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Ci-Ca® Dialysate (Plus

Ein weiterer Schritt zur hochwertigen Citrat-CRRT
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Ci-Ca® Dialysate (P)lus

Citratantikoagulation stellt einen wichtigen Schritt in
der Verbesserung der Akutdialysebehandlung kritisch

kranker Patienten, insbesondere mit hohem Blutungs-
risiko, dar." Die vollstandige Integration des Citrat- und
Calciummanagements in der multiFiltrate Ci-Ca® und
ein detailliertes Behandlungsprotokoll ermdglichen
den umfassenden Einsatz der Ci-Ca® Therapie.?*®

Die nahezu unterbrechungsfreien Ci-Ca® Behandlun-
gen ermoglichen eine kontinuierliche Akutdialyse-
behandlung und erhdhen dadurch die Behandlungs-
effektivitat.# Dies fUhrt allerdings, bei Verwendung
einer phosphatfreien Dialysierflissigkeit, zu einem
relevanten Entzug des wichtigen Nahrstoffs Phosphat.
Mit der physiologischen Phosphatkonzentration von

lisierung des Serum-Phosphatspiegels der Patienten

1,25 mmol/L tragt Ci-Ca® Dialysate Plus zur Stabi- L ) ’

bei. Dadurch wird das medizinisch erforderliche Phos-
phatmanagement deutlich erleichtert und die Sicher-
heit der Ci-Ca® Therapie ausgebaut.

e Phosphathaltige Dialyseldsung reduziert

Das calciumfreie Ci-Ca® Dialysate ®lus wird mit Ka-

liumkonzentrationen von 2 und 4 mmol/L im 5-Liter- i
, , des Patienten
Doppelkammerbeutel angeboten. Dadurch ist ein

das Risiko einer Hypophosphatamie
e Stabilisiert den Serum-Phosphatspiegel

Optimale Erganzung bei Gi-Ca® CVVHD-
und Gi-Ca® postCVVHDF-Behandlungen

Einsatz der Losungen, angepasst an den jeweiligen
Kaliumstatus des Patienten, mdglich.

Lésungszusammensetzung: 1000 mL der gebrauchsfertigen Lésung enthalten folgende Substanzen in mmol/L

Art.-Nr. Na* K+ Ca™ Mg+ Cl HCO_~ H,PO,- Glukose
Ci-Ca® Dialysate K2 Plus FO0001624 133 2,0 0 1,0 115,75 20 1,25 5,55
Ci-Ca® Dialysate K4 Plus F00001625 133 4,0 0 1,0 117,75 20 1,25 5,55

Verpackungseinheiten: 2 Beutel /Karton, 60 Kartons/Palette, 24 Kartons/Rollwagen.



Klinische Relevanz einer Hypophosphatamie

Ohne Phosphatsubstitution fuhrt eine mehrtagige, ef-
fektive und kontinuierliche Nierenersatztherapie haufig
zur Ausbildung einer behandlungsbedurftigen Hypo-
phosphatéamie. Diese kann negative Auswirkungen
auf eine Reihe unterschiedlicher Korperfunktionen zur
Folge haben.®

Hypophosphatamie:
Auswirkungen auf die Atmung

Eine Hypophosphatamie fUhrt in den Kdorperzellen
zu einer eingeschrankten Verflgbarkeit von ATP.8:9.10
Beispielhaft fur eine der moglichen negativen Folgen
ist die Reduktion der Atemmuskelkraft. Patienten mit
einer Hypophosphatamie zeigen mehrheitlich eine Ein-
schrankung der pulmonalen Leistungsfahigkeit (Abbil-
dung 1).°

Die Entwdhnung von der klnstlichen Beatmung er-
weist sich innerhalb dieser Patientengruppe zumeist
als schwierig.'" Eine Hypophosphatamie kann zu ei-
nem Mangel an 2,3-Diphosphoglycerat in den Erythro-
zyten und infolge der veranderten Sauerstoffbindung
an das Hamoglobin zu einer Gewebehypoxie flihren.®

e Atemversagen

e Limitierung der kardialen Leistungsfahigkeit
e Hamolyse

e Diabetische Ketoazidose

e Stérung des zentralen Nervensystems

e [ eukozytenfehlfunktion

e Rhabdomyolyse

Hypophosphatamie:
pradiktiv fir Mortalitat

Studienergebnisse an septischen bzw. chirurgischen
Intensivpatienten belegen, dass eine schwere Hypo-
phosphatamie pradiktiv fur Mortalitat ist. Bei beiden
Patientengruppen ist die Mortalitatsrate der hypo-
phosphatamischen Patienten erheblich hdher als bei
Patienten mit normalen Serum-Phosphatwerten (Ab-
bildung 2).%"

Untersuchungen zufolge entwickeln chirurgische In-
tensivpatienten nach dem Eingriff zu 28,8 % eine Hypo-
phosphatamie.” In der Friihphase einer Sepsis konnte
beim Vorliegen niedriger Serum-Phosphatwerte ein
erhohtes Risiko fur die Entwicklung kardialer Arrhyth-
mien nachgewiesen werden.'? Die Gesamtheit dieser
Ergebnisse unterstreicht eindrucksvoll die klinische
Relevanz der Pravention einer Hypophosphatamie.
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Abb. 1: Abhangigkeit der Atemmuskelkraft von der Serum-Phosphat-
konzentration. Die Mehrzahl der Patienten aus der Gruppe der hypo-
phosphatémischen Patienten zeigt eine niedrigere Atemmuskelkraft
im Vergleich zur Gruppe mit normalen Serum-Phosphatwerten.®

Abb. 2: Uberlebensrate von septischen bzw. chirurgischen Intensiv-
patienten in Korrelation zu einer Hypophosphatémie
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