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Zalozeni dialyza¢niho cévniho zkratu ma lokalni i systémové hemodynamické dasledky. Pokles lokalni cévni rezistence vede k urychleni
krevniho toku, a tim dochazi ke zvy$eni smykového napéti na cévni sténu. To v konecném dusledku vede ke zvysené produkci oxidu
dusnatého, k dilataci pfivodné tepny a ke zvyseni pratoku krve koncetinou. Vysoky pritok muZze zplsobit dekompenzaci chronického
srde¢niho selhani, méné ¢asto hyperkinetické srde¢ni selhani. Nej¢astéjsi lokalni komplikaci je ischemie konéetiny se zkratem. Zivotnost
nativniho zkratu i zkratu s PTFE protézou je omezena tvorbou stendz, které snizuji pritok a zvysuiji riziko akutni trombdzy a zaniku zkratu.
Pravidelny ultrasonograficky screening umozruje sledovat vyvoj pritoku zkratem a kvantifikaci stendz, coz napoméhd ke spravnému
nacasovani cévni intervence. Komplexnost péce zajistuje multioborova spoluprace na Urovni specializovaného centra, je snaha ji rozvijet
i na celorepublikové Grovni.
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Kudlicka J, Malik J. Vascular access for hemodialysis: from renal hypertension to hemodynamics. Cor Vasa 2011,53:466-469.

The creation of the dialysis vascular access has local and systemic hemodynamic effects. Decrease in the local vascular resistance leads
to the acceleration of blood flow, which increases vascular wall shear stress. This ultimately leads to increased production of nitric oxide,
dilatation of the feeding artery and increase of blood flow to the limb. High blood flow can cause decompensation of chronic congestive
heart failure, less often hyperkinetic heart failure. The most common local complication is ischemia of the limb with the access. The
lifespan of native fistulas and accesses with PTFE grafts is limited by the development of stenosis, which leads to the reduction in flow
and increases the risk of acute thrombosis and access failure. Regular ultrasonographic screening allows an adequate monitoring of
the access flow and quantification of stenoses, which helps to time the vascular intervention. The complexity of care is provided by
a multidisciplinary team in specialized centre; we make efforts to develop this cooperation on a national level.
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Dialyza¢ni cévni zkrat souvisi s problematikou arterialni
hypertenze na prvni pohled jen okrajové. Pokud se v$ak
blize podivame na patofyziologické souvislosti cévnich
zkrattl, zejména vztahu lokédlni a celkové hemodynamiky,
muzeme objevit nékolik zajimavosti. Jednou z nich je
ovlivnéni regulace tlaku v systémovém i plicnim fecisti.
Soucasné existence cévniho zkratu predstavuje jeden z fady
rizikovych faktort srde¢niho selhani u dialyzovanych
pacienttl. Zalozeni cévniho zkratu je navic jedinym eticky
ptijatelnym modelem hyperkinetické cirkulace. Podivejme
se proto na hemodynamiku dialyza¢niho cévniho pristupu
ponékud podrobnéji.

Zalozeni cévniho pfistupu

K t¢inné hemodialyza¢ni 1é¢bé je tieba pravidelny opako-
vany vstup do krevniho fecisté s dostate¢nym pratokem.

Ten je nutny pro vytvoreni potfebného tlakového gradientu
na hemodialyza¢ni membrané, k prevenci vzniku trombt
v dialyza¢nim setu a k unosné dobé trvani hemodialyzy.
Obvykle pouzivané hodnoty prutoku krve dialyzou jsou
v rozmezi 250-350 ml/min. Mist s takovym pritokem
neni v lidském téle mnoho. Jednim z nich jsou centralni
zily, do nichz je pro potfebu hemodialyzy zavadén katetr.
Této moznosti cévniho pristupu se v nasich podminkach
vyuziva zejména v akutnich situacich a v pfechodné dobé
nutné k zaloZeni a vyzrani chirurgicky zaloZzeného cévniho
zkratu. Dtivodem jsou data nékterych studii,' ktera ukazuji,
ze pouzivani permanentniho katetru vede k vyznamné vyssi
mortalité nez pouzivani jinych typt cévnich pristupi. Jako
jedna z hlavnich pfi¢in se uvadi vyssi vyskyt septickych
stavil.” Dalsi komplikaci je rozvoj stenéz a tromboéz cent-
rélnich zil. Metodou prvni volby je chirurgické vytvoreni
cévniho zkratu - tzv. nativni arteriovendzni fistule.* Ta
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vznikd nejéastéji nasitim konce vlastni podkozni zily
ke strané tepny — napf. radiocefalicky zkrat. Timto zptso-
bem se obejdou (vytvorenim bypassu) rezisten¢ni arterioly,
a proto v prislusné koncetiné prudce klesa periferni cévni
rezistence. To vede podle hemodynamickych principt
k lokalnimu vzestupu pratoku. Pro srovnani: klidovy
prutok a. brachialis u zdravého jedince je 60-150 ml/min.
Po zaloZeni cévniho zkratu jsou za normalni povazovany
hodnoty 500-1 500 ml/min.

Zalozeni cévniho zkratu tedy vede k prudkému vzestupu
pritoku krve konéetinou. Je to situace analogicka déjum,
k nimz dochazi pfi svalové praci otevienim rezisten¢nich
arteriol. Jinou analogii je jedna z metod vySetfeni funkce
endotelu - flow mediated dilatation (FMD), kde dochézi
k postischemické hyperemii po nékolikaminutovém
zagkrceni vySetfované koncetiny.* Jak je znamo z metody
FMD, tepna (nejcastéji je vySetfovana a. brachialis) vlivem
akcelerace toku krve dilatuje. Mechanismus této reakce’
spociva v tom, Ze mechanoreceptory v arterialnim endotelu
zachyti vzestup rychlosti toku krve. Diky jejich spojeni
s kaveolami bohatymi na NO-syntdzu dojde k rychlému
uvolnéni parakrinné piisobiciho oxidu dusnatého, nejsilnéj-
$iho endogenniho vasodilatancia. V ptipadé metody FMD
jde vSak pouze o kratkodoby vzestup pritoku (trvajici méné
nez minutu). Naproti tomu v pripadé dialyza¢niho cévniho
ptistupu je vzestup prutoku dlouhodoby - v zavislosti na zi-
votnosti zkratu az desetileti. Z tohoto diivodu je zfejmé, ze
se uplatnuji jesté dalsi mechanismy.

Veli¢ina, na kterou reaguji mechanoreceptory endotelu,
je smykové napéti. Smykové napéti (shear stress) mezi
dvéma pomyslnymi proudnicemi krve je pfimo umérné
rozdilu jejich rychlosti a viskozité krve a nepfimo umérné
vzdalenosti mezi nimi. Pokud dosadime misto jedné
proudnice cévni sténu, ziskame smykové napéti ptsobici
na povrch cévni stény — wall shear stress (WSS).6 S jistou
aproximaci mazeme fici, ze WSS je pfimo umérny rychlosti
toku krve a viskozité krve a nepfimo imérny vnitinimu
praméru tepny. Z tohoto vztahu vyplyva fyziologicky vy-
znam WSS. Pfi pfechodném zvyseni fyzické zatéze dojde
v pracujicich svalech k relativni ischemii. SniZzeni pH
pfi hromadéni kyselych metabolickych produkti a nad-
produkci CO, vede k poklesu rezistence arteriol, a tedy
k naslednému vzestupu prutoku krve a tim i zvySeni
rychlosti toku. Urychleni toku vede ke zvy$eni WSS, coz
ve svém disledku zvys$uje produkei oxidu dusnatého. Tim
dochazi k dilataci tepny a navratu WSS k vychozi hodnoté.
Smyslem této reakce je energeticka uspora, protoze diky
arteriodilataci dojde ke sniZeni periferni cévni rezistence,
coz umozni lokdlni navy$eni pritoku bez nutnosti navyseni
tlakovych gradientd. Bylo prokazano, ze hodnota WSS je
za fyziologické situace ve vétsiné useki tepen lidského téla
konstantni - plati tedy ,,zakon o zachovani normalniho
WSS Vyjimkou z tohoto pravidla jsou mista, kde stroma
arterialni stény neumoznuje dostate¢nou vasokonstrikci
v odpovéd na nizky WSS. Prikladem jsou zevni stény
bifurkaci tepen a je znamo, Ze v téchto mistech se rozvijeji
aterosklerotické platy nejdrive.”
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Po zalozeni cévniho zkratu tedy dochazi k vzestupu WSS
v privodné tepné. Uvolnéni aktualnich zasob oxidu dusnaté-
ho z kaveol vystaci jen na kratkou dobu - dal$i zvy$eni pro-
dukce je mozné jen diky zvy$eni tvorby NO-syntazy. Rozsah
arteriodilatace je vSak limitovan predev$im vazivovou tkani
v cévni sténé. V dalsim pokracovani arteriodilatace se tak
uplatniuji nékteré matrixové metaloprotedzy rozvolnujici
vazivovou tkan. Bylo v§ak prokazano, Ze i tento proces je za-
visly na dostate¢né produkci oxidu dusnatého. V nasi praci®
jsme ukazali, Ze i v privodné tepné dialyza¢niho pfistupu
dochazi k normalizaci smykového napéti, ale tento proces
trva déle nez dva roky. Naproti tomu v pripadé rtiznych
zvifecich modeld arteriovenéznich zkratt dochazi k nor-
malizaci WSS jiz béhem tydni. Vysvétleni tohoto rozdilu
se nabizi v zdsadé dvoji — specifikum Homo sapiens sapiens
nebo patologické milieu u pacientt s chronickym selhanim
ledvin, vedouci k poruse funkce endotelu.

Pokud pacient nema dostatecné kvalitni podkozni Zily
nebo jsou jiz zily ,spotfebovany“ predchozimi zkraty,
vklada se mezi tepnu a zilu cévni protéza, vyrobena obvykle
z polytetrafluoroetylenu (PTFE). Zkraty s PTFE protézou
vSak maji obecné kratsi zivotnost nez nativni zkraty.’
Pri¢inou omezené zivotnosti PTFE zkratl je na prvnim
misté rozvoj stendz na podkladé neointimalni hyperplazie,
nejcastéji ve vendzni anastomoze a/nebo v prilehlém tseku
odvodné Zily. Tim se zvysuje riziko akutni trombodzy zkra-
tu.!® Vyrazny pokles pritoku navic zptsobuje recirkulaci
jiz odisténé krve, a tim klesa u¢innost hemodialyzy. Pfi¢iny
rozvoje neointimalni hyperplazie, zndmé i z in-stent reste-
ndz, nejsou dosud uspokojivé vysvétleny. Podle nékterych
studii jde o disledek zmén smykového napéti ¢i o ztratu
vorticity krevniho toku, podle jinych jde o nesoulad v elas-
tickych vlastnostech cévni protézy a nativni zily, které vedou
k namahani v misté spoje. Taktéz se muize jednat o dusledek
traumatizace cévni stény pii nasivani protézy ¢i o reakei
hostitele proti umélému materidlu."’ V posledni dobé byly
vyvinuty nové typy cévnich protéz vychazejici z uvedenych
mechanismii: napf. protézy s trychtyfovitym roz$ifenim
v misté Zilni anastomoézy (ve snaze optimalizovat lokalni
smykové napéti), protézy se spiralnim segmentem (ve snaze
navodit vorticitu krevniho toku) a protézy ze specidlnich
materidlti, které maji mit elastické vlastnosti podobnéjsi
vlastnim cévam i minimalizovat reakci organismu proti
cizimu materidlu. Dosud nejsou k dispozici ptimé srov-
nani jednotlivych technologii, ktera by umoznila seridzni
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odpovéd, ktery mechanismus je nejdulezitéjsi.

Systémove a lokalni nezadouci disledky
zalozeni cévniho pfistupu

Za normalni jsou povazovany hodnoty krevniho pritoku
cévnim zkratem v rozmezi 500-1 500 ml/min podle typu
zkratu a jeho lokalizaci. Vyjimkou v8ak nejsou ani hod-
noty vys$si — nejvyssi hodnota pratoku krve, kterou jsme
zachytili pri ultrazvukovém vysetfeni v nasem centru, byla
4 500 ml/min. Srovname-li tyto hodnoty s klidovym minu-
tovym srde¢nim vydejem u zdravych jedinct, je ztejmé, ze
prutok zkratem predstavuje az desitky procent srde¢niho
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vydeje. Rozvoj hyperkinetické cirkulace prispiva nebo vede
k rozvoji srde¢niho selhani.

Pokles periferni cévni rezistence po zaloZeni cévniho
zkratu vede k poklesu arteridlniho krevniho tlaku a k vze-
stupu srde¢ni frekvence. Pokles afterloadu a zvyS$eni
preloadu zpusobi navyseni srde¢niho vydeje v dusledku
zvy$eni sily kontrakce srde¢nich komor Frankovym-Star-
lingovym mechanismem. Tato hemodynamicka odpovéd
je analogickd hemodynamické adaptaci na rozvoj anémie.
Anémie je u pacientd s chronickou rendlni insuficienci ¢asta
a zfejmé také prispiva do regulace celkové hemodynamiky.
Castym nélezem pii rozvoji hyperkinetické cirkulace je
reaktivni plicni hypertenze.'? Dal$im negativnim disledkem
je aktivace sympatiku. Na nasem pracovisti jsme provedli
studii, ve které jsme prokazali, Ze i zaloZeni cévniho zkratu
s »normdalnim“ prutokem vede k vzestupu koncentrace
natriuretického peptidu B (BNP), markeru srde¢niho se-
lhani.”* Na obrdzku 1 muzete vidét ovlivnéni plazmatické
koncentrace BNP a diastolického rozméru levé komory
velikosti prutoku krve zkratem u jedné pacientky. Zatim
neni znamo, zda je vzestup BNP dlouhodoby, nebo zda
jde jen o prechodnou reakci. Bos a spol."* analyzovali
hemodynamiku pred zaloZzenim cévniho zkratu a po ném
pomoci analyzy tlakové kiivky z aplana¢ni tonometrie.
Podle této prace sice cévni pristup prili§ neovliviiuje zaso-
beni myokardu kyslikem, ale snizuje dodavku okyslicené
krve myokardu, a tim snizuje funkéni rezervu.

Klinickym dtisledkem zaloZeni cévniho zkratu na srdce
miize byt hyperkinetické srde¢ni selhani nebo dekompen-
zace klasického, méstnavého srde¢niho selhdni.’*'® Pro
prvni typ je charakteristickd kombinace klinickych zndmek
srde¢niho selhani spolu s vysokym srde¢nim vydejem. Tento
typ srde¢niho selhani je pomérné vzacny - v nasem centru,
které soustteduje 30-40 % pacienti s cévnimi piistupy z CR,
jde ro¢né radové o jedince s touto diagnézou. Kauzalnim
feSenim je chirurgicka banddz zkratu, provadéna obvykle
v blizkosti arteridlni anastomdzy. Z hlediska zivotnosti
cévniho zkratu v8ak tento vykon neni zcela bez rizika, ze-
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Obrazek 1 Vliv pratoku cévnim zkratem na koncentraci BNP
a na diastolicky rozmér levé komory u jedné pacientky

Zalozeni cévniho zkratu (vlevo) vedlo v pribéhu dvou mésicd ke zvyseni
koncentrace BNP a pozdéji (za 6 mésicd) i k dilataci levé komory. Po 14 mé-
sicich od zaloZeni zkratu (¢erven 2006) doslo k rozvoji klinicky manifestniho
hyperkinetického srde¢niho selhani pfi pritoku zkratem 1 800 ml/min. Z tohoto
dlvodu byla provedena chirurgickd bandéaz zkratu s 60% poklesem pratoku
a s odeznénim symptomu. Soucasné klesla koncentrace BNP a zmensila se leva
komora. V kvétnu 2007 doslo k zaniku (nefesitelné tromboze) zkratu.
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jména pro obtizny odhad nasledného poklesu priitoku krve
a s tim souvisejicim rizikem zaniku zkratu. Dekompenzace
chronického srde¢niho selhani je mnohem castéjsi, zejména
u proximalnich zkrati (na$itych na a. brachialis). Pro
selhavajici srdce miize byt zaloZeni cévniho zkratu prilis
velkou zatézi, a proto je standardné pred timto vykonem
indikovana echokardiografie a u spornych ptipadii idedlné
i konzultace kardiologa se zkusenostmi v této oblasti.

Lokalni komplikace cévniho pristupu

Nejcastéjsi lokalni komplikaci cévniho zkratu je stenéza,
o které pojednavame v samostatnych odstavcich. Dalsi
komplikace souviseji s punkcemi - pseudoaneurysmata,
aneurysmata, hematomy.

Z komplikaci mimo samotny zkrat je nejdtlezitéjsi
rozvoj ischemie koncetiny s cévnim zkratem. K té dochazi
podle literatury u 5-8 % nemocnych.'” MiiZe se projevovat
chladem prsti, kiecemi az tkanovymi defekty. Pri¢inou
muze byt postizeni tepenného fecisté pred anastomoézou
a/nebo za ni. Druhou pri¢inou muze byt tzv. ,true steal
pti vysokém pritoku zkratem. V tomto pripadé prili§ velka
arteriovendzni anastomoza vede k prili§ velkému poklesu
perfuzniho tlaku, ktery je jiz proto nedostate¢ny pro pro-
krveni tkani koncetiny se zkratem.

Cévni zkrat a morbidita

Komplikace cévniho pfistupu jsou nejcastéjsi pri¢inou
morbidity hemodialyzovanych pacienti a podle udaji
ze Spojenych stati americkych jsou zodpovédné az za 40 %
néakladd na hemodialyza¢ni 1é¢bu. Nejcastéj$im problémem
je rozvoj stendzy zkratu, kterd vede k jeho selhani v disledku
snizeni pratoku, coz také navysuje riziko akutni tromboti-
zace a mozného zaniku zkratu. Podkozni zZily vhodné pro
zalozeni nového zkratu jsou jiz ¢asto vycerpany, a proto je
vénovano maximalni usili prodlouzeni Zivotnosti zkrati.
Metodou volby pro 1é¢bu hemodynamicky vyznamnych ste-
noéz je perkutanni balonkova angioplastika (PTA).' Nejvyssi
pocet téchto vykonii z CR se provadi ve VEN v Praze.

Neinvazivni diagnostika cévnich zkratl

V Centru pro cévni pristupy ve VSeobecné fakultni nemoc-
nici v Praze hraje dilezitou tlohu v neinvazivni diagnostice
cévnich zkratll zejména ultrasonografie. Vyuzivame ji jiz
v ramci predoperaéni pripravy pred zalozenim cévniho
zkratu. Znalost prisvitu jednotlivych tepen a zmapovani
prabéhu povrchovych zil na hornich koncetinach hraje
dilezitou roli v rozhodovéani o typu a lokalizaci cévniho
zkratu.” V prvnich tydnech po zalozeni zkratu se ultrazvuk
vyuziva k ovéfeni jeho ,vyzrani®, eventualné odhaleni pri¢in
¢asného selhani zkratu.?® Nasledné pravidelné kontroly slou-
zi k odhaleni a monitoringu stenéz, které nemuseji byt véas
rozpoznany konven¢nimi vysetfovacimi postupy na dialy-
za¢nich jednotkach (fyzikalni vysetfeni, méfeni tlakti nédvra-
tové linky, vySetfeni prutoku zkratem béhem dialyzy). Tyka
se to predevsim zkratti s PTFE protézou. Jako prvni jsme

CorVasa 2011;53(8-9)



Obrézek 2 Hemodynamicky vyznamna stenéza ve vendzni
anastomoéze u PTFE protézy

Ultrasonograficky obrazek PTFE protézy v misté nasiti na odvodnou Zilu (tzv.
vendzni anastomdza). IntiméIni hyperplazie viditelna pfi obou sténach protézy
zplisobuje dopplerovsky vyznamnou stendzu, rezidualni primér je 1,7 mm.
Krevni tok je znazornén v rezimu Blood Flow Imaging (Vivid 7, GE). Tento rezim
vyuziva postprocesingovy algoritmus kombinujici vyhody klasického barevného
dopplerovského mapovéni s B-modem. Vyhodou je ostiejsi rozlideni mezi lumen
a cévni sténou, coz napomahd k pfesnéjsimu ur¢ovani rezidudlniho praméru
v ramci kvantifikace stenozy.

prokazali ptiznivy vliv pravidelného ultrasonografického
screeningu a naslednych perkutannich intervenci na zivot-
nost PTFE zkratt.”! Zptesnéni ultrasonografické kvantifi-
kace stenoz diky kombinaci klasickych ultrasonografickych
kritérii spolu s méfenim rezidudlniho priméru a vyvoje
prutoku zkratem nam usnadnuje rozhodovani o spravném
nacasovani cévni intervence (obrdzek 1). Provadi-li se PTA
prili$ brzy, dochazi k zbyte¢né traumatizaci cévni stény
v misté stendzy a pravdépodobnost restendzy v tomto misté
je podstatné vyssi nez pravdépodobnost progrese méné
vyznamné sten6zy — podobné jako u stenoéz arterii véetné
koronarnich.”> Na druhou stranu pfili§ dlouhé odkladani
PTA mtize vést k akutni trombéze zkratu s komplikovanéjsi
a drazsi lécbou. Dal$im aspektem je i ekonomické hledisko
ve srovnani s levnéj$im ultrazvukovym vysetfenim.

Komplexnost péce

Cévni zkraty vyZzaduji multioborovy pristup, v idedlnim
pripadé spolupraci mezi nefrologem, cévnim chirurgem,
interven¢nim radiologem, angiologem a ptipadné kar-
diologem. Nema smysl si zastirat fakt, ze ve vSech téchto
oborech stoji cévni prfistup na okraji zdjmu. Vzhledem
k témto skute¢nostem a k dlouholeté uspésné spolupraci
odbornika téchto obord, bylo ve Vseobecné fakultni
nemocnici v Praze v roce 2010 zalozeno Centrum pro
cévni pristupy pro extrakorporalni odistovaci metody.
Sdruzuje odborniky z téchto pracovist: 2. chirurgickd kli-
nika - klinika kardiovaskularni chirurgie, Interni oddéleni
Strahov a Nefrologicka klinika, Radiodiagnosticka klinika
a 3. interni klinika. Vedle klinické ¢innosti se centrum také
zabyva klinickym i experimentdlnim vyzkumem. My$lenka
multioborové spoluprace i na celorepublikové trovni vedla
k zalozeni Ceské spole¢nosti pro cévni pristup. Jednim
z hlavnich ciléi této spole¢nosti je dalsi vzdélavani lékart
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vy$e zminénych obort i sttedné zdravotnického personalu,
rozvijeni mezioborové spoluprace a vétsi informovanost
pacientd. Dne 3. listopadu 2011 bude usporadano 1. sym-
posium Ceské spole¢nosti pro cévni piistup, vice informaci
lze ziskat na www.cevni-pristup.cz.
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