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1. INTRODUCCION.

Aungue el concepto de didlisis fue empleado por primera vez en el siglo XIX por
Graham y Fichz, hubo que esperar a que Kramer en 1977 optimizara los sistemas de
hemodialisis continua (HDC) definidos por Scribner en 1960, para el desarrollo de estas
técnicas.

Desde entonces hasta nuestros dias las técnicas continuas de reemplazo renal (TCRR)
se han ido desarrollando fruto de los avances tecnoldgicos, lo que ha repercutido en una
mayor rentabilidad depurativa y en una mayor seguridad para el paciente; esto a su vez ha
hecho que las indicaciones dentro del marco de la medicina intensiva se hayan ampliado. Por
ello, inicialmente se definian las TCRR como aquellas técnicas que intentan sustituir la funcion
renal alterada durante un periodo de tiempo (entendiéndose la sustitucion renal como
reemplazo del filtrado glomerular, no de las funciones endocrinas, metabdlicas o tubulares del
riién), pero la ampliacion de las indicaciones y las diferentes variantes técnicas hacen que
actualmente sea mas adecuado el término de técnicas continuas de depuracion extracorporea
(TCDE).

El incremento en el uso de estas técnicas ha supuesto que una gran variedad de
personal médico y de enfermeria las use; este personal previamente tenia unos conocimientos
muy limitados sobre esta nueva tecnologia, de forma que éstos asistian con frecuencia
perplejos al cambiante devenir de nombres y abreviaturas incapaces de apreciar totalmente
sus implicaciones terapeuticas. Ademas, las publicaciones en esta materia continuaban
describiendo diferentes técnicas con denominaciones y abreviaturas similares, asi como
diferentes términos y acronimos se usaban para describir técnicas esencialmente iguales.

Fruto de esta confusion se organiz6 una Conferencia Internacional (actualizada en los
afos posteriores) sobre Técnicas Continuas de Reemplazo Renal (San Diego, 1995), donde
se alcanzd un consenso en las definiciones, abreviaturas y nomenclaturas a usar. Las
recomendaciones que emanaron de este consenso incorporaron dos premisas basicas:

1. Las definiciones debian estar basadas en las caracteristicas de funcionamiento de
cada método con especial énfasis en las fuerzas primarias que originaban la
eliminacion de liquidos y solutos.

2. Las descripcion de los componentes (membrana, etc) no debian ser consideradas en
la definicion, pero debian ser descritas en la seccidon de métodos de cualquier
publicacion.



2. VARIANTES TECNICAS MAS HABITUALES.

» Ultrafiltracion lenta continua (SCUF).

Es una variante técnica cuya mayor utilidad reside en el control de fluidos en
situaciones de sobrecarga hidrica (por ejemplo, insuficiencia cardiaca congestiva
resistente al tratamiento convencional). El fundamento de esta técnica consiste en hacer
pasar un flujo de sangre a través de un filtro de elevada permeabilidad; el circuito
extracorpdreo puede estar impulsado por la propia presion arterial del paciente (circuito
arteriovenoso —AV-), o bien por una bomba de rodillos (circuito venovenoso —VV-). Las
técnicas arteriovenosas no se utilizan en la actualidad. En esta técnica no hay reposicion,
pues su objetivo simplemente es eliminar el liquido sobrante, por lo que el ultrafiltrado
generado correspondera exactamente a la pérdida de peso del paciente. El mecanismo
fisico de membrana utilizado en esta técnica es el convectivo al usar membranas de alto
flujo. Los flujos utilizados para esta técnica oscilan entre los 50 y 100 ml/min para la
sangre y los 2-5 ml/min para el ultrafiltrado.

Podriamos contar con monitores muy simples, dedicados exclusivamente al desarrollo
de estas terapias, y que pueden ser de utilidad en algunos entornos de las actividades
del servicio.

» Hemodfiltracion continua (HFVVC).

Es una modalidad de TDE muy usada en las Unidades de Cuidados Intensivos
de Espafia, util en cualquiera de las indicaciones de sustitucion renal en intensivos
(fracaso renal agudo, hiperkaliemia, intoxicaciones, sobrecarga de volumen, etc). La
diferencia fundamental con la anterior técnica es la necesidad de reposicion (pre o
postfiltro); de esta forma podemos balancear la pérdida de volumen a nuestro gusto,
pudiendo alcanzar aclaramientos elevados y un estricto control del volumen. Como en
la técnica anterior, el mecanismo fisico utilizado es la conveccion. El sistema funciona
por diferencia de presiones a ambos lados de la membrana; si aumentamos la presion
en el lado de la sangre (presion hidraulica) o la disminuimos en el lado del ultrafiltrado
(UF) (presion hidrostatica) generamos un gradiente de presion que origina salida de
agua del compartimento sanguineo. Con esta técnica el aclaramiento conseguido es
igual al volumen del UF generado (para moléculas con coeficiente de sieving cercano a
la unidad); asi pues, por ejemplo, un volumen de UF de 24 litros al dia supondria
alrededor de 17 ml/min. Los flujos de sangre utilizados para esta técnica oscilan entre
los 100 y 300 ml/min para la sangre y los 20-45 ml/min para el UF (mas incluso si
utilizamos pulsos de alto flujo).



* Hemodialisis continua (HDVVC).

Descrita por Geronemus Yy Schneider en 1984, presenta diferencias
significativas con respecto a las precedentes. En esta técnica podriamos usar filtros con
membranas de baja permeabilidad ya que utilizamos fundamentalmente la difusion como
mecanismo fisico de membrana (aunque las membranas habitualmente utilizadas son
también aptas para realizar estas terapias). La técnica consiste en hacer pasar por el
compartimento del efluente un flujo continuo de liquido de didlisis a contracorriente del
flujo sanguineo, de esta forma, conseguimos enfrentar la sangre con el bafio de dialisis
a través de la membrana, por lo que el mecanismo fisico que fundamentalmente se
produce es la difusiéon de moléculas de bajo peso molecular (urea, creatinina, etc),
mostrandose ineficaz para moléculas grandes. El liquido de dialisis se hace pasar una
sola vez por el filtro, de forma que no altere su composicion y produzca la mayor
capacidad de difusion en cada momento. A un flujo de alrededor de 20-25 ml/min (lo que
viene a corresponder a un 5-8% del flujo en la hemodidlisis convencional) el dializado a
la salida del filtro esta saturado casi al 100% de urea, con lo que produce un aclaramiento
difusivo de 20-25 mil/min. Al ser el mecanismo predominante el difusivo, el paso de agua
a través de la membrana es pequefio por lo que no sera necesaria la reposicion de
volumen, correspondiendo el UF producido a la pérdida de peso del paciente. Los flujos
utilizados para esta técnica oscilan entre los 100 y 150 ml/min para la sangre, 10-25
ml/min para el liquido de dialisis y 2-4 ml/min para el UF.

* Hemodiafiltracion continua (HDFVVC)

Es una combinacion de las dos anteriores; es también una TDE muy usada en
en las UCIs de nuestro pais; en resumen, consiste en una hemodialisis continua donde
usamos un filtro con una membrana de alta permeabilidad, por lo que conseguimos
eliminar también moléculas de peso molecular intermedio. Al mecanismo de difusion,
que elimina de forma preferente sustancias de bajo peso molecular (< 1000 daltons),
afladimos el mecanismo convectivo que elimina de forma eficaz solutos por encima de
1000 daltons hasta el limite impuesto por las caracteristicas de cada membrana. La alta
tasa de ultrafiltracion generada en estas membranas hace necesaria la reposicion para
conseguir un adecuado balance de fluidos; al ser un mecanismo algo mas complejo que
el anterior (combinacion de hemofiltracion y didlisis con membrana de alta
permeabilidad) se utilizan flujos de sangre y dialisis similares a los utilizados en HFVVC,
aungue conseguimos un aclaramiento mayor.



3. INDICACIONES.

Las TCDE ofrecen una serie de ventajas con respecto a la hemodidlisis intermitente
(HDI) convencional; la principal es la mayor estabilidad hemodindmica que se logra con su
uso y que permite su utilizacion en pacientes inestables en los que la HDI es muy dificil de
realizar. La TCDE es un tratamiento lento y continuado que evita los bruscos cambios en la
volemia y en las concentraciones de electrolitos que se producen con la técnica convencional.
La eliminacion gradual y continua de agua y metabolitos tdéxicos permite una gran flexibilidad
en el manejo electrolitico, generando “espacio” para la administracion de nutricién artificial
completa y medicacion intravenosa; ademas puede generar una mejoria en el intercambio
gaseoso por disminucién de la presion hidrostatica y por mejora de las presiones de llenado
ventricular. Otras ventajas de las TCDE es el mejor control metabdlico que conllevan, asi como
otras potenciales tales como bajo volumen extracorpéreo, menor activacion del complemento
(en base al uso de membranas mas biocompatibles), eliminacion preferente de liquido del
espacio intersticial y tasa de complicaciones muy escasas.

De todas estas ventajas se deduce la utilidad de este procedimiento en las siguientes
situaciones:

ACEPTADAS DE FORMA GENERAL:

a. Situacion clinica con Insuficiencia Renal Oligoanurica (primaria o secundaria)
y con repercusion organica de la acumulacion de fluidos (en general, estadio
AKIN 3).

b. Insuficiencia Renal No Oligarica, en pacientes altamente catabdlicos.

Shock cardiogénico refractario (manejo del volumen - puente al trasplante).

d. Situacion de sobrecarga de volumen de cualquier etiologia, con capacidad
"diurética" insuficiente.

e. Fallo Hepatico Fulminante con FRA (valorar asociar MARS en situacion de
puente al trasplante).

f. Depuracion en algunas intoxicaciones (litio, metformina, etc).

ACEPTADAS PARA USO RESTRINGIDO.

Disfuncion Multiorganica (secundario a sepsis, pancreatitis aguda necrohemorragica,
etc), con la finalidad de mejorar hemodinamica y funcion respiratoria; y, potencialmente, frenar
la evolucion del SDMO y mejorar la morbimortalidad.



TAMBIEN se podrian utilizar para el CONTROL DE LA T EMPERATURA
CORPORAL : Calentamiento activo en hipotermias graves, asi como para el enfriamiento de
los pacientes en casos seleccionados (parada cardiaca recuperada, etc).

En la experiencia del servicio, con pacientes traumatizados graves, los resultados son
muy positivos, con mejoria significativa de la supervivencia (tanto en el ensayo clinico
randomizado como en el ensayo clinico comparativo con la supervivencia segun TRISS).

La utilidad de la hemofiltracidbn continua en estos casos, se basa en la "Teoria de los
mediadores” y/o en la "Teoria hidrostatica" (microcirculacion, flujo linfatico).

Parece aceptado actualmente que es la respuesta del propio organismo frente a la
agresion (infeccion, trauma, etc), con liberacion de diversas sustancias (TNF, Leucotrienos,
Interleukinas, etc), la que provoca la evolucion hacia el SDMO. Estas sustancias, con un peso
molecular intermedio, se filtran a través de la membrana de hemofiltracion. Si utilizamos la
hemofiltracion en estadios precoces de la enfermedad, podriamos abortar el circulo vicioso
de liberacion de mediadores-dafio organico, y evitar el desarrollo del SDMO.

En cualquier caso, la tendencia actual es a la utilizacion de volumenes de filtracion
mayores que hace unos afos y con un concepto dinamico (adecuando la dosis de tratamiento
al tipo de paciente y momento evolutivo).

Como norma general, y asumiendo que la dosis administrada es inferior a la pautada
(periodos sin TDE), pautaremos una dosis inicial de 35-40 mL/Kg/h en caso de indicacion por
FRA en pacientes catabdlicos (con el balance hidrico que indique cada paciente y momento
evolutivo). Tras 48-72 horas, adecuaremos la dosis a los controles analiticos (urea, potasio,
fosforo, etc) (Ver Algoritmo 1).

En caso de importante inestabilidad hemodinamica, a pesar de una adecuada
reposicion de la volemia y aporte ajustado de drogas vasoactivas (descartada la insuficiencia
suprarrenal, absoluta o relativa), podemos utilizar “pulsos” de terapia convectiva de 80-100
mL/kg/h, durante 6-8 horas de duracion; seguidos de terapia a dosis convencional. Estos
pulsos se podran repetir transcurridas 24 horas, si la respuesta ha sido positiva, y la
inestabilidad hemodinamica persiste.



4. PREPARACION DEL HEMOFILTRO.

- Seguir las indicaciones de montaje de cada monitor.

SIEMPRE REALIZAR EL MONTAJE DEL SISTEMA CON GUANTES , TRAS
HABER REALIZADO EL LAVADO DE MANOS PRECEPTIVO,
EXTREMANDO LA ASEPSIA.

5. ACCESO VASCULAR Y CONEXION AL PACIENTE:

e Se individualizara en cada caso, siendo preferible en principio el acceso femoral derecho.
La via yugular derecha es la que, a priori, aporta mas flujo; y puede ser necesaria cuando
utilicemos dosis de terapia elevadas. En seguimiento del protocolo de bacteriemia Zero,
en el que esta inmerso el Servicio, se puede utilizar la via yugular derecha como primera
eleccion, valorando riesgos y beneficios en cada paciente.

» Catéter de doble luz, de 13-14,5 F; preferentemente con geometria en “cafion de
escopeta”’. La longitud 6ptima sera de 24 cm de longitud en localizacién femoral, de 15 cm
en yugular-subclavia derechas y de 20 cm si utilizamos yugular-subclavia izquierdas.

PARAMETROS INICIALES DE TRATAMIENTO:

* Realizaremos Conexion Simple o Doble, segun el perfil de paciente (decision del médico
responsable en cada caso): La simple es aguella en la que conectamos inicialmente sélo
la via arterial, y eliminamos el liquido de purgado a la bolsa de recogida del liquido de
cebado, antes de conectar la luz venosa del circuito; la conexion doble es aquella en la
gue conectamos simultaneamente las dos luces del circuito. En aquellos pacientes en
situacion de inestabilidad hemodinamica grave, sera obligada la conexién doble.

*  Flujo sanguineo inicial: 150-200 ml/min (que se modificara en funcion de la terapia y del
flujo conseguido con el catéter-via elegidos).

» Fraccion de filtracion < 20%, que obligara a ajustar flujo sanguineo y un uso mayor de la
difusion. En algun caso se podria valorar la reposicion prefiltro..

* Modalidad inicial: HDFVVC (al 50%), con reposicion postfiltro.

« Reposicion: En el servicio contamos con dos liquidos comerciales de reposicién (MultiBicR
3y PhoxiliumR). Como caracteristicas diferenciales mas importantes, el primero contiene
3 mmol/L de potasio y glucosa (1 g/L). El segundo tiene 4 mmol/L de potasio, no contiene
glucosa y contiene 1,2 mmol/L de fosfato. Aunque ambos pueden ser utilizados con
seguridad, recomendamos utilizar el MultiBic SOLO en aquellos pacientes con
hiperpotasemia (>5 mEg/L). En el resto utilizaremos Phoxilium, por ser una solucion mejor
balanceada (ver composicion en anexos).

* Anticoagulacion segun protocolo especifico.

» Paralos “pulsos” de alto volumen utilizaremos modalidad de HFVVCYV, con reposicion



mixta (1/3 prefiltro y 2/3 postfiltro).

Seria interesante el cambio protocolizado del filtro cuando la PTM evolutiva alcance los
200 mmHg (para evitar la coagulacion del filtro y la pérdida consiguiente de sangre del
paciente), y cada 72 horas en cualquier caso (vida maxima del segmento de bomba de
sangre).

Para la recogida del efluente utilizaremos inicialmente las bolsas que vienen en el set
de montaje, o las que se pueden adquirir separadamente. En caso de no disponer de éstas,
podrian usarse como bolsas de recogida, de forma excepcional, las bolsas vacias del liquido
de reposicion/dialisis, una vez que se vayan vaciando. SIEMPRE CON MANEJO ASEPTICO
Y PARA CADA PACIENTE LAS UTILIZADAS EN SU PROPIO TRATAMIENTO.

6. MONITORIZACION DE UN CIRCUITO DE TCDE.

Anticoagulante

Reposicién
Calentador e
Dializador
- O
- o i
DFH
Linea arterial Efluente

Linea venosa

P1. Presion de entrada o arterial; P2. Presidn prefiltro; P3. Presion venosa; P4. Presion del efluente; S. Bomba
de sangre; 1. Bomba de anticoagulante; 2. Bomba de liquido de reposicién; 3. Bomba de liquido de dialisis;
4. Bomba del efluente; Al. Detector del nivel de sangre; A2. Detector de aire; DFH. Detector de fugas
heméticas



Los actuales monitores de TCDE nos ofrecen una exhaustiva informacion de los parametros

imprescindibles para implementar con eficacia, eficiencia y seguridad las terapias.

Podemos agruparlos bajo tres epigrafes distintos: flujos, presiones y alarmas.

El monitor Prismaflex?, como permite introducir el peso y hematocrito del paciente, nos dara

la informacion en pantalla de dosis, PTM y fraccion de filtracion, de forma fiable; no siendo

necesario su calculo en la mayoria de las ocasiones.

Flujos.

Sus valores son pautados por el clinico en relacion con las necesidades de cada

situacion clinica y modalidad terapéutica.

1.

Flujo de sangre (ml/min.): pueden programarse flujos desde 50 ml/min hasta 450
ml/min. Su pauta dependera del tipo de terapia elegida y las posibilidades del acceso
vascular.

Flujo de reposicion (ml/h): se pauta en funcion de la dosis de conveccion (ml/kg/h)
requerida en la terapia.

Flujo de didlisis (ml/h): se pauta en funcion de la dosis de difusion requerida en la
terapia.

Flujo de anticogulante (ml/h): se pauta en funcion de la concentracion del
anticoagulante (habitualmente heparina) administrado y de la necesidad de
anticoagulacion del sistema. Ante la posibilidad de la administracion en bolo del
farmaco debe monitorizarse la dosis empleada en cada bolo y, en el caso de que se
hayan realizado varios, la dosis acumulada-

Extraccion de liquidos del paciente (ml/h): se pauta en funcion del balance de
liquidos que se pretenda. Forma parte de la dosis de conveccion administrada.

Flujo de liquido prebomba de sangre (ml/h): utilizado en la anticoagulacion regional
con citrato.

Flujo del efluente (ml/h): flujo resultante de la adicién de los flujos de liquido de
reposicién, dialisis y extraccion del paciente.
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Presiones.

Su monitorizacién nos permite identificar y localizar alteraciones en el sistema para
ofrecer una respuesta apropiada. Es mas util valorar la tendencia de sus valores a lo largo

del tratamiento que inferir conclusiones de valores puntuales de las mismas.

Los diferentes puntos donde se valoran las presiones en los circuitos de TCDE, se sefialan
en la figura 1.

1. Presion de entrada o arterial (Pa) (P1): tiene un valor negativo. Nos informa del
estado de la luz arterial del catéter, del segmento prebomba de sangre del circuito y
de los cambios en la velocidad del flujo de sangre.

2. Presion prefiltro (Ppref) (P2): tiene valores positivos (en condiciones normales los
mas altos del sistema). Nos informa del estado del filtro y se ve modificado por
variaciones del flujo de sangre y alteraciones en el segmento venoso del sistema.

3. Presion postfiltro, de retorno o venosa (Ppost) (P3): tiene valores positivos. Nos
informa de la situacion del segmento venoso, de la rama venosa del catéter y, de
forma retrograda, del estado del filtro. Se ve modificada por variaciones del flujo de
sangre.

4. Presion del efluente (Pefl) (P4): es la presion en el compartimento del efluente.
Depende del flujo de sangre, del numero de capilares permeables y del flujo de
ultrafiltrado pautado. Puede adoptar valores positivos 0 negativos. Si son positivos
significa que el filtro responde adecuadamente a los requerimientos de ultrafiltrado,
si son negativos éste no pude ofrecernos las prestaciones requeridas.

5. Presiéon transmembrana (PTM): gradiente de presion que hay que generar entre
ambos lados de la membrana para obtener el volumen de ultrafiltrado requerido. Los
valores proximos a 200 mm Hg indican eminente coagulacion del sistema o
problemas para obtener el ultrafiltrado requerido. Similar significado tendria un valor
superior a 0,5 en la resistencia al paso de sangre (Pcap-Pven/Flujo hematico).

La PTM se elevard cuando aumente la Pcap o cuando se haga excesivamente
negativa la Pefl.

6. Fraccion de filtracion (FF): Porcentaje de suero que ultrafiltramos del total de plasma
gue pasa por el sistema por unidad de tiempo. Este valor se expresa como
porcentaje, siendo su valor aconsejado menor del 25%.
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Alarmas.

Las alarmas son elementos de seguridad fundamentales del sistema. Las que
pueden representar un riesgo para el paciente, como la deteccion de aire o la desconexion
de las lineas, detienen la implementacion de la terapia. En la tabla siguiente se recogen las
alarmas mas habituales y su posible solucion.

Alarma

Causa de la alarma

Posible solucion

Presion de entrada muy negativa

Flujo excesivo para el catéter
Problemas de obstruccién en la
luz arterial

Ajustar el flujo al diametro del
catéter o a las dificultades del
acceso vascular
Comprobacion de la
permeabilidad del catéter y
lavado de la luz arterial
Movilizar el catéter: rotacion,
ligera traccion....

Cambio de catéter

Desconexién del segmento arterial

Flujo de sangre pautado muy
bajo

Conexion accidental a arteria
Desconexion de la luz arterial del

catéter

Aumentar el flujo de sangre
Cambiar el catéter

Reconectar el circuito

Presion de retorno muy positiva

Flujo excesivo para el catéter
Coagulacion en el segmento
venoso del sistema
Coagulacion del cazaburbujas
de la linea venosa

Obstruccion de la luz venosa del
catéter

Disminuir el flujo de sangre
Retirada del circuito

Comprobacién de la
permeabilidad del catéter y
lavado de la luz venosa
Movilizar el catéter: rotacion,
ligera traccion....

Cambio de catéter

Disminucién de la Presion de

retorno

Flujo de sangre muy bajo para el
catéter
Desconexion del sistema

Coagulacion del filtro

Aumentar el flujo de sangre
Reconectar el sistema

Retirar el sistema

Filtro coagulando

Elevacion excesiva de la PTM

Disminuir los requerimientos del
sistema: bajar Quf y Qs

Cambiar el filtro

Aire en sangre

Entrada de aire en el sistema.

MUY GRAVE

Comprobar si existe alguna
desconexion, bolsas de liquidos
pinzadas o entrada de aire por
la linea arterial
Resolver segun las diferentes
posibilidades de los monitores

Retirar el circuito
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. Rotura de capilares del filtro
. Cambiar el sistema
. Efluente tefiido por el tratamiento

Fuga de sangre en el liquido del . Normalizar este valor de
(EJ: rifampicina) o por trastornos
efluente deteccion de fugas hematicas
del paciente
(DFH)

(hiperbilirrubinemia).

7. VIGILANCIA, CONTROLES Y MANTENIMIENTO.

1. Relacionados con el catéter.

1. Insercion y cuidados cumpliendo premisas de Bacteriemia Zero.

2. Realizar lavados con suero en todas las desconexiones que se realicen durante la

técnica.

Si se prevé conexion al filtro >6 horas heparinizar las luces (9cc de SSF0'9%-+1cc de

Heparina 1%) segun indicacion del catéter (volumen de cebado de cada linea).
3. Vigilar correcta posicion del paciente, evitar acodamientos o que las lineas estén tirantes.

2. Relacionados con la técnica.

1. Técnica aséptica a la hora de manipular las lineas del circuito y esterilidad en los liquidos

de dialisis.

2. La toma de muestras podra hacerse del propio circuito (puerto de la linea arterial previo
a bomba de sangre) aplicando solucién antiséptica previamente; no siendo necesario

desechar.

3. En la movilizacién de estos pacientes puede ser recomendable el uso de la grda (higiene)
y/o ajustar requerimientos del filtro (disminuir FF) durante la misma para evitar parones

continuos de la terapia que favorezcan la coagulacion.
4. Detectar precozmente signos de coagulacion y estar preparados para actuar.

5. Evitar inversion de luces (“recirculacion”), si se lleva a cabo no se prolongara mas de 6

horas. Se solicitara valoracion al facultativo, para evaluar cambio de catéter..
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3. Anticoagulacion (ver apartado _especifico): la pauta habitual inicial serd con heparina

sédica no fraccionada a una dosis de 500 Ul/hora (10.000 Ul en 40 cc de Salino 0,9% en
jeringa especifica del monitor Prismaflex). Pautar velocidad de bomba de heparina en 2
cc/h, aumentable hasta 3 cc/h); en casos de coagulopatia y/o trombopenia graves, se puede
realizar la hemofiltracion sin heparina (procurar en estos casos que la fraccion de filtracion
no supere el 10%-15%); los criterios que pueden adoptarse para la no utilizacion de

heparina son:

* Recuento de plaquetas < 50.000/ul

» Tiempo de cefalina > 60 segundos o 2 veces el control.

* Presencia de sangrados espontaneos o Coagulopatia intravascular diseminada.

En caso de coagulacion repetida de los filtros (>1 filtro/24 horas), valorar protocolo

especifico.

4. Vigilar la temperatura del paciente. Es habitual la pérdida de energia calérica, como con

cualquier circuito extracorporeo. Utilizar siempre el calentador del monitor Prismaflex. Como
no suele ser suficiente, si es necesario utilizar calentamiento activo del paciente con

mantas. En algunos casos puede ser interesante permitir el enfriamiento del paciente.

5. Controles recomendados (ademas de las peticiones habituales):

Estudio de coagulacion del paciente a las 6 horas de comenzar la técnica y posteriormente

estudio de coagulacién completo cada 24 horas.

Dextrostix por turno de enfermeria, como minimo.

Fosforo y Urea cada 24 horas

Oligoelementos cada 72 horas (cada 24 horas cuando usemos citrato).

El balance hidrico y reposicidon de electrolitos dependen de cada paciente.

6. Si en algdn momento se observan coaqulos en las lineas o en el hemofiltro, lo

aconsejable es retirar las lineas y el filtro, dejando las dos luces del catéter lavadas con
suero salino; heparinizado si va a estar mas de 6 horas sin la técnica (9cc de SSF0'9%-+1cc
de Heparina 1%). Actuar de igual forma si se aprecia sangre en la linea de ultrafiltrado. Si

continva la indicacion se deben colocar lineas y filtro nuevos.
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7. La duracidn de los filtros es variable, y oscila entre pocas horas a varios dias. Con cierta

frecuencia, la tendencia excesiva a coagulacion del filtro se debe a un inadecuado flujo a

través del shaldom (aunque aparentemente esté permeable).

En casos de coagulacion repetida de los filtros (cuando el filtro dure menos de 24 horas, en
dos 0 mas ocasiones consecutivas), se procedera con la segunda parte del protocolo

adjunto:

- Comprobar flujo adecuado del catéter de doble luz

- Medir la fraccion de filtracion, e intentar bajarla si ésta es superior al 20%.
- Medir niveles de Antitrombina Ill, y evaluar su posible restitucion.

- Medir la Presion Intraabdominal del paciente con la técnica habitual de la Unidad, en

vejiga; por turno de enfermeria.

- Modificar pauta de anticoagulacion (Anexos), valorando el uso del citrato.

PROTOCOLO DE USO (INDICACIONES).

Valorar algoritmos especificos (1 a 3) de uso en situaciébn de Fracaso Renal Agudo y

Disfuncién Multiorganica; tanto para el inicio de las técnicas como para su retirada.
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Seqgun este algoritmo, las indicaciones para el uso de anticoagulacion con citrato serian:

- Pacientes con trombopenia<50.000.

- Pacientes con alto riesgo de sangrado (cirugia en las 24 horas anteriores, sangrado reciente
0 espontaneo sin solucionar de forma estable, etc) o riesgo moderado con riesgo vital
(sangrado intracraneal, etc).

- Pacientes con trombopenia entre 50.000-70.000 y/o Protrombina<75% y/o TTPA>45 segq; Si
la opcidn del epoprostenol solo no consigue duraciones de filtro>24 horas.

- Todos los pacientes con coagulacion normal en los que no se consiguen duraciones de filtro
>24 horas con el protocolo habitual (heparina sola o asociada a epoprostenol).

- Pacientes con contraindicacion para el uso de heparina (anticuerpos inducidos, etc) si la
opcién del epoprostenol solo no consigue duraciones de filtro>24 horas.

Protocolo de uso de Epoprostenol:
Diluir un vial del nuevo Epoprostenol en un suero salino 0,9% de 250cc.

Colocar el suero con epoprostenol, con una bomba de perfusion, en la rama aferente
(arterial) del circuito; lo mas cercano posible a la salida del paciente y siempre pre-bomba
sanguinea del circuito (utilizad la Y que viene con el set de purgado. NUNCA usar llaves de
tres pasos).

Comenzar con una velocidad de 5 mL/min, e ir subiendo de 5 en 5 mL, cada 5 minutos,
hasta alcanzar la dosis de tratamiento; normalmente 20 mL/min.

Como el suero con epoprostenol lo introducimos en el circuito del hemofiltro con una bomba
externa, hay que considerar el volumen aportado (250 cc, en condiciones normales) al
balance hidrico del paciente.
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Protocolo de uso de Citrato:

Se puede hacer actualmente con el monitor Prismaflex (todos nuestros monitores tienen el
software actualizado), usando una linea especifica para el calcio (desde la bomba de jeringa
del propio monitor). Se basa en la colocacién de una bomba de perfusion de CITRATO en
la rama arterial prebomba, a un flujo proporcional al flujo de sangre, reponiendo el descenso
de calcio i6nico al colocar una segunda bomba de perfusion de CALCIO en la rama venosa
(posterior al cazaburbujas), a un flujo proporcional al ultrafiltrado. Para ello se pautaran los

siguientes parametros:
- FLUJO DE CITRATO: 2-4 mmol/ (empezaremos a 3, por defecto).

- FLUJO DE CALCIO: 30-200 % (empezamos al 100%, por defecto).

Comenzaremos con Flujo de sangre de 140 ml/min; Flu jo de dialisis de 1500 ml/h;

Flujo de liquido de sustitucion de 300 mi/h. Hay que tener en cuenta que la dosis de
citrato que utilicemos en cada caso, es dosis de sustitucion. Por ello, habitualmente sélo
mantenemos una pequefia dosis para mantener liquido en la interfase aire/sangre del

atrapaburbujas.

Los cambios en el flujo de sangre y/o en el ultrafiltrado variaran automaticamente los flujos

del citrato y del calcio para mantener la proporcion.

Con la Prismaflex, la infusion del citrato se hace con la bomba de la PBP. Para el calcio,
gue utiliza la bomba de jeringa del propio monitor, utilizad la Y que viene en el set de

montaje; colocandola en la linea de retorno del catéter (linea azul).

Deberemos utilizar los liquidos especificos para esta terapia (Palet especifico en lugar de
almacenamiento de liquidos de TDE): RegiocitR (Citrato 18 mmol/L) en la bascula de la
PBP; y BiphozylR (liquido balanceado, sin calcio y con fosfato, 2 mEg/L y magnesio -1,5
MEQ/L-) en las basculas de la dialisis y en la bascula de la reposicién.
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DETERMINACIONES ANALITICAS:

- Determinaciones arteriales: Na, K, Ca, Mg y P, antes de iniciar el tratamiento y
posteriormente, cada 24 horas. Una de las complicaciones mas serias a la hora de utilizar
el citrato como anticoagulante regional, es que se produzca un acumulo de citrato. En
situaciones tales como la insuficiencia hepatica, en las que no se metaboliza el citrato, el
acumulo de complejos Ci-Ca en el paciente tendra dos consecuencias fundamentales: 1)
hipocalcemia (con sus complicaciones asociadas de shock, tetania, prolongacion del QTc,

coagulopagtia, disfuncion cardiaca, etc.) y, 2) acidosis metabdlica con SIG elevado.

El mejor parametro para evitar esta complicacion es monitorizar de forma diaria el
cociente Ca toraL/Ca?*. En el momento en que este cociente alcance el valor de 2,1 la
posibilidad de acumulacion de citrato comienza a ser alta. En este punto habria que tomar

medidas para evitar una mayor carga de citrato al paciente:
- Calcio idénico en el circuito (muestreo venoso postfiltro) a los 5 min tras el inicio (para

confirmar que el sistema estd funcionando adecuadamente) y posteriormente por turno,

junto a una gasometria para valorar el pH, del circuito y del paciente (GEM).
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TABLA DE AJUSTE DE DOSIS DE CITRATO-CALCIO Prismafl

ex:

Cambio de dosis
de CALCIO

Disminuir 20%

Disminuir 10%

Disminuir 5%

No cambiar nada

Aumentar 5%

Aumentar 10%

Ca++ Cambio de dosis de Ca++
Postfiltro CITRATO Paciente
50,45 Aumentar 1 mmoll/l 1,45
y avisar MG
0,41-0,45 | Aumentar 1 mmol/l 1,25-1,45
0,35-0,40 Aumentar 0, 5 1,10-1,24
mmol/l
0,25-0,34 No cambiar nada 0,9-1,10
0.20-0,24 Disminuir 0, 5 0.85-0,9
mmol/l
0,15-0,19 | Disminuir 1 mmol/l 0,75-0,84
<0.15 Disminuir 1,5 <0.75

mmol/l y avisar MG

Ojo!! Sila dosis de CALCIO necesaria es > 150%, vigilar
de citrato. Si la dosis de CALCIO es >180%, valorar

Aumentar 20% y
avisar MG

cociente Ca totaL/Ca?").

una posible acumulacion
interrumpir la TCDE (Calcular el

El manejo especifico de las alteraciones del equilibrio acido/base también requiere
entrenamiento y actitudes diferentes a los tratamientos que utilizan anticoagulacion
convencional (Anexo Citrato).
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8. ANEXOS

Registro de flujos y presiones del sistema

Filtro
NO

Flujo
sang

P.
arterial

P.
prefiltro

P.
venosa

P.
efluente

PTM

Flujo
rep.

Flujo
Dialisis

Extraccion

08:00

10:00

12:00

14:00

16:00

18:00

20:00

22:00

00:00

02:00

04:00

06:00

Motivo de cambio del filtro:

a s wnNPe

Por protocolo.
Por coagulacion del sistema.
Interrupcion temporal de la técnica
Problemas con el acceso vascular.
Fin de la técnica.
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AKIN: clasificacion de AKI

Estadio Creatinina Diuresis
1 « 20,3 mg/dl (26,4 pmol/l) - <0,5 ml/kg/h mas de 6 h
(o]

* 2150%-200%(>1,5-2 veces) de la basal

2b * 2200%-300%(>2-3 veces) de la basal |+ <0,5 ml/kg/hmas de 12 h

3¢ * 2300%(>3 veces) de la basal para una |+ <0,3 ml/kg/hen 24 h
creatinina24 mg/dl (2354 pmol/l) o

con un incremento agudo minimode |+ anuria durante 12 h
0,5 mg/dl mg/dl (44 pmol/l)

Maodified from RIFLE (Risk, Injury, Failure, Less, and End-stags hidney dissase) cntena [26). The u.g'ni systom propoesd is & haghly sensitve
intenm staging system and is C:o-d on racent data indicating that a small changs in ssrum creatinins influsnces outcoms. Only one cntenon
(creatining of unne output) has to ba fulfillad to qualify for a stage. P200% 10 300% inCreass = 2- 10 3-fold Increass. <Gven wids vanabon n
indications and timing of initiation of ranal replacamant !haw (RRT), indmdualks who receive RRT ara considarad 10 have mat the crtera for
stage 3 wrespactive of tha stage they are in at the time of RRT.
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LIQUIDOS PARA USO GENERAL (SIN CITRATO)

MULTIBIC 3.0

Composicién, una vez mezclado:

Sodio 140 mEq/L
Potasio 3 mEq/L
Magnesio 1 mEq/L
Calcio 3 mEq/L
Cloruro 112 mEq/L
Bicarbonato 35 mEq/L
Glucosa 1 g/L

Uso como liquido de

reposicién y como liquido de

dialisis en todos los pacientes

que no precisen

anticoagulacidon con Citrato

y presenten hiperpotasemia

superior a 5 mEg/L

PHOXILIUM

Composicién, una vez mezclado:

Sodio 140 mEq/L
Potasio 4 mEq/L
Magnesio 1,2 mEq/L
Calcio 2,5 mEq/L
Cloruro 116 mEq/L
Bicarbonato 30 mEq/L
Fosfato 1,2 mEqg/L

Uso como liquido de

reposicién y como liquido de

dialisis en todos los pacientes

que no precisen

anticoagulacién con Citrato

(salvo que exista

hiperpotasemia).

LIQUIDOS PARA USO CON CITRATO

REGIOCIT

Composicion:
Citrato 18 mmol/L
Sodio 140 mEq/L
Cloruro 86 mEq/L

Uso como liquido PBP

(bascula de PBP) en todos los

pacientes que precisen

anticoagulacion con Citrato.

BIPHOZYL

Composicién, una vez mezclado:

Sodio 140 mEq/L
Potasio 4 mEq/L
Magnesio 1,5 mEq/L
Cloruro 122 mEg/L
Fosfato 2 mEq/L
Bicarbonato 22 mEq/L

Uso como liquido de

reposicidon y como liquido
de didlisis en todos los
pacientes que precisen
anticoagulacién con

Citrato.
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