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透析シャント心不全―非過大シャント心不全 
“Non-High-Output Cardiac Failure”の病態―

鵜川豊世武
岡山大学大学院医歯薬学総合研究科　救急外傷治療学

Non-high-output cardiac failure in patients undergoing hemodialysis  
through an arteriovenous shunt

Toyomu Ugawa
Department of Traumatology and Emergency Intensive Care Medicine, Okayama University Graduate School of Medicine,  

Dentistry and Pharmaceutical Sciences, Okayama 700-8558, Japan

　Background: Hemodialysis-related heart failure has been considered to be associated with excessive blood flow 
through the arteriovenous (AV) shunt used for vascular access. However, some patients undergoing dialysis have 
heart failure in the absence of an increase in cardiac output (CO) related to shunt blood-flow loading because the loading 
cannot be compensated for by increasing CO. This condition may be challenging to manage ; thus, early diagnosis is 
important.
　Methods and Results: Twelve patients (mean age, 71 years ; 9 men) with end-stage renal disease, dialysis-related 
heart failure, a high brain natriuretic peptide (BNP) level, and a mean New York Heart Association (NYHA) class 
of II underwent AV shunt closure. Their cardiac index (CI), pre- and post-dialysis BNP levels, and several cardiac 
variables were assessed pre- and postoperatively. All patients achieved relief of heart failure symptoms and a reduction 
in NYHA class after AV closure, but six patients had a postoperative increase in CI (the“non-high-output”cardiac 
failure group), whereas the other six had a decrease in CI (the“high-output”cardiac failure group). The high-output 
patients had greater improvements in BNP levels and most cardiac variables compared to the non-high-output group ;  
therefore, the heart failure in the non-high-output patients was considered more serious than that in the high-output 
group.
　Conclusions: The selection of effective strategies for treating dialysis-related heart failure may depend partly on 
identifying which patients have non-high-output failure. Such identification requires serial measurements of BNP levels 
and evaluations of cardiac variables other than the ejection fraction.

原　著

は じ め に

　日本透析医学会バスキュラーアクセスガイドラインや
K-DOQI ガイドラインでは，心拍出量（CO）の20%以上の
増加は過大シャント“high-output cardiac failure”と定義さ
れている1,2)．すなわち心不全誘発の予備段階と診断され，
心負荷軽減目的に血管縫縮術やバスキュラーアクセス閉鎖
術を要すると勧告されている3,4)．この病態では動静脈シャ
ント血流によって心拍出量が増大するため，それを診断し
治療が行われている．過大血流シャントによる心負荷状態
ではあるが，心機能は保たれている．一方，この度報告す

るシャント血流負荷による心拍出量の増大しない症例も心
不全病態が存在し，“high-output cardiac failure”に対して
“non-high-output cardiac failure”と称した．この病態は心
機能の予備能力が低下し，動静脈シャント血流量による心
負荷増加分を心拍出量増加という状態で補うことが出来な
い心不全病態にあると考えられる．したがって“non-high-
output cardiac failure”は“high-output cardiac failure”
より重篤な病態と考えられる．この度，心不全をきたして
いる維持血液透析患者の動静脈シャント閉鎖術前後での
心負荷量について，スワンガンツカテーテル（Swan-Ganz 
catheter；SGC）を用いた評価検討を行い，それに伴う心臓
バイオマーカーBNP値の透析前（BNPs）後（BNPe）での
変化を計測した．その結果をもとにVAによる動静脈シャ
ント血流がもたらす透析心不全のひとつとして“non-high-
output cardiac failure”を考察する．
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対象と方法

　2008年８月から2010年５月までに12例の維持血液透析心
不全症例に心不全治療目的とした動静脈シャントバスキュ
ラーアクセス（A-V shunt vascular access；VA）閉鎖術を
施行した．VAによる心負荷量の変化を評価するため，VA
閉鎖直前と閉鎖後20分に SGCで心拍出量による心係数CI
を測定した．なお，VA閉鎖とともにアクセス再建術とし
て全例に上腕動脈ジャンピングバイパス術（brachial artery 
jumping bypass grafting；BAJBG）（図１）を施行し，心
負荷の無い動静脈シャントレスVAに変更した5ﾝ7)．
　内訳は，男性９女性３，平均年齢71±14歳，平均透析歴
1,946±2,742日，平均体表面積［DuBios］1.52±0.14，
原疾患の糖尿病性腎症の占める割合はDM/nonDM：８/４
であった．またVA形態の種類は自家動静脈バスキュラー
アクセス（arterio venous fistula：AVF）が６例，人工血管
動静脈バスキュラーアクセス（arterio venous graft：AVG）
が６例であった．心不全はNYHA分類を用いて評価した．
また，心不全指標としてBNP値を透析前（BNPs）と透析
後（BNPe）に測定し，動静脈シャント閉鎖術前から術後
１週間毎に計測し，術前後の変化率を測定した．術前後の
BNP評価と同日の透析前の最大負荷環境での胸部レント
ゲン撮影による心胸比 cardio thoracic ratio；CTR（%）
計測，心臓超音波検査（ultrasound cardio graphy；UCG）
による左室拡張末期径 left ventricular internal diameter at 
end-daistole；LVDd（㎜）と左室駆出率 ejection fraction；
EF（%），左室流入血流速度波Ｅ/Ａ比ならび左室収縮能
LVdp/dt（㎜ﾆ /sec）の計測を行った．体重変動による 
BNPへの影響を考慮して，動静脈シャント閉鎖術前後での

標準体重に変更を加えなかった．同様に貧血によるBNP
への影響を考慮して術前後のHb値を評価した結果，変動
はなくBNPへの影響はないものと判断した（表１）8,9)．
　２群間の統計学的比較検討はMann-Whitney U 検定 
（p＜0.05）を用いてデータ解析した．

結　　　果

　動静脈シャント閉鎖術後に心不全症状は全症例で，術前
NYHAクラス分類２度以上から術後１度に改善した．
　VA閉鎖に伴い12症例中６例に心拍出量の増大を認めた
（Ａ群）．Ａ［non-high-output cardiac failure］群の動静脈
シャント閉鎖術前後20分の SGCによる CI の測定結果は，
平均変化率９%の増加をきたした．一方，心拍出量の減少
したＢ［high-output cardiac failure］群では，平均変化率
９%の減少を示した（p＜0.05）（図２）．
　BNPの透析前BNPs と透析後 BNPe の各々の減少率は，
Ａ群と比較してＢ群が良好であった（p＜0.05）（図３）．
　また，BNP改善に要する平均日数では，Ｂ群がより短期
間に改善を示した（p＜0.05）（表２）．
　UCGによる LVDd と EFと LVdp/dt ならびにＥ/Ａ比，
胸部レントゲンのCTRの比較検討では，LVDd と LVdp/

表１　閉鎖術前後での標準体重とHb値

Ａ群 Ｂ群

Body Weight (㎏)
pre 48.8±9.8 52.6±4.7

post 49.0±9.8 52.7±6.7

Hemoglobin (ℊ/㎗)
pre 10.1±1.0 10.3±0.9

post 10.9±1.1 10.4±0.9

BR

GR

RA

UL

図１　上腕動脈ジャンピングバイパス術のグラフト留置デザイン；Ω型
グラフト留置長は30㎝程度となる．グラフト穿刺範囲は全長で20㎝以上確保され，自己静脈荒廃時においてもグラフトだけで脱送血す
ることが可能である．BR, brachial artery；RA, radial artery；UL, ulnar artery；GR, graft．



205

dt と CTRにＡ，Ｂ群間に有意差を認めた．
　Ａ群はＢ群と比較して LVDd の減少しにくいことが示
された（p＜0.05）．LVdp/dt ではＡ群に改善傾向が認めら
れた（p＜0.05）．なお，LVdp/dt 平均値はＡ群で1,000㎜
Hg/sec 近傍を示し，左室収縮能の低下を示した10,11)．CTR
ではＢ群に減少改善傾向がみられた（p＜0.05）．
　しかし，EFではＡ，Ｂ群ともに有意な変化はなく，BNP
の減少率や心不全改善とは一致しなかった．既存の心不全
の概念ではEFが40%以下であるが，本症例群では平均EF 
69.9%であったことから，EF単独では透析心不全の診断
には至らなかった．
　また，拡張能の指標であるＥ/Ａ比はＡ，Ｂ群ともに高値
を示し，有意差は認められなかった（表２）．

考　　　察

　標準体重を減じてもBNPが高値な心不全透析患者の動
静脈シャント血流を閉鎖し，心負荷を除去した結果，CI が
増大する症例群があることがわかった．この病態をあらた

　　 Non-high-output cardiac failure with dialysis：鵜川豊世武 　
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図２　Ａ［Non-High-Output Cardiac Failure］群とＢ［High-
Output Cardiac Failure］群の動静脈シャント閉鎖術前と閉鎖後
20分の SGCによる CI の測定結果
Ａ群の平均CI 値は術前 3.1±1.2L/min/㎡から術後 3.4±
1.3L/min/㎡，平均変化率9.5±6.2%の増加をきたした．一
方，心拍出量の減少したＢ群６症例では，平均CI 値は術前3.5
±1.3L/min/㎡から術後3.1±1.1L/min/㎡，平均変化率－9.7
±8.4%の減少を示した（p＜0.05）．
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図３　BNPの透析前BNPs と透析後 BNPe の変化率
Ａ群の閉鎖術前後のBNPs は術前844±444pg/㎖から術後359
±176pg/㎖で平均変化率は－51±29%に減少した．BNPe は
術前551±182pg/㎖から術後268±149pg/㎖，平均変化率は 
－48±29%で各々50%程度減少した．一方Ｂ群は，BNPs は術前
647±551pg/㎖から術後191±79pg/㎖で平均変化率は－60±
24%に減少した．BNPe は術前462±346pg/㎖から術後134±
50pg/㎖で平均変化率は－63±18%で各々60%程度の減少を示
した．Ａ群に比較してＢ群の減少率が高い傾向にあった（p＜
0.05）．

表２　BNP改善に要する平均日数と閉鎖術前後でのUCG計測
値及びCTR値

Ａ群 Ｂ群

BNP改善日数 62.0±31.9 34.5±18.1

LVDd (㎜)
pre 43.3±9.7 49.3±7.8

post 43.0±6.7 45.8±6.6

EF (%)
pre 71.9±1.9 68.1±9.9

post 67.8±6.6 66.3±8.1

LVdp/dt (㎜ﾆ /sec)
pre 1,031±433 1,351±440

post 1,308±595 1,469±582

Ｅ/Ａ比
pre 1.65±0.09 1.61±0.09

post 1.64±0.09 1.61±0.05

CTR (%)
post 49.4±3.1 52.4±2.9

post 48.2±3.7 48.9±2.6
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に“non high-output cardiac failure”と称した．
　これまで動静脈シャント血流が原因と診断される透析
心不全では，過大シャント血流によるもの“high-output 
cardiac failure”がその治療対象であった12ﾝ14)．
　過大シャント状況とは異なるシャント心負荷病態“non 
high-output cardiac failure”は術後のBNP，LVDd，CTR
評価の結果，より深刻な心不全病態であることを突き止めた．
　これらは透析心不全病態，なかでもシャント血流による
心負荷病態において，あらたな病態解釈を要することを示
唆している．
　一方，基礎研究では維持透析患者のBNPとトロポニン
Ｔによる生命予後評価においてBNP値が283pg/㎖以上の
症例ではトロポニンＴが0.08㎎/㎖を超えると４倍以上に
心事故が発生し生命予後が悪化すると報告されている15)．
また循環器学会ガイドライン16ﾝ18)でのBNPのカットオフ
値は eGFR＜30で250pg/㎖と示されている．さらに新規透
析患者の有意冠動脈狭窄病変の有病率は40％以上と報告さ
れていることから19)，維持透析患者においてはいつ冠動脈
病変の悪化が発生してトロポニンＴが上昇しても不思議で
はないと考えられる．したがってBNP値の評価，特にBNP
＞283以上の心不全診断において何が原因かを解明するこ
とが重要である．
　透析中に血圧が低下し，必要量の除水が困難となる症例
や，標準体重を可能な限り減じているにも関わらず，心不
全病態が進行する症例にはBNP評価が重要である．
　また，BNP以外の心機能評価方法として EF値の評価よ
りも，LVDd・LVdp/dt・Ｅ/Ａを検討することが重要であ
る．つまり，EFが40%以上でも透析患者の中には心不全
が存在し，EFが悪化する前に治療を行うことが生命予後
改善に必要であるといえる．
　一方，シャント血流閉鎖前後のＥ/Ａ比は全例で1.5以上
であり，すべてにおいて拡張不全を示していた（表２）．一
般的に心不全症例の約40%ではEFは保持されており，こ
のような場合の病態として左室拡張障害（拡張不全）が指
摘されていることと一致している20ﾝ25)．
　本研究におけるシャント閉鎖術前後でのBNP高値は概
ね拡張不全が要因と考えられる．その一方で，BNP値変動
がＥ/Ａ比値変動より減少したことから心不全病態の把握
に有益であるといえる．
　本研究で指摘した過大血流のない心不全病態の診断法
が，今後の血液透析心不全治療の主体になるであろう．特
に透析前後のBNP評価が有益であると示唆された．

結　　　語

　動静脈シャント閉鎖術による心不全治療介入は効果的で

あった．
　透析動静脈シャントのもたらす血流量は必ずしも心拍出
量を増大させる症例ばかりではない．シャント血流負荷が
あるにもかかわらず，心拍出量が増大できない場合は，潜在
的な収縮不全病態にある．透析に至る過程での動脈硬化，
高血圧，左室肥大などの心筋障害から拡張不全もきたして
おり，予後不良と考えられる．このような病態を“non-high-
output cardiac failure”と定義した．
　動静脈シャント流量による心不全の評価において，この
病態を理解し，早期の治療介入を行うことが透析患者の生
命予後を改善すると考えられる．
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