriction artérielle
Un arrét cardiaque

Un bronchospasme

Une perte de conscience

Al S N

Des troubles acidobasiques
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L’administration de citrate de
sodium peut entrainer :

Une alcalose métabolique
Une acidose meétabolique
. Les deux

Ni 'une ni l'autre

A S

Impossible de répondre
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Citrate : anion entierement dissocié

oK, = 3,15 pK,= 4,77 K, = 6,40



K+ Phosphate Phosphate Phosphate
Cat++ - I | actate I | o ctate
Mg IA (UA) Lactate Citrate
DIF IA (UA) A (UA)
Protéines -
Proteines - Protéines -
HCO3 -
HCO3 - HCO3 -
Na*
Cl- Cl- Cl-

Cations Anions Anions Anions



Systeme d’équations :

pH =6,10 + log ([HCO5]/ (0,03 x PaCO,)
—

pH = 7,60 + log (Albuminate / Albumine)
pH = 7,21 + log ([HPO,%]/ [H,PO,1)

pH = 3,9 + log (Lactate / Ac. Lactique)
—

pH = 6,40+ log (Citrate / Ac. Citrique)



L

Acidose

DIF = (Na™ + K* + Ca?" + Mg?*") - (Cl + lactate + citrate)

S

Alcalose



Métabolisation mitochondriale du citrate ?
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Anticoagulations au citrate

°© 0
3x Na* > Alcalose
Foie 60 %
Citrate Muscle strié 30 % > CO2 + H20
Cortex rénal 10 %
\

ACD M ——— > Acidose



L'administration de citrate trisodique
peut entrainer :

Une hypophosphatémie
Une hypocalcémie ionisée
Une hypomagnésémie
Une hypernatrémie

Al S

Une hypochlorémie
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Composition du dialysat

Na’ 133 mmoll/l
K* 2 mmoll/l
Mg"” 0.75 mmol/l
ca" 0 mmol/l
HCO;5 20 mmol/l
Cl 116.5 mmol/l
Glucose 1 g/l

Peu de bicarbonate et de sodium
Pas de calcium




CaCl,



Un patient sous EER continue CiCa présente
une calcémie a 1,97 mmol/L

1. Il peut s'agir d'une intoxication au citrate

2. Des signes cliniques d'hypocalcémie sont
probablement présents

3. Vous réduisez le débit de citrate
4. Vous augmentez le débit de calcium

5. Vous avec besoin d'un autre renseignement
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anticoagulation citrate

<2,5

Physiologie Hypercalcémie




La dose globale administrée de citrate
peut étre réduite

A S

En préférant
En préférant
En préférant
En réduisant

"hémofiltration

a dialyse
"hémodiafiltration

a concentration de citrate

En augmentant I'apport de calcium
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Le pH est a 7,30 et |a calcémie ionisée systémique
est a 1,5 mmol/L. Que faire ?

1. Accroitre le débit de citrate en pré-filtre

2. Réduire le débit de calcium en post-filtre

3. Accroitre le débit de dialyse ou d'ultrafiltration
4. Apporter le calcium par du gluconate de calcium

5. Apporter du bicarbonate de sodium
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Dose de calcium

Approche globale

Valeur par défaut

Mesure réguliere
de |‘effet

Changement de prescription

Révision réguliere

Dose initiale :
1,7 mmol/L

Vérification de la calcémie

ionisée toutes les n heures

Modifications par pas de

0,1-0,2 mmol/L si besoin

Révision réguliere



Choc hémorragique,
Trauma hépatique, K+ = 7 mmol/L,
Lactate = 4,8 mmol/L, TP = 50%, ASAT = 1200

Eviter 'anticoagulation au citrate

Sous doser le citrate (objectif 2 mmol/L)
Majorer la dialyse

Accroitre les doses de calcium

A S

Surveillance habituelle
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Increased total to ionized calcium ratio during continuous
venovenous hemodialysis with regional citrate anticoagulation

Herwig-UIf Meier-Kriesche, MD; Jeremy Gitomer, MD; Kevin Finkel, MD; Thomas DuBose, MD

CVVH
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i i
Fonction Défaillgnce
hépatique normale hepat?l;ue
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Cal/Ca++ normal CalCz ++ élevé
67% 33%

?
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%

100%

Crit Care Med 2001 Vol. 29, No. 4



Citrate pharmacokinetics and metabolism in cirrhotic and

noncirrhotic critically ill patients

Ludwig Kramer; Edith Bauer; Christian Joukhadar; Wolfram Strobl; Alexandra Gendo;

Christian Madl; Alfred Gangl
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