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Nadcisnienie tetnicze oporne i nasilenie
niewydolnosci krazenia spowodowane
czasowym przecigzeniem uktadu krazenia
Zwigzanym z przetokami tetniczo-zylnymi

u chorych dializowanych

Resistant arterial hypertension and heart failure caused hy a temporary overload
of the cardiovascular system related to arteriovenous shunts among dialised patients

Summary

Background It is suggested, that en excessive flow through
the arteriovenous fistula is one of the reasons for heart
failure among dialised patients. However there is a lack of
publications, concerning the influence of a temporary co-
existence of two extracorporeal dialysis shunts and the in-
crease of the circulatory failure. As well, among causes of
the blood pressure control being worse, an extensive flow
through the shunt has not been reported.

The aim of the study was to show the clinical effects, such
as worsen of the blood pressure control and the increase in
the heart failure, among 5 patients with advanced renal
insufficiency and coexisting arterial hypertension. In all
cases there was a necessity of creating a second shunt al-
though the primal shunt worked.

Material and methods Five patients, that developed heart
failure and worsening of the blood pressure control, after
creating a new shunt, participate in the research. Four
times, before, 4 and 8 weeks after creating the second shunt
and 8 weeks after closing the malfunctioning shunt, these
parameters were measured: systolic blood pressure (SBP),
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diastolic blood pressure (DBP), heart rate, body weight,
increase of body weight between dialysis, haematocrit,
echocardiography parameters (LVMI and LVDD), inferior
caval vein measurement and the blood flow through shunt.
Results Four weeks after creating the second shunt signifi-
cant increase of SBP appeared and remained despite hypo-
tensive drugs. After closing the malfunctioning shunt the
mean systolic blood pressure decreased symptomatically. But
the heart rate increased significantly while both shunts were
working. No significant changes in DPB were recorded.
No body weight changes, increase of body weight between
dialysis, inferior caval vein measurement, hemoglobin or
haematocrit changes were recorded. LVMI and LVEDD
increased significantly after creating the second shunt and
normalized after closing the malfunctioning one.
Conclusions 1. Creating a second arteriovenous shunt and
leaving the primal shunt temporary may lead to an increase
in the heart failure among patients with renal insufficiency,
especially with coexisting arterial hypertension. 2. Overload
of the cardiovascular system related to excessive blood flow
through arteriovenous shunts may lead to an increase in
SBP resistant to treatment, but there is no relation to DBP.
3. Postponed closing of the malfunctioning shunt leads to nor-
malization of haemodynamic disorders and clinical symptoms.
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Materiat i metody

Choroby ukiadu sercowo-naczyniowego (udary
moézgu, choroba niedokrwienna serca, niewydolnos¢
krazenia) s3 znaczgca przyczyna pogorszenia stanu
zdrowia 1 zgonow w populacji pacjentéw ze schytkows
niewydolnos$cia nerek leczonych dializami [1-5].
Jednym z powodéw jest towarzyszgce nadciSnienie
tetnicze, ktére z jednej strony bywa pierwotng przy-
czyng pogarszajacej si¢ funkeji nerek, a z drugiej,
pojawia si¢ w przebiegu zaawansowanej niewydol-
nosci nerek. Nadci$nienie tetnicze stwierdza si¢
u ponad 50% chorych dializowanych i w formie
utrwalonej jest ono przyczyng przerostu lewej ko-
mory u tych pacjentow [6, 7]. Wykazano jednocze-
$nie, ze dobra kontrola ci$nienia tetniczego przedhu-
za okres przezycia w grupie osob dializowanych
z nadci$nieniem t¢tniczym [8].

U pacjentow ze schytkowa niewydolnoscig nerek,
ci$nienie tetnicze moze byé utrzymane w granicach
normy przez korekcje przewodnienia 1 utrzymanie
normalnej objetoSci zewnatrzkomérkowej [8]. Jed-
nak liczna grupa pacjentéw dializowanych wymaga
terapii hipotensyjnej. Wedlug danych Europejskiego
Towarzystwa Dializ 1 Transplantacji z 1991 roku,
tylko 18% pacjentéow dializowanych nie otrzymywa-
lo zadnego $rodka obnizajacego cisnienie tetnicze
[9]. Poza niepowodzeniem w usuwaniu nadmiaru
plynow w trakcie dializ, ktére przyczynia si¢ do
utrzymywania si¢ opornego nadci$nienia, w patofi-
zjologii wyrdézniono inne czynniki: aktywacje ukla-
du renina—angiotensyna—aldosteron, dysfunkcje
srodblonka prowadzaca do uwalniania substancji
wazokonstrykeyjnych oraz wplyw toksyn mocznico-
wych [10]. Wsr6d przyczyn pogorszenia kontroli cis-
nienia tetniczego u chorych dializowanych nie opi-
sywano dotychczas nadmiernego przeplywu krwi
przez przetoke tetniczo-zylna.

Natomiast obszerne pi§miennictwo powstalo na
temat niewydolnosci krazenia spowodowanej nad-
miernym przeplywem przez przetoke u chorych dia-
lizowanych, cho¢ sytuacja taka nie jest czesta [11].
Brak w nim jednak doniesiefi na temat wplywu okre-
sowego wspolistnienia dwdch przetok do dializy po-
zaustrojowej na pogorszenie niewydolnos$ci migsnia
sercowego u chorych ze schylkowa niewydolnoscig
nerek.

Celem pracy bylo przedstawienie konsekwencji
klinicznych w postaci pogorszenia kontroli ci$nienia
tetniczego 1 nasilenia niewydolnosci krazenia u 5 cho-
rych z zaawansowang niewydolnoscia nerek 1 wspol-
istniejgcym nadci$nieniem tetniczym, u ktdrych ko-
nieczne bylo wytworzenie drugiej przetoki przy dzia-
tajacej przetoce tetniczo-zylne;.

W latach 2001-2004 w Klinice Chirurgii Ogolne;
1 Naczyn Akademii Medycznej w Poznaniu w celu
umozliwienia przewleklej dializoterapii wytworzo-
no przetoki tetniczo-zylne u okoto 300 pacjentéw
z niewydolnoscig nerek. Sposrod tego okolo 1/4 sta-
nowily przypadki wymagajace ponownego zaopa-
trzenia ze wzgledu na zamknigcie lub pogorszenie
funkcjonowania zespolenia. W wigkszosci tych sy-
tuacji interwencja polegala na wytworzeniu nowej
przetoki z jednoczesnym zamkni¢ciem dotychcza-
sowej. Jednak u okolo 40 pacjentéw, u ktérych przy-
czyna interwencji byly okresowe problemy technicz-
ne z nakluwaniem przetoki lub zmiany tetniakowa-
te przy prawidlowo dzialajacych przetokach, czaso-
wo pozostawiono dotychczasowa, funkcjonujaca
jeszeze przetoke w celu umozliwienia dializoterapii
w okresie ,dojrzewania” nowej, §wiezo wytwo-
rzonej, przetoki. U tych chorych zaobserwowano
5 przypadkéw rozwoju niewydolnosci krazenia i po-
gorszenia kontroli ci$nienia t¢tniczego w pierw-
szych tygodniach po wytworzeniu przetoki, wyma-
gajacych hospitalizacji w Klinice Nadci$nienia Tet-
niczego, Choréb Naczyn i Choréb Wewngtrznych
i/lub opieki w przyklinicznej Poradni Nadci$nienia
Tetniczego (ryc. 1).

U wszystkich pacjentdéw przed wytworzeniem
drugiej przetoki stwierdzano nadci$nienie tetnicze
kontrolowane (ponizej 140/90 mm Hg) lub leczone
z umiarkowanie dobrym skutkiem (skurczowe cis-
nienie tetnicze [SBP, systolic blood pressure] — 140—
—165 mm Hg i/lub rozkurczowe ciSnienie tetnicze
[DBP, diastolic blood pressure] — 90-100 mm Hg)

Rycina 1. Pacjentka ze ,starg” (prawa reka) i ,nowa” (lewa reka)
przetoka

Figure 1. Patient with “old” (right hand) and “new” (left hand)
arteriovenous fistula
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dwoma lekami hipotensyjnymi (diuretyk petlowy
i antagonista wapnia lub S-adrenolityk). U wszyst-
kich badanych chorych w ciggu 2-4 tygodni po wy-
tworzeniu drugiej przetoki wystepowaly lub nasilaly
si¢ objawy niewydolnosci krgzenia potwierdzone
w badaniu przedmiotowym oraz obrazie radiologicz-
nym pluc, wymagajace wigczenia lub intensyfikacji,
w réznych konfiguracjach, typowego leczenia (diu-
retyk petlowy, inhibitor konwertazy angiotensyny lub
antagonista receptora angiotensyny II, naparstnica,
B-adrenolityk). Ponadto doszlo do pogorszenia kon-
troli ci$nienia tetniczego, przede wszystkim SBP,
ktére nie normalizowalo si¢ mimo wlaczenia 3—4 le-
kéw hipotensyjnych.

Czas dojrzewania nowo wytworzonej przetoki
wynosil Srednio okolo 10 tygodni. Badania wykonano
4-krotnie, czyli przed wytworzeniem drugiej przetoki,
po 4 18 tygodniach od jej wytworzenia 1 po 8 tygo-
dniach od zamknigcia Zle funkcjonujacej przetoki.

Analizie poddano nastgpujace parametry: wyso-
kos¢ SBP 1 DBP, czynnos¢ serca (HR, heart rate),
mas¢ ciala, przyrost masy ciala migdzy dializami,
hematokryt, parametry echokardiograficzne (wskaz-
nik masy lewej komory [LVMI, left ventricular
mass index]; Srednica lewej komory w rozkurczu
[LVEDD, left ventricular end-diastolic dimension]),
wymiar zyly glownej dolnej oraz przeplyw krwi
w przetoce/przetokach.

Po przeprowadzeniu badania podmiotowego
1 przedmiotowego dokonano pomiaru czynnosci ser-
ca 1 ci$nienia tgtniczego na obu koficzynach gornych
1 do dalszych pomiaréw wybrano ramig, na ktérym
odczytywana warto$¢ ciSnienia byla wyzsza. Pomiaru
ci$nienia dokonywano po 15-minutowym odpoczyn-
ku w pozycji siedzacej w warunkach ciszy 1 spokoju.
Warto$¢ ciSnienia tgtniczego w pozycji siedzacej
okreslano na podstawie 3-krotnego pomiaru wyko-
nanego w odstepach co 2-3 minuty. Zaréwno SBP,

jak 1 DBP mierzono z dokladnoscig do 2 mm Hg.

Tabela I. Charakterystyka chorych
Table I. Characteristics of the studied patients

Badanie echokardiograficzne wykonywano apara-
tem Sonos 1000 (Hewlett Packard) wyposazonym
w glowice o czestotliwosci 3,5 MHz. Masg lewej ko-
mory serca oznaczono na podstawie badania w pro-
jekeji M-mode, uzyskanej pod kontrolg badania dwu-
wymiarowego wedhug wzoru Deveroux {103}

LVM [g] = 1,04 [(IVS 4+ LVID + PWT)’ -
~LVID’] - 13,6

gdzie: LVID (left ventricular internal dimension)
— wymiar pdéznorozkurczowy lewej komory, IVS
(interventricular septum) — wymiar przegrody mig-
dzykomorowej, PWT (posterior wall thickness) —
grubos¢ Sciany tylnej [cm].

Grubos¢ Scian serca okre$lano wedtug konwencji
Pen. W metodzie tej grubos¢ linii echokardiograficz-
nej odpowiadajaca powierzchni endokardium jest
wykluczona z pomiaréw IVS oraz PWT i wlaczona
do pomiaréw wymiaru lewej komory. Koniec roz-
kurczu lewej komory jest identyfikowany przez
szczyt zalamka R w elektrokardiogramie.

Wiskaznik masy lewej komory (LVMI) obliczono,
dzielgc warto$¢ LVM przez powierzchnie ciala. Kry-
terium przerostu lewej komory serca (LVH) zgodnie
z kryteriami Devereux byta wartos¢ LVMI powyzej
134 g/m’ dla mezczyzn oraz powyzej 110 g/m’ dla
kobiet {103}.

Przeplyw krwi w obrebie przetok mierzono apa-
ratem Siemens Sonoline Elegra przy uzyciu sondy
7,5-10 MHz na t¢tnicy ramiennej proksymalnie do
wytworzonej przetoki.

Wymiar zyly gléwnej dolnej oceniano tym samym
aparatem przy uzyciu glowicy brzusznej 3,5 MHz.

Wyniki pomiaréw przedstawiono jako Srednig
arytmetyczng * odchylenie standardowe. Do oceny
réznic parametrow w analizowanych okresach wy-
korzystano analiz¢ wariancji dla pomiaréw powta-
rzanych z testem wielokrotnych poréwnan Scheffe-
go. Istotno$¢ statystyczna rdznic oceniano przy

p < 0,05. Charakterystyke chorych podano w tabeli I.

Pacjent nr 1 Pacjent nr 2 Pacjent nr 3 Pacjent nr 4 Pacjent nr 5
Wiek (lata)/pte¢ 56/K 48/M 61/K 63/M 59/M
Czas od wytworzenia pierwszej przetoki (miesigce) 18 15 10 20 21
Stezenie kreatyniny w surowicy [umol/l] 420 475 415 390 360
Stezenie glukozy [mmol/l] 4,3 6,1 5,1 4,9 5,8
Cholesterol catkowity [mmol/] 6,91 5,82 4,7 1,86 6,54
Triglicerydy [mmol/I] 1,85 2,36 19 35 22
Masa ciata [kg] 63,3 75,2 56 65 76
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Wyniki

Po 4 tygodniach od wytworzenia drugiej przeto-
ki nastapil istotny wzrost SBP ze 161 £ 9,6 mm Hg
do 171 = 8,2 mm Hg. Mimo wlaczenia kolejnych
lekéw hipotensyjnych po 8 tygodniach SBP nadal
bylo wysokie 1 wynosilo 175 = 13 mm Hg. Po za-
mknieciu Zle funkcjonujgcej przetoki Srednie SBP
uleglo znacznemu obnizeniu do 149 = 11 mm Hg.
Srednie DBP nie uleglo istotnym zmianom w ana-

lizowanych okresach. Jednoczesnie czesto§¢ pracy
serca zwickszyla si¢ znamiennie w czasie obecnosci
dwoch czynnych przetok. W tabeli II przedstawiono
wyniki pomiaréw SBP, DBP i czynnoSci serca
w analizowanych okresach.

Nie stwierdzono istotnych zmian masy ciala,
przyrostu masy ciala migdzy dializami, Srednicy zyly
glownej dolnej, stezenia hemoglobiny i hematokry-
tu, ktorych warto$ci w analizowanych okresach
przedstawia tabela II1.

Tabela II. Wyniki kolejnych pomiaréw cisnienia skurczowego (SBP), rozkurczowego (DBP)

i czynnosci serca (HR) w przebiegu obserwacii

Table Il. Systolic (SBP), diastolic (DBP) blood pressure and heart rate (HR) during follow-up

period

Przed wytworzeniem drugiej przetoki
(zakres warto$ci)

4 tygodnie po wytworzeniu drugiej przetoki
(zakres wartosci)

p<

8 tygodni po wytworzeniu drugiej przetoki
(zakres wartosci)

p<

8 tygodni po zamknigciu jednej z przetok

(zakres wartosci)

p<

SBP DBP HR
[mm Hg] [mm Hg] [uderzenia/min]
161 = 9,6 90 =94 709
(145-170) (75-100) (65-85)
171 = 8,2 89 = 13 719=9
(165-180) (75-105) (75-95)
0,01 NS 0,05
175 £ 13 92 =6 171
(180-220) (80-105) (76-95)
NS NS NS
159 = 11 93+5 713+ 10
(140-164) (80-105) (70-90)
0,001 NS 0,05

Tabela Ill. Wyniki kolejnych pomiaréw masy ciata, przyrostu masy ciata miedzy dializami, stezenia hemoglobiny

i hematokrytu w przebiegu obserwacji

Table lll. Body mass, body mass increase between dialysis, haemoglobin and heamatocrit during follow-up period

Masa ciata Przyrost masy ciala Hemoglohina Hematokryt
migdzy dializami

[kg] lo/d] [mmol/] (%)
Przed wytworzeniem drugiej przetoki 671 =85 1180 = 431 85+1,0 28545
(zakres wartosci) (56-76) (500-1900) (6,3-10,4) (25-37)
4 tygodnie po wytworzeniu drugiej przetoki 69,3 £ 10,0 1090 = 370 86=12 29,739
(zakres wartosci) (45,5-76) (400-1650) (5,8-10,4) (26-36)
p< NS NS NS NS
8 tygodni po wytworzeniu drugiej przetoki 68,4 + 10,6 950 = 299 88=+15 30225
(zakres wartosci) (46-78,5) (500-1600) (7,1-10,9) (27-36)
p< NS NS NS NS
8 tygodni po zamknigciu jednej z przetok 69,4 =94 974 + 240 89+18 31,2+ 30
(zakres wartosci) (47,5-81) (750-1500) (7,2-11,2) (27-38)
p< NS NS NS NS
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Wskaznik masy lewej komory oraz jej wymiar
koncoworozkurczowy byly istotnie wicksze pomie-
dzy pomiarem 11 2. Po zamknigciu Zle funkcjonuja-
cej przetoki oba parametry powrécily do poprzed-
nich wartosci, co wykazuje réznica pomigdzy po-
miarem 3 14 (tab. IV).

Wytworzenie drugiej przetoki spowodowalo, ze su-
maryczny przeplyw zwickszyl si¢ Srednio z 550 *
+ 120 ml/min do 1030 £ 1201 1185 % 115 ml/min po
odpowiednio 4 1 8 tygodniach. Zamkniecie Zle funkcjo-
nujgcej przetoki zmniejszylo sumaryczny przeplyw do
590 = 130 ml/min, co przedstawiajg tabela Vi rycina 2.

Dyskusja

Niewydolno$¢ krazenia byla znana od dawna jako
powikianie powypadkowych przetok tetniczo-zyl-
nych, ale w gléwnej mierze dotyczacych duzych na-
czyh [12-14]. Dopiero w latach 70. XX wieku przed-
stawiono wiele przypadkéw niewydolnosci krazenia
zwiazanej z chirurgicznymi przetokami tetniczo-

1400
1200 1185 + 115
= 1000 1030 = 120
E
E 800
.§ 6001 550 + 120 590 + 130
g
£ 400
200
0
Pomiar 1 Pomiar 2 Pomiar3  Pomiar 4

Rycina 2. Suma przeptywéw w przetokach w przebiegu obserwacii
Figure 2. Total fistula flow during follow-up period

zylnymi Cimino-Bresci, cho¢ jest to jedna z rzad-
szych przyczyn tego powiklania u pacjentow z za-
awansowang niewydolnoscia nerek [15-18]. Zada-
niem chirurga naczyniowego wykonujacego przeto-
ke tetniczo-zylng jest wige nie tylko stworzenie wa-
runkéw anatomicznych do wykonywania dializ, ale
takze niedopuszczenie do nadmiernego przeplywu.

Tabela IV. Wyniki kolejnych pomiaréw wskaznika masy lewej komory (LVMI), wymiaru koricoworozkurczowego lewe;
komory (LVEDD), frakcji wyrzutowej (EF) oraz $rednicy zyty gtéwnej dolnej w przebiegu obserwacii

Table IV. Left ventricular mass index (LVMI), left ventricul enddiastolic diamension (LVEDD), ejection fraction (EF) and

diameter during follow-up period

LVMI LVEDD EF Srednica zyly gtownej dolnej

[g*/m] [mm] (%) [mm]
Przed wytworzeniem drugiej przetoki 131 £12 52,2 + 5,6 485 + 12,9 17+5
(zakres wartosci) (84-231) (42-64) (35-60) (16-25)
4 tygodnie po wytworzeniu drugiej przetoki 138 £ 16 546 + 3,9 46,6 = 11,2 16 £5
(zakres wartosci) (90-243) (44-67) (34-59) (14-28)
p< < 0,05 < 0,05 NS NS
8 tygodni po wytworzeniu drugiej przetoki 141 =15 56,3 = 5,8 47,8 = 11,5 175
(zakres wartosci) (87-261) (45-69) (36-61) (14-25)
p< NS NS NS NS
8 tygodni po zamknigciu jednej z przetok 133 =11 531=58 49,0 =98 185
(zakres wartosci) (82-233) (430-66) (38-64) (16-26)
p < < 0,05 < 0,05 NS NS

Tabela V. Wyniki pomiaréw przeptywu krwi przez przetoki w przebiegu obserwaciji

Table V. Fistula flow during follow-up period

Przed wytworzeniem 4 tygodnie po wytworzeniu 8 tygodni po wytworzeniu 8 tygodni po zamknigciu
drugiej przetoki drugiej przetoki drugiej przetoki jednej z przetok
Pierwsza przetoka [ml/min] 550+ 120 580+ 115 585+ 100 0
Druga przetoka [ml/min] 0 450 =95 600 =120 590 =130
Suma przeptywu [ml/min] 550+ 120 1030+ 120 1185+ 115 590+ 130
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Stosuje si¢ przetoki o przekroju zespolenia nie wigk-
szym niz przekrdj zespalanej tetnicy, co zapewnia
przeplyw ponizej 1000 ml/min, mozliwy do skom-
pensowania u pacjentéw bez niewydolnosci serca
przed wytworzeniem przetoki. Optymalnym rozwia-
zaniem jest pomiar przeplywu krwi przez przetoke
po jej wykonaniu jeszcze na stole operacyjnym 1 do-
razna korekta w razie nieprawidlowosci. Z punktu
widzenia ryzyka rozwoju niewydolnosci krazenia
w wypadku koniecznosci wytworzenia nowego doste-
pu naczyniowego ze wzgledu na pogorszenie funkcjo-
nowania dotychczasowej przetoki, a taka sytuacja mia-
ta miejsce w przypadkach prezentowanych przez auto-
réw, logiczne byloby jednoczesne zamknigcie tej
pierwszej. Jednak praktyka kliniczna nakazuje cza-
sowe pozostawienie tej przetoki ze wzgledu na mozli-
wos¢ kontynuowania dializ bez koniecznosci zaklada-
nia cewnika Sheldona, ktéry zwicksza ryzyko zakrze-
picy zyly podobojczykowej oraz zakazenia. Ponadto,
u chorych dializowanych czesto ze wzgledu na weze-
$niej zakladane cewniki centralne wystepuja znaczne
trudnosci techniczne z wprowadzeniem po raz kolejny
tego typu cewnika. A zatem czasowa obecno$¢ dwoch
przetok tetniczo-zylnych jest realna sytuacja kliniczng
wymagajacg zwrbcenia uwagi na zwigkszone ryzyko
wystapienia niewydolnosci krazenia.

Poczatkowa odpowiedzig fizjologiczng ukiadu
krazenia na wytworzong przetokg tetniczo-zylna jest
spadek systemowego oporu obwodowego zwigzany
z przecickiem krwi przez niskooporowe sztuczne
polaczenie tetniczo-zylne (ryc. 3). W reakeji na spa-

‘ Przetoka tetniczo-zylna ‘

.

‘ Nadmierny przeptyw krwi ‘

.

‘Spadek oporu naczyniowego

(1) Tachykardia

v Przekroczenie mozliwosci
‘ (2) Wzrost rzutu serca { kompensacyjnych serca

.

‘ Przeciazenie objetosciowe

:

‘ Niewydolno$¢ krazenia H Przecigzenie ci$nieniowe ‘

Krazenie hiperkinetyczne
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dek oporu obwodowego musi dojs¢ do wzrostu po-
jemnosci minutowej serca, ktora jest zalezna od
dwoch skladowych — czgstosci pracy serca 1 objeto-
sci wyrzutowej lewej komory. W pierwszej kolejno-
Sci dochodzi do przyspieszenia czynnosci serca. Taka
reakcja miata miejsce w badanej przez autoréw gru-
pie chorych po wytworzeniu drugiej przetoki; r6zni-
ca byla znamienna statystycznie w poréwnaniu
z okresem przed wspolistnieniem dwéch czynnych
przetok. Stopniowo, na skutek zwigkszonego powro-
tu zylnego krwi do komér (czynnosciowa hiperwole-
mia), zwicksza si¢ objeto$¢ wyrzutowa serca, a szyb-
ka czynnos¢ serca ma tendencje do pewnego zwol-
nienia. Opisane zmiany zachodzg w kazdym przy-
padku wytworzenia przetoki tetniczo-zylnej, maja
jednak na ogdt charakter kompensacyjny, a jedynie
w przypadku nadmiernego przeplywu krwi przez
przetoke dochodzi do rozwoju krazenia hiperkine-
tycznego. W analizowanej grupie chorych zadna
z istniejacych przetok nie byla hiperkinetyczna, jed-
nak suma objetosci przeplywajacej krwi mogla dac
objawy takie same jak przy zbyt duzym przeplywie.
Dalszy wzrost pojemnosci minutowej serca w odpo-
wiedzi na okresowy wysilek fizyczny czy tez prze-
wlekle utrzymywanie podwyzszonej pojemnosci mi-
nutowej serca sa zalezne od rezerw migsnia serco-
wego. Ich przekroczenie prowadzi do stopniowego
przerostu mi¢$nia sercowego, a nastgpnie poszerze-
nia jam komor i rozwoju niewydolnosci krazenia.
W analizowanej grupie pacjentéw nastapil istotny
statystycznie wzrost LVMI i LVEDD $wiadczacy
o zwigkszonej pracy lewej komory 1 rozwoju niewy-
dolnosci rozkurczowej. Jednoczesnie frakcja wyrzu-
towa pozostala niezmieniona, co sugeruje, ze upo-
Sledzona kurczliwos¢ lewej komory nie byla przy-
czyng rozwijajacej si¢ niewydolnosci krazenia.

Nalezy pamictaé, ze w wigkszosci przypadkow
wplyw wytworzonej przetoki tetniczo-zylnej na roz-
wijajacy si¢ niewydolno$¢ krazenia jest jednak trud-
no oszacowac, poniewaz u pacjentdéw takich na ogot
wystepujg juz powiklania kardiologiczne, w tym
zwigzane z zaawansowana niewydolnoScig nerek.
Przeprowadzona w prospektywny sposéb analiza
wykluczyla wplyw przewodnienia na zachodzace
w ukladzie sercowo-naczyniowym zmiany (dobra
korekeja masy ciala 1 porownywalne przyrosty masy
ciala migdzy dializami, nieistotne statystycznie zmia-
ny hematokrytu).

Juz podczas rozpoczynania dializ polowa pacjen-
tow wykazuje przerost lewej komory serca, a u kil-
kunastu procent stwierdza si¢ poszerzenie jam i dys-
funkcje skurczowa lewej komory. Przerost lewej ko-
mory SciSle koreluje w tych przypadkach ze stop-
niem wyjsciowej niewydolnosci nerek i jest niezalez-
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ny od nadci$nienia. Tego typu zmiany stwierdzono
w badanej grupie. Jednak obserwowane zwigkszenie
wskaznika masy lewej komory 1 wymiaru konicowo
-rozkurczowego po wytworzeniu drugiej przetoki
oraz ich wzgledna normalizacja po zamknigciu Zle
funkcjonujacej przetoki moga sugerowaé, przy do-
brej kontroli wolemii, bezposredni wplyw sumujgcej
si¢ objetosci przeplywu krwi na wystapienie tych
zaburzen.

Poprawa parametréw morfologicznych krwi i ob-
nizenie ci$nienia mogg spowodowal pewng regresj¢
przerostu lewej komory, lecz jej masa na ogdl nie
normalizuje si¢, poniewaz kontrola tych dwoch pa-
rametréw rzadko jest dostateczna. W badanej grupie
chorych pozadany efekt dato dopiero zamknigcie jed-
nej z przetok. Stwierdzono, ze przezywalno$¢ pa-
cjentéw dializowanych zmniejsza si¢ wraz z rozwo-
jem stopnia dysfunkeji lewej komory: prawidlowa
lewa komora > przerost koncentryczny > poszerze-
nie jamy z prawidlowg funkcjg skurczowg > dys-
funkcja skurczowa lewej komory.

Czestos¢ niewydolnosci krazenia u chorych dializo-
wanych wynosi okoto 40%. U polowy z nich obecna
jest juz w momencie rozpoczgcia dializoterapii, a u po-
zostalych rozwija si¢ stopniowo z szybkoscig 7% na
rok. Niewydolnos¢ krgzenia w przebiegu zaawansowa-
nej niewydolnosci nerek ma charakter wieloczynniko-
wy. Wigze si¢ z procesem starzenia, niedokrwistoscia,
chorobg niedokrwienng serca, nadci$nieniem skurczo-
wym 1 rozkurczowym, hipoalbuminemig i obecnoscia
cukrzycy. Obecnos¢ tych czynnikow pogarsza rokowa-
nie w przebiegu kardiomiopatii mocznicowe;.

Zmiany hemodynamiczne prowadzace do zwigk-
szenia pojemnoS$ci minutowej serca wystepuja w kaz-
dym przypadku prawidlowo wytworzonej przetoki
tetniczo-zylnej. Na ogdt jednak sg mozliwe do skom-
pensowania przez posiadajacy rezerwe kurczliwosci
zdrowy migsien sercowy i nie dochodzi do rozwoju
objawow niewydolnosci krazenia. Ocenia sig, ze nie-
wydolnos¢ serca pojawia si¢ wtedy, gdy przeplyw
krwi przez przetoke stanowi 20-50% pojemnosci mi-
nutowej serca, a taka sytuacja jest rzadka w wy-
padku obwodowych przetok chirurgicznych na kon-
czynie gornej. Jednak, co wykazano, suma przeply-
wow w dwoch dzialajaeych przetokach moze réw-
niez prowadzi¢ do takiej sytuacji klinicznej. U pa-
cjentéw dializowanych z weze$niejszymi chorobami
serca objawy niewydolnosci krgzenia mogg si¢ jed-
nak rozwina¢ przy mniejszych zaburzeniach hemo-
dynamicznych zwigzanych z przetoks, ze wzgledu
na mniejsze rezerwy serca.

Taka sytuacja miala miejsce u tych 5 chorych.
U wszystkich z nich stwierdzono w wywiadzie nad-
ci$nienie tetnicze, jednak dobrze kontrolowane za

pomocg lekéw hipotensyjnych. Znaczne pogorszenie
kontroli ci$nienia, prowadzace do rozwoju nadcis-
nienia opornego na skutek nadmiernego przeplywu
krwi przez wytworzona przetoke tetniczo-zylng, jest
nowg obserwacja. W dostgpnym piSmiennictwie au-
torzy nie znalezli takich przypadkéw. Opisane weze-
$niej zmiany hemodynamiczne w poczatkowym
okresie po wytworzeniu przetoki tetniczo-zylnej nie
tlumacza wzrostu ci$nienia, poniewaz dochodzi do
spadku systemowego oporu obwodowego. Jednak
w dalszej perspektywie czasowej niedostateczna
w stosunku do potrzeb pojemno$¢é minutowa sprawia,
ze poza wysokim ci$nieniem w naczyniach zylnych
1 ptucnych rozwija si¢ nadci$nienie systemowe, jako
wyraz kompensacyjnej wazokonstrykeji naczynio-
wej. Do nadmiernego obcigzenia objgtoSciowego
dolacza si¢ obcigzenie ciSnieniowe, nasilajgc niewy-
dolnos¢ krazenia. T¢ sekwencj¢ zmian patogenetycz-
nych przedstawiono po prawej stronie ryciny 3. Po-
nadto badania na zwierz¢tach wykazaly, ze w wy-
padku wytworzenia przetoki t¢tniczo-zylnej docho-
dzi do aktywacji ukladu renina—angiotensyna, co ttu-
maczy dalszy wzrost ci$nienia tgtniczego [19]. Nale-
zy jednak pamigtal, ze niewydolno$¢ krazenia spo-
wodowana przetokg tetniczo-zylng ma pierwotnie
charakter przecigzenia objgtoSciowego 1 wigze si¢
z krazeniem hiperkinetycznym przekraczajacym
mozliwosci kompensacyjne migsnia sercowego.

Roéznicowanie, czy niewydolnos¢ krazenia jest zwig-
zana z wytworzeniem przetoki tetniczo-zylnej, czy tez
stanowi konsekwencj¢ rozwoju samej mocznicy lub
wystepuje na tle innych wspdlistniejacych chordb ser-
ca, nie jest fatwe. Poniewaz jednak niewydolnos¢ kra-
zenia na tle przetoki wymaga interwencji chirurga na-
czyniowego, nalezy dokonac takiej oceny. Oto czynni-
ki sugerujace, ze nadmierny przeplyw krwi przez prze-
toke jest przyczyna niewydolnosci krazenia:

— brak wspélistniejgcych chordb serca u pacjenta
przed zalozeniem przetoki;

— miody wick chorego z dobrze kontrolowany-
mi: nadci$nieniem, niedokrwistoscig i bilansem wod-
no-elektrolitowym podczas hemodializy;

— szybki rozw6j niewydolnosci krazenia po zalo-
zeniu przetoki tetniczo-zylnej u pacjenta ze wspol-
istniejgcymi chorobami serca (przewlekle nadcisnie-
nie, niewydolno$¢ wieficowa);

— jednoczesne wystgpienie objawow niewydol-
nosci lewo- 1 prawokomorowej;

— masywne poszerzenie zyl zaopatrywanych
przez przetoke;

— dodatni objaw Nicaladoni-Branhama;

— duzy przeplyw krwi przez przetoke, przekra-
czajacy 900 ml/min w pomiarach przeplywomierzem
elektromagnetycznym lub metoda doplerowska;
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— istotne zmniejszenie rzutu serca w ocenie
echokardiograficznej podczas czasowego uciSnigcia
przetoki tetniczo-zylnej.

U pacjentéw z kardiomiopatia rozstrzeniows, du-
zymi zaburzeniami kurczliwosci lewej komory, ciez-
kimi epizodami niewydolnosci krazenia na tle towa-
rzyszacych choréb serca lub u pacjentdéw w ogélnie
ciezkim stanie o zlym rokowaniu dotyczacym diu-
gosci zycia nalezy rozwazy¢ zalozenie centralnego
kontaktu zylnego zamiast przetoki tgtniczo-zylnej.
Badania porownawcze wykazaly, ze u pacjentdow
dializowanych w ciggu pierwszych 5 lat nie wystepo-
waly réznice dotyczgce przezywalno$ci w zaleznosci
od rodzaju dostepu zylnego. Rdznica na korzysé
przetoki tetniczo-zylnej ujawnila si¢  dopiero
w 6. roku obserwacji.

W wypadku rozwoju niewydolno$ci krazenia
zwigzanej z nadmiernym przeplywem krwi przez
przetoke tetniczo-zylng nalezy dazy¢ do optymalnej
kontroli ci$nienia, stopnia niedokrwistosci 1 parame-
tréw wodno-elektrolitowych zwiazanych z hemodia-
liza. W niektdrych przypadkach poprawa tych do-
datkowych czynnikéw pogarszajacych wydolnos¢
migsnia sercowego prowadzi do zmniejszenia obja-
wow niewydolnosci krazenia.

Niewydolnos¢ krgzenia zwigzana z nadmiernym
przeplywem krwi przez przetoke tetniczo-zylng jest
oporna na leczenie farmakologiczne. Dotyczy to
zwlaszcza naparstnicy. Leki moczopedne petlowe
réwniez moga nie by¢ skuteczne w dluzszym okre-
sie, jezeli prowadzone hemodializy byly skuteczne.
Nalezy pamictaé, ze u pacjentow dializowanych in-
hibitory konwertazy angiotensyny 1 antagonisci re-
ceptora aniotensyny II nie s3 juz lekami przeciw-
wskazanymi, jak to ma miejsce w przypadku za-
awansowanej niewydolnosci nerek w okresie przed-
dializacyjnym. Leki blokujace ukiad renina—angioten-
syna zmniejszajg ryzyko wystapienia i nasilenie roz-
wijajacej si¢ niewydolnosci krazenia [20]. Korzystny
wplyw na niewydolnos¢ krazenia spowodowana wy-
tworzeniem przetoki tetniczo-zylnej w modelu zwie-
rzgcym wykazywal inhibitor obojetnej endopeptyda-
zy — ckadotril [19]. Brak doniesiefi na temat roli
f-adrenolitykéw w leczeniu tego typu niewydolnosci
krazenia, jednak opisane mechanizmy patogenetycz-
ne (zmniejszenie oporu systemowego z konieczno-
Scig wzrostu rzutu serca) pozwalaja wnioskowaé, ze
ich dzialanie nie przynosi dodatkowych korzysci.

Zasadnicze leczenie niewydolnosci krazenia oma-
wianego typu polega na chirurgicznym skorygowa-
niu przeptywu przez przetoke. W trafnie zdiagnozo-
wanych przypadkach interwencja chirurgiczna pro-
wadzi do szybkiej poprawy. W ciggu kilku dni obja-

wy niewydolnosSci krgzenia ustepujg lub ulegaja

znacznemu zmniejszeniu. Zmniejsza si¢ rzut serca
oraz tachykardia. Stopniowo normalizujg si¢ wymia-
ry powickszonych jam serca, co znajduje swoj wyraz
w obrazie rentgenowskim. Dochodzi réwniez do re-
gresji przerostu lewej komory serca. Opisane efekty
zmniejszenia przeplywu przez zespolenie stanowig
jedyny pewny dowd6d prawidlowego rozpoznania
przyczyny niewydolnosci krazenia.

Whioski

1. Wytworzenie drugiej przetoki tetniczo-zylnej
Z €zasowym pozostawieniem pierwszej moze si¢
wigza¢ z nasileniem niewydolnosci krazenia u pa-
¢jentow z niewydolnoscig nerek, szczegdlnie w przy-
padkach wspolistniejacego nadcisnienia tgtniczego.
2. Przeciazenie ukladu krgzenia zwiazane z nadmier-
nym przeplywem krwi przez przetoki t¢tniczo-zylne
moze powodowaé u tych pacjentow wzrost SBP opor-
ny na leczenie, ale nie wplywa na wysokos¢ DBP.

3. Odroczone zamkniecie Zle funkcjonujgcej przeto-
ki prowadzi do normalizacji tych zaburzef hemody-
namicznych 1 ustapienia lub zmniejszenia objawdéw
klinicznych.

Streszczenie
Wstep Nadmierny przeplyw przez przetoke jest

jedna z przyczyn niewydolnosci krazenia u chorych
dializowanych. Brak jednak doniesien na temat
wplywu okresowego wspélistnienia dwoch przetok
do dializy pozaustrojowej na nasilenie niewydolno-
Sci krazenia u tych pacjentéw. Réwniez wsrod przy-
czyn pogorszenia kontroli ci$nienia u chorych diali-
zowanych nie opisywano nadmiernego przeplywu
krwi przez przetokg tetniczo-zylna.

Celem pracy bylo przedstawienie konsekwencji kli-
nicznych w postaci pogorszenia kontroli ci$nienia
tetniczego 1 nasilenia niewydolnosci  krgzenia
u 5 chorych z zaawansowang niewydolnoscig nerek
1 wspolistniejacym nadci$nieniem tetniczym, u kto-
rych konieczne bylo wytworzenie drugiej przetoki
przy dzialajacej przetoce tetniczo-zylnej.

Material i metody Badaniami objeto 5 chorych,
u ktérych stwierdzono rozwéj niewydolnosci kraze-
nia i pogorszenie kontroli ci$nienia t¢tniczego po wy-
tworzeniu nowej przetoki. Czterokrotnie, to jest
przed wytworzeniem drugiej przetoki, po 4 1 8 tygo-
dniach od jej wytworzenia oraz po 8 tygodniach od
zamknigcia Zle funkcjonujacej przetoki, badano na-
stepujace parametry: wysokos¢ skurczowego (SBP)
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1 rozkurczowego (DBP) ci$nienia t¢tniczego, czyn-
nos¢ serca (HR), masg ciala, przyrost masy ciala mie-
dzy dializami, hematokryt, parametry echokardio-
graficzne (LVMI i LVEDD), wymiar zyly glowne;
dolnej oraz przeplyw krwi w przetoce/przetokach.
Wryniki Po 4 tygodniach od wytworzenia drugiej
przetoki nastapil istotny wzrost SBP, utrzymujacy
si¢ mimo wlaczenia kolejnych lekéw hipotensyjnych.
Po zamknieciu Zle funkcjonujgcej przetoki Srednie
SBP istotnie si¢ obnizylo. Jednocze$nie cze¢stos¢ pra-
cy serca zwigkszyla si¢ znamiennie w czasie obecno-
sci dwoch czynnych przetok. Natomiast DPB nie
uleglo istotnym zmianom.

Nie stwierdzono zmian masy ciala, przyrostu masy
ciala migdzy dializami, Srednicy zyly gléwnej dol-
nej, stezenia hemoglobiny i hematokrytu. Warto$ci
LVMI oraz LVEDD zwigkszyly si¢ istotnie po wy-
tworzeniu nowej przetoki 1 unormalizowaly si¢ po
zamknigciu Zle funkcjonujgcej przetoki.

Whioski 1. Wytworzenie drugiej przetoki tetniczo-
zylnej z czasowym pozostawieniem pierwszej przeto-
ki moze si¢ wigza¢ z nasileniem niewydolnosci kraze-
nia u pacjentéw z niewydolnoscig nerek, zwlaszcza
w przypadkach wspdlistniejacego nadci$nienia tet-
niczego. 2. Przecigzenie ukladu krazenia zwigzane
z nadmiernym przepltywem krwi przez przetoki tet-
niczo-zylne moze powodowal u tych pacjentéw
wzrost SBP oporny na leczenie, ale nie wplywa na
wysoko§¢ DBP. 3. Odroczone zamknigcie Zle funk-
cjonujacej przetoki prowadzi do normalizacji tych
zaburzen hemodynamicznych 1 ustgpienia lub
zmniejszenia objawéw klinicznych.

stowa kluczowe: przetoka tetniczo-zylna,
nadci$nienie t¢tnicze, niewydolnos¢ krgzenia
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