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Hipotonia Sroddializacyjna
— rzyczyny i zasady leczenia

STRESZCZENIE

Hipotonia $rdddializacyjna (HSD) jest bardzo po-
waznym problemem klinicznym chorych pozostajg-
cych w statym leczeniu nerkozastepczym, pogar-
szajgcym jakosc ich zycia i zwiekszajgcym Smier-
telnos¢ w tej populacji. Hipotonia $roddializacyjna
moze by¢ ostra, nawrotowa i przewlekta. Gtownym
mechanizmem HSD wydaje sie by¢ szybkie zmniej-
szenie objetoSci krwi w zalezno$ci od stopnia ultra-
filtracji, niedostateczne mechanizmy adaptacyjne,
a takze spadek pozakomorkowej osmolalnosci pod-
czas sesiji dializy. Skuteczne leczenie HSD jest trud-
ne ze wzgledu na zfozong etiopatogeneze. Strategia
leczenia HSD obejmuje uzupetnienie przestrzeni
wewnatrznaczyniowej w ostrych epizodach spadku
ciSnienia, doktadng ocene ,suchej masy”, edukacje

WSTEP

Hipotonia $réddializacyjna (HSD) jest
jednym z najczestszych powiktafn wystepuja-
cych u chorych pozostajacych w programie
przewlektych hemodializ — moze wystapic
pod postacia ostrej hipotonii definiowanej
jako nagly spadek ciS$nienia tetniczego skur-
czowego ponizej 90 mm Hg lub o co najmniej
20 mm Hg z/lub towarzyszacymi objawami
klinicznymi, nawrotowej hipotonii — obejmu-
jacej powyzsze kryteria, ale wystgpujacej
w przynajmniej 50% sesji dializacyjnych oraz
pod postaciag przewleklej, uporczywej hipoto-
nii cechujacej si¢ wystepowaniem epizodéw
niedoci$nienia o charakterze nawrotowym
w trakcie dializ oraz spadkéw cis$nienia skur-
czowego ponizej 90-100 mm Hg w okresie mig-

pacjenta co do unikania nadmiernych przyrostow
masy ciata miedzy dializami, ograniczenia podazy
sodu w diecie, unikania przyjmowania pokarmow
tuz przed lub w trakcie sesji dializacyjnych, odpo-
wiednie leczenie nadcisnienia, a takze modyfikowa-
nie parametrow hemodializy (niska temperatura dia-
lizatu, dfuzsze zabiegi dializy, sesje codzienne, dia-
lizy z profilowaniem sodu i ultrafiltracji). Pomocna
jest rowniez farmakoterapia z wykorzystaniem ta-
kich lekow, jak: midodryna, kofeina, efedryna i wa-
zopresyna. Nowa klasa lekow, kidra moze przyniesc
dodatkowe mozliwosci terapeutyczne dla HSD, to
antagonisci receptora adenozyny i selektywne inhi-
bitory syntazy tlenku azotu.
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dzy dializami. Czg¢sto$¢ wystepowania hipoto-
nii ostrej ocenia si¢ na okoto 15-30%, aczkol-
wiek z uwagi na coraz starszy wiek chorych
wlaczanych w program przewlektych hemo-
dializ oraz rosnaca liczbe pacjentéw z cu-
krzyca wedlug niektorych autoréw czestosé ta
jest wyzsza i wynosi nawet do 50% [1, 2]. Po-
sta¢ przewlekta wystgpuje u okoto 3-10% cho-
rych. W niektérych opracowaniach pojawia si¢
roéwniez pojecie Sroddializacyjnego zdarzenia
chorobowego (IMA, intradialytic morbid
event) charakteryzujacego si¢ takim obnize-
niem ciS$nienia t¢tniczego lub wystapieniem
typowego objawu (np. kurczy mig$ni, zawro-
téw glowy, wymiotéw, utraty przytomnosci),
ktére wymaga interwencji medycznej [3].
Bezposrednimi nastepstwami hipotonii
Sroddializacyjnej moga by¢: kurcze mig¢sni, do-
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»»Hipotonia
$roddializacyjna
jest nie tylko
niezaleznym
czynnikiem ryzyka
Smiertelnosci
Sroddializacyjnej,
ale takze ogolnej
populacji chorych
dializowanych44

»»Najwazniejsza
przyczyng zalezng

od chorego wydaje sie
zbyt duzy przyrost
masy ciata w okresie
miedzydializacyjnymd«
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legliwos$ci o charakterze stenokardialnym,
dusznos¢, dolegliwosci bélowe w obrgbie jamy
brzusznej, nudnoSci, wymioty, zaburzenia
ostroSci widzenia, ostabienie, lgk, zawroty glo-
wy, béle gtowy, blado$¢ powlok, wystapienie
potéw, a takze zaburzenia SwiadomosSci lub
utrata przytomnosci z towarzyszacymi drgaw-
kami. Ostra HSD moze prowadzi¢ do zmniej-
szenia wiencowego przeptywu krwi, niedo-
krwienia miesnia sercowego i w konsekwencji
do wystapienia arytmii, zawalu mies$nia serco-
wego, naglego zatrzymania krazenia i zgonu
pacjenta. Hipotonia Sroddializacyjna i wtornie
hipoperfuzja narzadowa wywotuje mozliwo$¢
niedokrwienia wielu organéw. NajczeSciej,
poza mig¢S$niem sercowym, dotyczy to mdzgu
i jelit z konsekwencja wystapienia zawatow
w tych narzadach i trwalego uszkodzenia ich
funkcji. W przebiegu przewleklego niedoci$nie-
nia u chorych dializowanych najczesciej wyste-
puja zawroty glowy, pogorszenie ostrosci wi-
dzenia, kurcze mig$ni, uczucie znuzenia, szyb-
kie meczenie si¢, dezorientacja, uczucie zimna
w obrebie koficzyn, zmniejszenie lub utrata li-
bido. Wystepowanie hipotonii §réddializacyj-
nej moze prowadzi¢ takze do odlegtych na-
stepstw w postaci przewleklego zespotu ,,nie-
doci$nienie §réddializacyjne—nadci$nienie
miedzydializacyjne”. Hipotonia §réddializacyj-
na jest nie tylko niezaleznym czynnikiem ryzy-
ka $miertelnoS$ci Sroddializacyjnej, ale takze
ogolnej populacji chorych dializowanych [4, 5].
Nawrotowa hipotonia moze prowadzi¢ do prze-
wleklego przewodnienia ze wzgledu na brak
mozliwosci osiagnigcia odpowiedniej suchej
masy ciala w trakcie sesji dializacyjnej i przyczy-
nia si¢ do niedodializowania chorego (z powo-
du spadku ci$nienia tetniczego sesje dializacyj-
ne sg skracane lub przerywane), co sumarycz-
nie zwigksza ryzyko powiktan dializoterapii
i SmiertelnoSci w tej populacji chorych, a tak-
Ze znacznie pogarsza jako$¢ ich zycia [6].

PATOGENEZA

Etiopatogeneza HSD jest ztozona. Naj-
wazniejsza przyczyna hipotonii Sroddializacyj-
nej zalezng od chorego wydaje si¢ zbyt duzy
przyrost masy ciala w okresie migedzydializacyj-
nym, i — co za tym idzie — zbyt duza ultrafiltra-
cjaw stosunkowo zbyt krotkim czasie trwania se-
sji hemodializy, prowadzaca do agresywnego
obnizenia obje¢toSci krwi, szybkiego spadku
pozakomoérkowej osmolalnosci zwiazanego
z usunieciem sodu i wspotistniejacego zaburze-
nia rownowagi miedzy ultrafiltracja i powrotem
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osocza. Mechanizmy kompensacyjne organi-
zmu w odpowiedzi na hipowolemi¢ wywotana
nadmierng ultrafiltracja obejmuja refiling we-
wnatrznaczyniowy (zjawisko polegajace na
biernym przeplywie plynu z przestrzeni mi¢dzy-
komorkowej do przestrzeni srodnaczyniowe;j),
zwigkszenie kurczliwo$ci mig§nia sercowego,
zwickszenie rzutu minutowego serca, zwigcksze-
nie oporu naczyniowego naczyi tetniczych,
zwigkszenie napigcia Scian uktadu zylnego
i nastgpowo powrotu zylnego. Wymienione nie-
dostateczne mechanizmy adaptacyjne w przy-
padku spadku objetosci krwi przyczyniaja si¢
do hipotonii w trakcie hemodializy. Zwigk-
szona mase¢ mig¢$nia lewej komory wplywajaca
na zaburzenie kurczliwoSci migs$nia sercowego
obserwuje si¢ juz w okresie przeddializacyjnym,
a czestosC jej wystgpowania u chorych ocenia
si¢ na wigksza niz 60% [7]. Przerost mig¢$nia le-
wej komory serca najczesciej wynika z dtugo-
trwalego, zle kontrolowanego nadci$nienia tet-
niczego oraz przeciazenia objetosciowego
wtérnego do przewleklego przewodnienia.
Opisane mechanizmy prowadza do zaburzen
funkcji rozkurczowej serca oraz wrazliwosci
uktadu sercowo-naczyniowego na spadki obje-
tosci krwi. Pobudzenie mechanoreceptoréw
zlokalizowanych w mig¢éniu lewej komory,
wtorne do zmniejszenia powrotu zylnego, wy-
wotuje aktywacje odruchu wazowagalnego
Bezolda-Jarisha i moze dojs¢ do hipotonii ze
znaczng bradykardig [8]. Uaktywnienie tego
odruchu ma za zadanie ochron¢ mig¢$nia ser-
cowego przed uszkodzeniem w przypadku
zmniejszenia objetosci krwi naptywajacej do
komor serca. Obnizenie objetosci krwi ponizej
tak zwnej objetoSci krytycznej przyjmowanej
przez wielu autoréw ponizej 50 ml/kg masy cia-
fa w trakcie sesji dializacyjnej moze prowadzié
do wystapienia hipotonii §réddializacyjne;j.
Barth i wsp. [9] opracowali wzor, dzigki ktdre-
mu, planujac odpowiednia ultrafiltracj¢, moz-
na znacznie zmniejszy¢ czesto$¢ hipotonii
$roddializacyjnej. Badaniem objeto 60 chorych,
u ktorych wystapily co najmniej 4 epizody hi-
potonii §réddializacyjnej w ciagu 4 tygodni.
W ciagu 585 sesji hemodializ zaobserwowano
wystapienie 537 zdarzen hipotonii Sroddializa-
cyjnej. Na podstawie tego opracowania ustalo-
no, ze u wiekszosci z nich istnieje zréznicowana
indywidualna krytyczna wzgledna objetos¢ krwi
(wyrazona jako odsetek objetosci na poczatku
dializy), ponizej ktorej wzrasta prawdopodo-
biefstwo §rdddializacyjnych epizodéw hipoto-
nii. Na wyzsza warto§¢ RBV,,; (critical relative
blood volume) w sposob istotny wplywaty:



wspotistnienie niewydolnosci krazenia, arytmii,
zaawansowanego wieku, niskiego ciSnienia roz-
kurczowego na poczatku zabiegu hemodializy,
jak i na jego koficu, niska objetos¢ ultrafiltra-
cji. Wystgpowanie cukrzycy, choroby niedo-
krwiennej migs$nia sercowego, przewlektego
niedoci$nienia, neuropatii autonomicznej
i choroby zarostowej naczyn tetniczych ob-
wodowych nie wptywato w sposéb istotny na
wyzszy wskaznik RBV,,.. Wiekszy procent
krytycznej wzglednej objetosci krwi RBV
warunkuje wigksza ostroznos$¢ przy planowa-
niu wielkoSci ultrafiltracji.

RBV.; = 97,8 - 0,08 dBP - 1,4 Vy/Wt+
0,05 age + 1,5 ARRH + 0,2 CHF

gdzie RBV,; wyraza krytyczna wzgledna
objetos¢ krwi (%); dBP (diastolic blood pres-
sure) — §rednie rozkurczowe ci$nienie tetni-
cze krwi na poczatku dializy (mm Hg); Vyr—
Srednig wielko$¢ ultrafiltracji (1); Wt (weight)
— mase ciala pacjenta (kg); age — wiek pa-
cjenta (lata); ARRH (arrhythmia) — czestosé
wystepowania arytmii (0 — brak, 1 — w przy-
padku wystepowania); CHF (congestive heart
failure) — wystepowanie niewydolnoSci kra-
zenia w stadium I-IV (0 — brak, 1 — w przy-
padku wystepowania).

Do hipotonii przewleklej u chorych diali-
zowanych moze przyczyniaé si¢ neuropatia
autonomiczna wystepujaca w przebiegu niewy-
dolnosci nerek. Takahashiiwsp. [10] u chorych
z hipotonia dializacyjna, wykorzystujac anali-
z¢ zmiennoS$ci rytmu zatokowego, stwierdzili
zmniejszenie amplitudy duzej czestotliwoSci
izmniejszenie stosunku czestotliwosci matej do
duzej, co sugeruje uposledzenie zaréwno od-
powiedzi uktadu wspoélczulnego, jak i przy-
wspotczulnego. Ponadto reakcja na prébe Val-
salvy w tej grupie chorych jest ostabiona, pod-
czas gdy u chorych z prawidlowym ci$nieniem
tetniczym pozostaje prawidtowa. Niektorzy
autorzy wskazuja na wazna role nadmiernego
uwalniania naczynioruchowych substancji, na
przyktad adenozyny, podczas hipowolemii
z niedotlenionych tkanek lub tlenku azotu
(NO). Adenozyna jest uwalniana przez komor-
ki §rédblonka naczyniowego i miocyty podczas
niedokrwienia tkanek. U pacjentéw hemodia-
lizowanych obserwowano wysokie stezenia
adenozyny i jej metabolitow. Substancja ta
dziata poprzez specyficzne receptory, a jej skut-
ki to zarowno hamowanie kurczliwosci serca,
jak i redukcja wyrzutu sercowego, relaksacja
naczyn tetniczych, niezalezna od katecholamin.
Tlenek azotu syntezowany przez Srddbtonek

jest waznym mediatorem endogenicznych na-
czyniowych reakcji rozkurczowych. Niedobor
NO prowadzi do ciezkiego nadci$nienia z po-
wiklaniami systemowymi i do dynamicznej pro-
gresji miazdzycy. Przeciwnie, wysoki poziom
NO moze by¢ odpowiedzialny za HSD z powo-
du szybkiej indukcji reakcji wazodylatacji. NO-
-zalezne mechanizmy wydaja si¢ zwiazane ze
stosowaniem bioniezgodnych dializatoréw i bu-
foréw octanowych w plynie dializacyjnym [11].
Ponadto u chorych dializowanych w rozwoju
przewlektej hipotonii moze bra¢ udzial nad-
mierna produkcja kolejnego czynnika naczy-
niorozszerzajacego — adrenomeduliny. Cases
i wsp. [12], badajac stezenia adrenomeduliny
i tlenku azotu u chorych hemodializowanych
z prawidlowym ci$nieniem tg¢tniczym, z hipo-
tonig i nadci$nieniem, stwierdzili najwyzsze ste-
zenie adrenomeduliny u pacjentéw z hipoto-
nia, natomiast stezenie tlenku azotu we wszyst-
kich grupach utrzymywato si¢ w podobnych
zakresach. Ponadto u chorych dializowanych
wskutek zmniejszonej liczby receptoréw dla an-
giotensyny II oraz B,-adrenergicznych stwier-
dzono ostabiona wrazliwo$¢ uktadu sercowo-
-naczyniowego na bodZce adrenergiczne i dzia-
lanie angiotensyny II, przy wspoétistniejace;j
zwiekszonej aktywnoSci uktadu wspoéiczulnego
i uktadu renina-angiotensyna-aldosteron
(RAA). Prawdopodobnie zwigkszona synteza
zwiazkéw rozszerzajacych naczynia moze by¢
zwiazana z zaburzong odpowiedzig na czynni-
ki presyjne, a nadmierna aktywacja uktadu
RAA i wspolczulnej odpowiedzi jest zjawi-
skiem kompensacyjnym wtornym do zmniej-
szenia receptoréw naczyniowych [13, 14]. Pré-
bujac podsumowaé powody wystapienia HSD,
wsréd przyczyn wymienia si¢ czynniki zalezne
od samego pacjenta oraz czynniki zalezne od
procedury dializy. Niedoci$nienie wystepuje
czeSciej wsrod pacjentow niezdyscyplinowa-
nych, niewspétpracujacych, zwtaszcza niekon-
trolujacych nadmiernej podazy ptynow miedzy
dializami, jak réwniez u oséb przyjmujacych
pokarmy tuz przed lub w trakcie sesji dializa-
cyjnej (poszerzenie tozyska naczyniowego prze-
wodu pokarmowego). Wspdtistniejace cigzkie
choroby uktadu krazenia, zwlaszcza u starszych
pacjentéw i u chorych z cukrzyca, moga istot-
nie wplywaé na wystepowanie HSD. Najwaz-
niejsze z nich to: zaawansowana miazdzyca,
choroba niedokrwienna serca, przerost lewej
komory, liczne komorowe zaburzenia rytmu
serca, kardiomiopatia, zastoinowa niewydol-
no$¢ serca niezaleznie od jej etiologii, zastaw-
kowe choroby serca. Cukrzyca, aktualnie naj-
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»Wspotistniejace
ciezkie choroby
uktadu krazenia,
zwtaszcza u starszych
pacjentow i u chorych
Z cukrzycg, moga
istotnie wptywac na
wystepowanie HSD««
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»Personel i pacjenci
powinni by¢ bardzo
dobrze poinformowani
0 mozliwosci
wystgpienia w czasie
dializy niedocisnienia,
jego objawow

i skutkOw44
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Tabela 1. Mozliwe przyczyny hipotonii $roddializacyjnej

Zalezne od chorego

Zalezne od procesu dializacyjnego

Zbyt duzy przybor masy ciata miedzy dializami
(w konsekwencji zbyt duza ultrafiltracja)

Za niska wyznaczona ,sucha masa ciata”

Spozywanie positkow w czasie dializy (rozszerzenie
naczyn trzewnych)

Neuropatia autonomiczna (mocznicowa, cukrzycowa)
Dysfunkcja skurczowa lewej komory serca oraz
skurczowo-rozkurczowa niewydolno$¢ serca
(towarzyszaca amyloidoza dializacyjna, nadcisnienie
tetnicze, niedokrwisto$¢, przewlekfe przewodnienie,
niedokrwienie mig$nia sercowego)

Leczenie hipotensyjne, zwtaszcza zbyt duze dawki
lekow hipotensyjnych i podawanie ich przed dializa

Przewlekta aktywacja stanu zapalnego
Utajone krwawienia

Zaburzenia rytmu serca

Hemoliza

Zatorowo$¢, w tym zator powietrzny

Stosowanie ptynu dializacyjnego o niskiej zawartosci
sodu

Stosowanie ptynu dializacyjnego o wyzszej tempera-
turze od temperatury ciata pacjenta

Stosowanie buforu octanowego

Bioniezgodne materiaty uzywane do produkcji
dializatorow i pozostatych produktow uzywanych
w procesie hemodializy

czestsza przyczyna przewleklej niewydolnoSci
nerek, prowadzi réwniez do wigkszego ryzyka
hipotonii wskutek neuropatii uktadu autono-
micznego i powiktan sercowo-naczyniowych
wtornych do makroangiopatii i dynamicznej
progresji miazdzycy [15]. Inne wspdlistniejace
choroby, jak amyloidoza, w tym amyloidoza
dializacyjna lub uktadowe zapalenia naczyn,
moga dodatkowo zmniejsza¢ podatnos¢ naczyn
na czynniki wazopresyjne. Ponadto zaburzenia
gospodarki wapniowo-fosforanowej prowadza-
ce do zwapnienia i zwigkszenia sztywno§ci na-
czyh przyczyniaja si¢ do braku prawidlowych re-
akcji zmiany napiecia Sciany naczyfn krwiono-
$nych na dzialanie czynnikéw presyjnych [9].
Kolejna przyczyna hipotonii w tej grupie pacjen-
téw moze by¢ stosowanie lekow hipotensyjnych,
szczegOlnie krotkodziatajacych przyjmowanych
tuz przed sesja dializacyjna. Opisywane nagle
zmniejszenie oporu obwodowego po podaniu
Cordafenu (pochodnej dihydropirydyny) przy-
czyniato si¢ do spadku ciSnienia tetniczego,
zwickszenia aktywnosci uktadu wspétczulnego,
w konsekwencji prowadzac do zaburzef rytmu
serca i naglej $mierci sercowej. Stosowanie in-
hibitoréw konwertazy angiotensyny i dlugodzia-
lajacych antagonistow wapnia nie stymuluje ak-
tywacji ukladu wspdétczulnego, mimo obnizenia
ciSnienia tetniczego. Wsrdd jatrogennych przy-
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czyn patogenezy HSD zwigzanych bezposrednio
z terapig nerkozastepcza mozna wymienic: nie-
prawidlowo oszacowang ,,sucha mas¢” pacjen-
ta, zbyt wysokie parametry ultrafiltracji, niskie
stezenia sodu w dializacie, stosowanie buforu
octanowego, bioniezgodne materialy uzywane
w trakcie procesu dializy, wysoka temperature
dializatu i przewlekla aktywacje¢ czynnikéw za-
palnych w trakcie hemodializ [16]. Powiklania
W postaci zatoru powietrznego, wystapienia za-
torowosci, hemolizy w czasie dializy to rzadkie
przyczyny mogace prowadzi¢ do hipotonii.

Mozliwe przyczyny hipotonii Sréddializa-
cyjnej zostaly ujete w tabeli 1.

PROFILAKTYKA | LECZENIE
HIPOTONII SRODDIALIZACYJNEJ

Z uwagi na wieloczynnikowa etiopato-
geneze tego powiklania zasady postgpowania
w przypadku wystapienia HSD wymuszaja
konieczno§¢ indywidualizacji leczenia. W ta-
beli 2 przedstawiono zalecenia European Best
Practice Guidelines (EBPG) z 2007 roku do-
tyczace strategii profilaktyki i leczenia hipo-
tonii §réddializacyjnej [17].

Odpowiednie leczenie jest trudne i wy-
maga wielu strategii. Personel i pacjenci po-
winni wigc by¢ bardzo dobrze poinformowa-



Tabela 2. Zalecenia europejskie w postepowaniu dotyczacym hipotonii $rdddializacyjnej (EBPG)

Profilaktyka

Leczenie

Etap 1

Ograniczenie sodu w diecie do 2 g/90 mmol Na
lub 6g NaCl

Powstrzymanie si¢ od przyjmowania pokarmow
tuz przed lub w trakcie dializy

Prawidfowe oszacowanie tzw. ,suchej masy ciata”
Stosowanie buforu wodoroweglowodanowego
Zastosowanie temperatury dializatu 36,5°C

Sprawdzenie dawek i czasu przyjmowania lekow
hipotensyjnych

Etap 2

Uzycie obiektywnych metod oceny tzw. ,suchej
masy ciata” (np. pomiaru bioimpedancji)

Monitorowanie akcji serca

Stopniowa redukcja temperatury dializatu 0 0,5°C
z 36,5°C maksymalnie do 35°C

Wydtuzanie czasu dializy i/lub zwigkszenie czgstosci
zabiegow dializy

Uzycie ptynu dializacyjnego o stezeniu wapnia
1,50 mmol/l

Profilowanie sodu i ultrafiltracji w trakcie dializy
Hemodiafiltracja
Etap 3

Zastosowanie midodryny przed dializg (poczatkowo
2,5 mg 30 min przed dializg do dawki maksymal-
nej 10 mg)

Suplementacja L-karnityny (20 mg/kg na koricu
kazdej sesji dializacyjnej)

Zmiana metody leczenia nerkozastepczego na dialize
otrzewnowg

Utozenie chorego w pozycji Trendelenburga

Zatrzymanie ultrafiltraciji

Infuzja ptynow (roztworow krystaloidow i koloidow)
pod postacig, np. soli fizjologicznej
i hydroksyetyloskrobii

Farmakoterapia: midodryna, kofeina, efedryna,
wazopresyna

ni o mozliwoSci wystapienia w czasie dializy
niedocis$nienia, jego objawdw i skutkow [18].
Dorazne postepowanie w przypadku ostrej
HSD obejmuje zmniejszenie lub zaprzestanie
ultrafiltracji, utozenie chorego w pozycji Tren-
delenburga. Nalezy szybko wypelni¢ tozysko
naczyniowe przez infuzj¢ NaCl (0,9%, 10%),
glukozy (10-40%), mannitolu, dekstranu, hy-
droksyetyloskrobii (HES, hydroxy ethyl starch)
lub, rzadziej, albumin (5-20%). Teoretycznie,
albuminy powinny by¢ najbardziej skuteczne

ze wzgledu na swoje wlasciwosci i oczekiwa-
ny wzrost ciSnienia onkotycznego, ale wyka-
zano w jednym z randomizowanych badan
obejmujacym 72 pacjentéw brak znaczacej
réznicy migdzy wlewem albumin a infuzja
0,9% NaCl w skutecznosci leczenia HSD [19].
Wykazano natomiast przewage w skuteczno-
Sci dziatania HES w poréwnaniu z 0,9-procen-
towym roztworem soli fizjologicznej i brak
réznicy w dzialaniu w stosunku do albumin
[20]. Wedtug EBPG brak przewagi albumin
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w skutecznosci leczenia HSD w stosunku do
HES warunkuje rekomendacje co do stosowa-
nia HES w przypadku wystapienia ostrego
epizodu hipotonii Sréddializacyjnej. Nalezy
jednak podkreslié, ze przy stosowaniu duzych
dawek HES substancja ta moze akumulowacd
si¢ u chorych z niewydolnoscia nerek, a jej
czas eliminacji jest 3-krotnie dluzszy. Oszaco-
wano, ze dawka 100 ml 10-procentowej HES
na tydzien wydaje si¢ by¢ bezpieczna [17].
Dtugoterminowe leczenie i zapobiega-
nie HSD powinno obejmowaé: doktadne
oszacowanie ,,suchej masy pacjenta” z wyko-
rzystaniem obiektywnych metod oceny na-
wodnienia (w tym bioimpedancji, indeksu
zyly gtéwnej dolnej, badania RTG, DEXA
[dual-x-ray absorptiometry]), edukacje pa-
cjenta, unikanie nadmiernego przyboru masy
w okresie mi¢dzy dializami, powstrzymywanie
si¢ od przyjmowania positkéw w trakcie lub
tuz przed dializa, odpowiednie leczenie nad-
ciSnienia z modyfikacja terapii (czasem po-
minig¢cie lub zmniejszenie dawki lekéw hipo-
tensyjnych w dniu dializy), dializ¢ z buforem
dwuweglanowym i stosowanie biozgodnych
blon dializacyjnych. Inne metody leczenia
HSD s3 scisle zwigzane z procedurg hemo-
dializy. Wykorzystanie profilowania stezenia
sodu, wyzsze stezenie sodu w dializacie —
szczegblnie na poczatku procedury — i niz-
szej temperatury ptynu dializacyjnego sa
podstawowa opcja w zapobieganiu HSD [21].
Zmniejszanie temperatury ptynu dializacyj-
nego od 36,5°C o 0,5°C do temp. 35°C przy-
czynia si¢ do zwigkszenia ci$nienia krwi przez
podwyzszenie oporu obwodowego, wzrost
kurczliwosci migsSnia sercowego oraz zwigk-
szenie powrotu zylnego [17, 22]. Temperatu-
ra plynu dializacyjnego ponizej 35°C nie po-
winna by¢ uzywana ze wzgledu na mozliwo$¢
wystepowania objawOw niepozadanych, w tym
najczeSciej wystapienia dreszczy i uczucia
zimna. Profilowanie sodu w dializacie i ultra-
filtracji w czasie sesji hemodializy jest naj-
skuteczniejsza i dobrze tolerowana proce-
dura, stosowana w trakcie profilaktyki HSD.
Wysokie stezenie sodu zabezpiecza przed
gwaltownym spadkiem osmolalnoSci osocza
i minimalizuje osmotyczna utrat¢ wody we-
wnatrzkomoérkowej. Daje to optymalne na-
piecie Sciany mie$niowej naczyh i umozliwia
bezpieczna ultrafiltracje. Co prawda, stoso-
wanie wysokiego stezenia sodu w dializacie
(= 144 mmol/l) jest efektywne w zmniejsza-
niu liczby epizodéw HSD, ale nie powinno
by¢ rutynowo zalecane ze wzgledu na wzmo-
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zone pragnienie, w konsekwencji przewod-
nienie, nadciS$nienie tetnicze i zwigkszenie
przyboréw masy ciala w okresie migdzy dia-
lizami [17]. Aby unikna¢ nadmiernego obcia-
zenia sodem, stosuje si¢ zmniejszenie stgze-
nia sodu i ,,zerowa” ultrafiltracj¢ pod koniec
sesji hemodializy [23]. Ponadto zwigkszenie
zawartoS$ci wapnia w dializacie do 1,5 mmol/l
oraz wodoroweglanéw do 32 mmol/l znacz-
nie zmniejsza liczbe epizodéw HSD [17, 24].
Wigksza stabilno$¢ sercowo-naczyniowa
mozna uzyskaé réwniez przez wydluzenie
czasu dializy, sesje dodatkowe lub zastosowa-
nie innej techniki oczyszczania zewnatrzu-
strojowego, jak na przyktad hemodiafiltracji.
Bardzo skuteczne, ale niestety bardzo kosz-
towne, jest wprowadzenie codziennych (noc-
nych) dializ w warunkach domowych. Ten
rodzaj leczenia wydaje si¢ korzystny w profi-
laktyce HSD z powodu nizszych spadkéw
osmolalno$ci i mniejszej ultrafiltracji w trak-
cie sesji hemodializy. Dodatkowo ten typ te-
rapii wptywa na lepsza korekt¢ niedokrwisto-
$ci (zmniejszenie dawki czynnikdw stymuluja-
cych erytropoeze), poprawia stan odzywienia,
normalizuje ciSnienie tetnicze i znaczaco
zmniejsza przerost migsnia lewej komory ser-
ca. Ponadto przyczynia si¢ do lepszego wy-
réwnania gospodarki wapniowo-fosforano-
wej [25, 26]. Postep technologiczny, ktory
miat miejsce w nowoczesnym leczeniu ner-
kozastepczym, dat nefrologom wiele no-
wych zaawansowanych narzedzi do wydaj-
niejszego i bezpieczniejszego leczenia swo-
ich pacjentéw. Najnowsze urzadzenia (np.
urzadzenia biofeedback control) sa w stanie
w sposéb ciagly, nieinwazyjny monitorowaé
zmiany w objetoSci krwi i ciSnienia w trakcie
dializy, w celu dokonania oceny zmian po-
szczegOlnych danych, jak objeto$¢ krwi, dy-
namika napelnianiania, przeptyw osocza i bi-
lans jonowy. Opierajac si¢ na tych informa-
cjach, w odniesieniu do wszystkich tych
zmian, mozna automatycznie regulowac za-
rowno przeptyw dializatu, jak i ultrafiltracje
oraz oceni¢ mozliwosé wystapienia HSD u nie-
ktoérych pacjentow. Niektore urzadzenia, tak
zwane ,,izotermiczne sztuczne nerki”, z mo-
nitorowaniem temperatury krwi sa w stanie
zmniejszyé wystepowanie HSD poprzez
modyfikacje temperatury dializatu [27-29].
U oséb, u ktérych pomimo stosowania wyzej
omoéwionych zasad zapobiegania HSD wyste-
puja epizody hipotonii, zaleca si¢ wlaczenie
lekéw sympatykomimetycznych, takich jak
midodryna. Chlorowodorek midodryny jest



selektywnym «,-adrenergicznym agonista
i w postaci proleku ulega hydrolizie enzyma-
tycznej w osoczu. Zwigksza napiecie §cian na-
czyfh krwiono$nych i, wplywajac tonizujaco
na uktad tetniczy, podwyzsza ci$nienie, a tak-
ze stymuluje przeplyw krwi w ukladzie zyl-
nym. W przewlektej niewydolnosci nerek eli-
minacja midodryny jest niemal identyczna,
jak u os6b zdrowych; jest réwniez skutecznie
usuwana w trakcie zabiegu hemodializy. Lek
jest dobrze tolerowany, bezpieczny i ma bar-
dzo niewiele negatywnych skutkéw ubocz-
nych w postaci parestezji i nadmiernego pod-
niesienia ci$nienia tetniczego krwi [30, 31].
Wedtug EBPG zaleca si¢ stosowanie mido-
dryny poczatkowo 2,5 mg 30 minut przed dia-
liza do dawki maksymalnej 10 mg [17]. Po-
nadto udowodniono, ze stosowanie L-DOPS
(L-treo-3,4-dihydroksyfenyloseryny) synte-
tycznego katecholaminokwasu jako prekur-
sora norepinefryny (lek stosowany m.in. w le-
czeniu choroby Parkinsona, omdlef, rodzin-
nej polineuropatii amyloidowej) znacznie
zmniejszato ryzyko wystapienia HSD oraz nie-
doci$nienia ortostatycznego po dializie. Po
podaniu doustnym L-DOPS jest konwertowa-
ny do neurotransmitera — norepinefryny
przez dekarboksylacje katalizowana przy
udziale L-aromatycznych aminokwaséw de-
karboksylazy (LAAAD, L-aromatic-amino-
acid decarboxylase) [32]. Inne leki powszech-
nie stosowane w leczeniu niedoci$nienia, ta-
kie jak efedryna i pochodne fenylefryny
(enylefryna), powoduja podobny efekt, ale ze
wzgledu na nieselektywne dziatanie («, i ;-
-mimetyki) sa obcigzone wieloma objawami
niepozadanymi w postaci tachykardii, aryt-
mii, nasilenia choroby wieficowej. Opierajac
sie na teorii, ze patogeneza HSD jest podob-
na do omdlen ortostatycznych, niektdrzy au-
torzy proponuja podawanie inhibitoréow
zwrotnego wychwytu serotoniny (sertalina
i fluoksetyna). Jednak leki te stosowane sa
jedynie przy wspotistnieniu wskazan psychia-
trycznych. Efekt ich dziatania moze by¢ zwia-
zany z poprawa regulacji ukladu autonomicz-
nego w odpowiedzi na hipowolemig [33].
U pacjentéw z amyloidoza lub po obustron-
nej nefrektomii skuteczne w zapobieganiu hi-
potonii moze by¢ podawanie mineralokorty-
koidéw (fludrokortyzonu) [34]. Wsréd bada-
nych lekéw znajduje si¢ FK352 — antagonista
receptora adenozynowego Al [35, 36]. U cho-

rych hemodializowanych stezenie L-karnityny
moze by¢ zmniejszone na skutek zmniejszo-
nej biosyntezy w nerkach oraz nadmiernej
utraty z dializatem. L-karnityna jest kofak-
torem niezbednym dla normalnego metabo-
lizmu kwasow ttuszczowych. Jej niedobor
moze prowadzi¢ migdzy innymi do oporno-
Sci na dziatanie erytropoetyny i do zaburze-
nia funkcji skurczowej mig¢$nia sercowego.
Suplementacja L-karnityny moze poprawiad
frakcj¢ wyrzutowa lewej komory. U chorych
hemodializowanych wedlug zalecen EBPG
suplementacja L-karnityny (20 mg/kg na
koncu kazdej sesji dializacyjnej) moze popra-
wiaé funkcje¢ skurczowa lewej komory, a co
za tym idzie, zmniejsza¢ liczbe epizodéw hi-
potonii §roddializacyjnej [17, 37, 38]. Nie
wolno zapomnie¢, Ze zastoinowa niewydol-
no$¢ serca u pacjentéw dializowanych jest
czesta przyczyna niedoci$nienia. Leczenie ta-
kiego chorego obejmuje farmakoterapi¢ oraz
zabiegi kardiochirurgiczne (CABG [corona-
ry artery bypass graft]), czy kardiologii inter-
wencyjnej (PTCA [percutaneous coronary an-
gioplasty], stenty). Postepowanie takie prowa-
dzi do polepszenia kurczliwo$ci migénia
sercowego i zwigkszenie frakcji wyrzutowe;j
lewej komory. Wreszcie, usilnie powtarzaja-
ce sie niedociSnienie, oporne na wszelkie
zmiany hemodializy, niereagujace na lecze-
nie farmakologiczne moze by¢ wskazaniem
do zamiany leczenia nerkozastepczego na
dializy otrzewnowe lub do rozpoczecia tera-
pii skojarzonej z obu tych metod [2].

PODSUMOWANIE

Problem hipotonii sréddializacyjnej do-
tyczy znacznej czeSci oséb dializowanych.
Przewlekle HSD wystepuje u 5-10% hemo-
dializowanych, dotyczy ponad 20% wszystkich
zabiegdw hemodializy, a moze siggaé nawet
do 50% w szczeg6lnych przypadkach (chorzy
w podeszlym wieku, z dlugoletnia cukrzyca).
Gléwna role w zapobieganiu HSD odgrywa
wlasciwe oszacowanie ,,suchej masy ciala”,
odpowiednie dawkowanie lekéw hipotensyj-
nych, edukacja chorego, unikanie duzych
przyboréw masy ciata miedzy dializami, mo-
dyfikacja parametréw dializy. Chorzy dializo-
wani powinni by¢ objeci Scista opieka lekarska
i pielegniarska zaréwno przed, jak i w czasie
zabiegu hemodializy.
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