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INTRODUCCIÓN 



COAGULACIÓN DEL 

CIRCUITO 



COAGULACIÓN DEL 

CIRCUITO 

CAUSAS 

Contacto sangre con material extraño 

Contacto sangre con aire 

“Turbulencias” de sangre 

Hemoconcentración 

Hipotermia 



COAGULACIÓN DEL 

CIRCUITO 

ESTRATEGIAS PARA PROLONGAR EL FILTRO 

Acceso Vascular y Catéter apropiado 

Membranas biocompatibles 

Reposición en prefiltro 

Ajuste de flujos 

Reducción contacto  de la sangre con el aire 

Reacción rápida a las alarmas 



ANTICOAGULACIÓN 

SANGRADO 

COAGULACIÓN DEL 

CIRCUITO 
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QUÉ ES EL CITRATO 

 

 

 

   Se metaboliza a  HCO3 en 

1 mol Na3C6H5O7 = 

3 moles HCO3  +  liberación Ca iónico 

 Na3C6H5O7 
CITRATO 

TRISÓDICO 



CÓMO FUNCIONA 
 



CITRATO  

TRISÓDICO 

CALCIO 



COMPLEJO Ci-Ca 

 

• Objetivo: HIPOCALCEMIA DEL CIRCUITO: 0,25-0,35 (postfiltro) 

 

 

• A tener en cuenta: 

– Tanto el complejo Ci-Ca, como el calcio iónico y el unido a proteínas se pierden en 

el ultrafiltrado 

– El complejo Ci-Ca que pasa a la circulación sanguínea se diluye en el flujo venoso 

– El citrato que pasa a la circulación se metaboliza en el hígado, músculo 

esquelético y riñón (1 mol citrato: 3 moles de HCO3+ Ca + Na)  

– La vida media del citrato es de 5 min (no se produce anticoagulación sistémica) 



EFICACIA 

• Mehta: 24 -172 h 

• Palsson: 29, 5h ± 17,9 h 

• Tolwani: 61% a las 48 h 

• Kutsogiannis: mediana 5,1 días / 70% a las 48 h 

 

Autor Año Citrato % [Citrato] 
mmol/L 

Qs 
ml/min 

QRpre  
ml/h 

QD 
ml/h 

[Citrato] S. 
mmol/L 

Mehta  1993 4% 140 AV 170 + Rpre 1000 4,2-11,2 

Palsson 1999 0,38% 13,3 180 1400 0 2 

Tolwani 2001 2% 70 150 250 1000 2 

Kutsogiannis 2005 4% 145 125 190 + 1000 1000 3,1 



HEPARINA NO 

FRACCIONADA 
HBPM CITRATO 



SOFTWARE INTEGRADO 









2 Sangrado mayor 

3 coagulación repetida del 

filtro 

1 Fallo hepático 

1 problema técnico en la 

infusión de Ca 

2 Hipocalcemia relevante 



 





MORTALIDAD 









MORTALIDAD 



COSTES 







INDICACIONES 

Riesgo de hemorragia 

Trombopenia inducida por heparina 

Anticoagulación repetida filtro… 



ESCOGER UN MONITOR 



Cálcio iónico del 

sistema:  

0.25-0.35 mmol/l  

Cálcio iónico del 

paciente 

1-1,3 mmol/l  

CITRATO  

TRISÓDICO: 

BOMBA DE 

SANGRE 

GLUCONATO 

CÁLCICO 



SOLUCIONES PARA LA 

ANTICOAGULACIÓN CON 

CITRATO 

 



PROTOCOLOS 



PAUTAR  LA  TERAPIA 

• En función del monitor: HDVVC, HDFVVC 

• Flujos: dependerán únicamente del peso 

del paciente 

 

 

 

 

 



CON FRESENIUS: HDVVC  

CON HOSPAL GAMBRO: HDFVVC 



PAUTAR LA TERAPIA 

• Ca postfiltro 0,25-0,35 mmol/l 

• Ca iónico del pacientes 1-1,3 mmol/l 



Calcio iónico (paciente y postfiltro) Antes, 1 hora tras iniciar terapia, 

cada 4/6 horas 

Calcio total A diario 

pH y HCO3 Cada 6 horas 

Na, K, Cl Cada 6 horas 

Magnesio y Fosfato A diario 

CONTROLES 





CONTRAINDICACIONES 

• Alergia al citrato 

• Disfunción hepática moderada-severa 

• Transfusión de hemoderivados (>2500ml) 

• Hemofiltración con volumen >50 ml/kg 

• Elevados flujos de sangre > 200 ml/min 

• Shock séptico + acidosis láctica (hipoperfusión tisular severa) 

• Alteraciones en “la mitocondria”: intoxicación por tóxicos 

mitocondriales (etilenglicol…), enfermedades mitocondriales 

(MELAS, MERRF…) 

 







COMPLICACIONES 

• Intoxicación por citratos  

• Alteración equilibrio Ácido-Base 

• Diselectrolitemias:  

– Hiper/hipocalcemia 

– Sodio 

– Potasio 

– Fósforo 

– Magnesio 

 

LA MAS GRAVE 

LA MAS 

FRECUENTE 



COMPLICACIONES  

 

 

• Elevación del ratio CaT/Cai > 2,5 

• Fallo hepático agudo 

• Alcalosis metabólica 

• Aumento de anión gap 

 

 Implicación pronóstica 

 INTOXICACIÓN POR CITRATO 







COMPLICACIONES 

Acidosis metabólica 

– Sospechar acumulación de citrato si el ratio CaT/Cai >2.5  

– Valorar interrumpir la técnica si disfunción hepáptica grave 

Alcalosis metabólica:  

– Por la metabolización de citrato a bicarbonato 

– ¿Cómo lo corrijo? 
 

 ALTERACIONES EN EL 

EQUILIBRIO ÁCIDO-BASE 

Disminuir el flujo de sangre o incrementar aclaramiento 

de citrato (aumentando flujo de diálisis) 









PUNTOS CLAVE 

 Mayor duración 

 Mayor dosis administrada 

 Menos eventos hemorrágicos 

 Coste-efectivo 

 Adaptable a distintos objetivos de tratamiento  



PROTOCOLOS 




