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Η χρόνια νεφρική νόσος (ΧΝΝ) είναι ένα σημαντικό 
πρόβλημα υγείας παγκόσμιως και αποτελεί έναν ανε-
ξάρτητο παράγοντα κινδύνου για την ανάπτυξη στε-

φανιαίας νόσου (ΣΝ). Η ΣΝ είναι η κύρια αιτία θνησιμότητας και 
θνητότητας σε ασθενείς με ΧΝΝ. Η άτυπη παρουσίαση της ΣΝ σε 
ασθενείς με ΧΝΝ συχνά οδηγεί σε καθυστέρηση στη διάγνωση 
και τη θεραπεία. Επιπλέον, η πρόγνωση των ασθενών με ΣΝ είναι 
χειρότερη σε ασθενείς με ΧΝΝ, όταν γίνει σύγκριση με ασθενείς 
χωρίς νεφρική δυσλειτουργία.1 

Επίπτωση της ΣΝ σε ασθενείς με ΧΝΝ

Ακόμα και οι ασθενείς με ήπια ελαττωμένο ρυθμό σπειραματικής 
διήθησης (GFR 30-60 ml/min) διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο ανά-
πτυξης ΣΝ. Ο κίνδυνος αυξάνεται καθώς η νεφρική λειτουργία 
μειώνεται. Σε μια ομάδα αιμοκαθαιρόμενων ασθενών με ή χωρίς 
στηθάγχη, που υποβλήθηκαν σε στεφανιογραφία, το 63% είχε 
σημαντική ΣΝ, που ορίστηκε ως ≥75% στένωση μίας μεγάλης στε-
φανιαίας αρτηρίας, με μέσο όρο 3,3 βλάβες ανά ασθενή. Η ΣΝ 
συμβάλλει στο 40% έως 50% των θανάτων μεταξύ των ασθενών 
που υποβάλλονται σε αιμοκάθαρση. Κατά προσέγγιση το 10% 
-20% αυτών των θανάτων οφείλονται σε οξύ έμφραγμα του μυο-
καρδίου (ΟΕΜ) το οποίο συνήθως συμβαίνει λίγο μετά την έναρξη 
της αιμοκάθαρσης. Η ΧΝΝ αποτελεί μεν έναν ανεξάρτητο παρά-
γοντα κινδύνου για ΣΝ, αλλά η προχωρημένη ΧΝΝ (στάδια ΙΙΙ-V) 
θα μπορούσε να θεωρηθεί ισοδύναμη παρουσίας ΣΝ.2

Πρόγνωση της ΣΝ σε ασθενείς που 
πάσχουν απο ΧΝΝ 

Υπάρχει μία ισχυρή αμφίδρομη σχέση μεταξύ ΧΝΑ και ΣΝ. Οι 
ασθενείς που εμφανίζουν ΧΝΑ και ΣΝ ταυτόχρονα έχουν τη χει-
ρότερη πρόγνωση. Η ενδονοσοκομειακή θνητότητα για ασθενείς 
με ΟΕΜ είναι 2% για μη-νεφροπαθείς ασθενείς, 6% σε ασθενείς 
με ήπια νεφρική δυσλειτουργία (50<GFR≤75 ml/min), 14% σε 
ασθενείς με μέτρια νεφρική δυσλειτουργία (35≤GFR≤50 ml/min), 
21% σε ασθενείς με σοβαρή νεφρική δυσλειτουργία (GFR<35 
ml/min) και 30% σε αιμοκαθαιρούμενους ασθενείς.3 Σε ασθενείς 
με ΣΝ, ο κίνδυνος για αιφνίδιο θάνατο αυξάνεται κατά 11% για 
κάθε 10 ml/min πτώση του GFR. Οι ασθενείς με μέτρια νεφρι-
κή ανεπάρκεια (GFR 30-59ml/min/1.73m2) και σοβαρού βαθμού 
(GFR <30ml/min/1.73m2) ανήκουν στην ομάδα υψηλού και πολύ 
υψηλού καρδιαγγειακού κινδύνου αντίστοιχα.4 

Παθογενετικοί μηχανισμοί της ΣΝ σε 
ασθενείς με ΧΝΝ 

ΚΛΑΣΣΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΎΝΟΎ
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διαγγειακό, όπως ο σακχαρώδης διαβήτης (ΣΔ), η 
αρτηριακή υπέρταση (ΑΥ) και η υπερλιπιδαιμία είναι 
πολύ υψηλή σε ασθενείς με ΧΝΝ. Η διαβητική νε-
φροπάθεια αποτελεί την αιτία για το 40% των νεο-
διαγνωσθέντων περιπτώσεων νεφρικής νόσου τελι-
κού σταδίου και για το 25% ευθύνεται η υπερτασική 
νόσος. Παρόλα αυτά, η έκταση και η σοβαρότητα 
της ΣΝ σε ασθενείς με τελικού σταδίου ΧΝΝ είναι 
δυσανάλογα υψηλή συγκριτικά με την παρουσία των 
παραδοσιακών παραγόντων κινδύνου. Αυτό αποδει-
κνύεται και σε νέους ασθενείς με τελικού σταδίου 
ΧΝΝ και εμφάνιση ΣΝ από την παιδική ηλικία, κατά 
την οποία οι παραδοσιακοί παράγοντες κινδύνου 
αθηροσκλήρυνσης απουσιάζουν. Πρόσφατες μελέ-
τες εστιάζουν σε παράγοντες κινδύνου σχετιζόμε-
νους με την ουραιμία.5 

ΝΕΏΤΕΡΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΎΝΟΎ
Η αθηροσκλήρυνση είναι μια χρόνια φλεγμονώ-
δης διεργασία με αυξημένη παραγωγή αντιδραστι-
κών προϊόντων οξυγόνου, τα οποία ενέχονται στο 
σχηματισμό του αθηρώματος. Όσο επιδεινώνεται 
η νεφρική λειτουργία τόσο αυξάνονται τα επίπεδα 
προφλεγμονωδών κυτοκινών (ιντερλευκίνη, παρά-
γοντας νέκρωσης όγκων-α, χημειοτακτική πρωτεΐνη 
των μονοκυττάρων-1) και φλεγμονωδών δεικτών στο 
πλάσμα.6 Η μειωμένη σύνθεση του μονοξειδίου του 
αζώτου κατέχει σημαντικό ρόλο στην παθογένεση 
της ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας και αθηροσκλή-
ρυνσης. Η στεφανιαία εφεδρεία ροής, ένας δείκτης 
αξιολόγησης της στεφανιαίας μικροκυκλοφορίας 
και ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας, είναι σημαντικά 
ελαττωμένη σε ασθενείς με ΧΝΝ, όταν συγκριθούν 
με μη-νεφροπαθείς ασθενείς. Αρκετοί νέοι μετα-
βολίτες σχετιζόμενοι με την ουραιμία έχουν χαρα-
κτηριστεί ως πιθανοί συνδετικοί κρίκοι μεταξύ της 
ΧΝΝ και της επιταχυνόμενης αθηροσκλήρυνσης. 
Τα κυανικά, ένας μεταβολίτης της ουρίας, μετα-
τρέπουν την LDL σε καρβαμυλιωμένη LDL (cLDL). 
Η καρβαμυλιωμένη LDL έχει φανεί πρόσφατα ότι 
προκαλεί βλάβη στα ενδοθηλιακά κύτταρα, αυξη-
μένη έκφραση μορίων προσκόλλησης και γένεση 
οξειδωτικών παραγόντων. Τα επίπεδα της cLDL 
είναι αυξημένα σε αιμοκαθαιρούμενους ασθενείς 
και αποτελούν ανεξάρτητο προγνωστικό παράγοντα 
κινδύνου εμφάνισης ΣΝ, ΟΕΜ καθώς και θανάτου. 
Η ασύμμετρη διμεθυλαργινίνη (ADMA), ένας ενδο-
γενής αναστολέας της συνθετάσης του μονοξειδίου 
του αζώτου, είναι επίσης αυξημένη σε ασθενείς με 
ΧΝΝ και μπορεί να προβλέψει καρδιακά συμβάμα-
τα.7 Η υπερομοκυστεϊναιμία αποτελεί έναν ισχυρό 
παράγοντα κινδύνου για αθηροσκλήρυνση, μέσω 
πρόκλησης οξειδωτικού stress και αγγειακής ενδο-
θηλιακής βλάβης. Διαταραχή του μεταβολισμού της 

ομοκυστεΐνης και πολύ υψηλά επίπεδα αυτής ανευ-
ρίσκονται σταθερά σε ασθενείς με ΧΝΝ, ιδιαίτερα 
σε αυτούς με νεφρική ανεπάρκεια τελικού σταδίου.3

ΑΣΒΕΣΤΏΣΗ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΏΝ ΑΡΤΗΡΙΏΝ
Το score του ασβεστίου των στεφανιαίων αρτηριών 
αποτελεί έναν ανεξάρτητο δείκτη πρόγνωσης καρ-
διακών συμβαμάτων, τόσο στο γενικό πληθυσμό, 
όσο και σε ασθενείς με ΧΝΝ. Τα ποσοστά καρδιαγ-
γειακής θνητότητας σε αιμοκαθαιρόμενους ασθε-
νείς με score ασβεστίου 0-105, 110-1067 και >1094 
ήταν 3.0%, 22,4% και 26,9% αντίστοιχα. Η Dallas 
Heart Study έδειξε πως score ασβεστίου >400 ήταν 
8 φορές πιο συχνό σε ασθενείς με νεφρική νόσο 
σταδίου III-V, σε σχέση με ασθενείς χωρίς νεφρική 
νόσο. Σε αιμοκαθαιρόμενους ασθενείς, η ασβέ-
στωση των στεφανιαίων σχετίζεται με έναν αριθμό 
ουραιμικών παραγόντων που προκαλούν διαταραχή 
στον μεταβολισμό του ασβεστίου και των φωσφορι-
κών.3 

ΑΝΟΣΟΚΑΤΑΣΤΑΛΤΙΚΑ
Τα ανοσοκατασταλτικά φάρμακα όπως κορτικοστε-
ροειδή, αναστολείς καλσινευρίνης και η κυκλοσπο-
ρίνη, χρησιμοποιούμενα μετά νεφρική μεταμόσχευ-
ση, έχει δειχθεί πως επηρεάζουν δυσμενώς τους 
καρδιαγγειακούς παράγοντες κινδύνου, συμπερι-
λαμβανομένων της ΑΥ, υπερλιπιδαιμίας και υπερ-
γλυκαιμίας.

Διάγνωση της ΣΝ σε ασθενείς 
με ΧΝΝ

ΣΎΜΠΤΏΜΑΤΑ/ ΗΛΕΚΤΡΟΚΑΡΔΙΟΓΡΑΦΗΜΑ 
(ΗΚΓ)
Τα συμπτώματα είναι συχνά άτυπα σε ασθενείς 

ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΝΟΣΟΣ

H έκταση και η σοβαρότητα της ΣΝ σε 
ασθενείς με τελικού σταδίου ΧΝΝ είναι 
δυσανάλογα υψηλή συγκριτικά με την 

παρουσία των παραδοσιακών παραγόντων 
κινδύνου. Αυτό αποδεικνύεται και σε νέους 

ασθενείς με τελικού σταδίου ΧΝΝ και 
εμφάνιση ΣΝ από την παιδική ηλικία, κατά 

την οποία οι παραδοσιακοί παράγοντες 
κινδύνου αθηροσκλήρυνσης απουσιάζουν. 

Mελέτες εστιάζουν σε παράγοντες κινδύνου 
σχετιζόμενους με την ουραιμία.
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με ΧΝΝ. Η επίπτωση της σιωπηρής ισχαιμίας είναι 
αρκετά υψηλή, κυρίως λόγω της διαβητικής ή της 
ουραιμικής νευροπάθειας. Αγγειογραφικά σημα-
ντική ΣΝ ανευρέθη σε ποσοστό 30% ως 75%, σε 
ασυμπτωματικούς ασθενείς με νεφρική ανεπάρκεια 
τελικού σταδίου. Η διαγνωστική αξία του αρχικού 
ΗΚΓ συχνά περιορίζεται από μη ειδικές αλλαγές 
στα πλαίσια υπερτροφίας της αριστερής κοιλίας και 
ηλεκτρολυτικών διαταραχών.2 

ΚΑΡΔΙΑΚΟΙ ΒΙΟΔΕΙΚΤΕΣ
Η κινάση της κρεατινίνης (CPK), η CK-MB και οι 
καρδιακές τροπονίνες Τ μπορεί να μην είναι χρήσι-
μες στη διάγνωση ενός οξέος στεφανιαίου συνδρό-
μου σε ασθενείς με ΧΝΝ, επειδή οι βασικές τιμές 
τους είναι πάνω από τα φυσιολογικά όρια. Σύμφωνα 
με διάφορες αναφορές, 8-21% των ασθενών με 
ΧΝΝ έχουν μη φυσιολογικά επίπεδα CPK και CPK-
MB, ενώ 10% με 30% των ασθενών εμφάνισαν αυ-

ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΝΟΣΟΣ

Πίνακας 1: Δόσεις αντιθρομβωτικών παραγόντων σε ασθενείς με χρόνια νεφρική ανεπάρκεια 

Παράγων Φυσιολογική νεφρική λειτουργία και στάδια ΧΝΝ 
1-3 (ΡΣΔ>30ml/λεπτό/1.73m2)

ΧΝΝ Σταδίου 4 
(15≤ΡΣΔ<30ml/
λεπτό/1.73m2)

ΧΝΝ Σταδίου 
5 (ΡΣΔ<15ml/
λεπτό/1.73m2)

Ασπιρίνη
Δόση φόρτισης 150-300mgr από του στόματος 
ακολουθούμενη από δόση συντήρησης 75-100mgr/ 
ημέρα

Καμμία ρύθμιση δόσης Καμμία ρύθμιση δόσης

Κλοπιδογρέλη Δόση φόρτισης 300-600mgr από του στόματος, 
ακολουθούμενη από δόση 75mgr/ημέρα Καμμία ρύθμιση δόσης Δεν υπάρχουν 

διαθέσιμα στοιχεία

Τικαγκρελόρη Δόση φόρτισης 180mgr από του στόματος, 
ακολουθούμενη από 90mgr 2 φορές την ημέρα Καμμία ρύθμιση δόσης Δεν συνίσταται

Πρασουγκρέλη Δόση φόρτισης 60mgr από του στόματος, 
ακολουθούμενη από 10mgr/ημέρα Καμμία ρύθμιση δόσης Δεν συνίσταται

Ενοξαπαρίνη
1mgr/kgr υποδορίως 2 φορές την ημέρα0,75mgr/
kgrυποδορίως 2 φορές την ημέρα σε ασθενείς≥75 
ετών

1mgr/kgr υποδορίως 1 φορά 
την ημέρα Δεν συνίσταται

Μη κλασματοποιημένη 
(Κλασική) Ηπαρίνη

Πριν την στεφανιογραφία:
Χορήγηση ενδοφλέβιου bolus60-70IU/Kgr (μέγιστο 
5000μονάδες) και έγχυση (12-15IU/Kgr/ώρα με 
μέγιστη δόση 1000 μονάδες/ώρα), στόχος aPTT 1,5-
2,5 φορέςτου φυσιολογικού
Κατά την αγγειοπλαστική:
70-100 IU/Kgrενδοφλεβίως (50-70 IU/Kgrεφόσον 
συγχορηγούνται αναστολείς του γλυκοπρωτεϊνικού 
υποδοχέαIIb/IIIaτων αιμοπεταλίων)

Καμμία ρύθμιση δόσης Καμμία ρύθμιση δόσης

Fondaparinux 2.5mgr υποδορίως 1 φορά την ημέρα
Δεν συνίσταται αν 
ΡΣΔ<20ml/λεπτό/1,73m2ή 
αιμοκάθαρση

Δεν συνίσταται

Μπιβαλιρουδίνη

Χορήγηση bolus0,75mgr/Kgrενδοφλεβίως και 
ακολούθως έγχυση 1,75mgr/Kgr/ώρα
ΑΝ ο 30≤ΡΣΔ≤60ml/λεπτό/1,73m2μειώστε το ρυθμό 
έγχυσης σε 1,4mgr/Kgr/ώρα

Δεν συνίσταται Δεν συνίσταται

Αμπσιξιμάμπη
Χορήγηση ενδοφλέβιου bolus0,25mgr/Kgr, 
ακολουθούμενο από έγχυση 0,125μgr/Kgr/λεπτό 
(μεγιστη δόση 10μgr/λεπτό)

Προσεκτική συνεκτίμηση του 
αιμορραγικού κινδύνου

Προσεκτική 
συνεκτίμηση του 
αιμορραγικού κινδύνου

Επτιφιμπατίδη

Χορήγηση ενδοφλέβιου bolus* 180μgr/Kgr, 
ακολουθούμενο από έγχυση 2.0μgr/kgr/λεπτό για 
μέχρι 18 ώρες
ΑΝ ο ΡΣΔ<50ml/λεπτό/1.73m2, μειώστε τη δόση 
συντήρησης στο 1μgr/kgr/λεπτό

Δεν συνίσταται Δεν συνίσταται

Τιροφιμπάνη
Χορήγηση ενδοφλέβιου bolus25μgr/kgr, 
ακολουθούμενο από ρυθμό έγχυσης 0,15μgr/kgr/
λεπτό

Μειώστε τον ρυθμό έγχυσης 
κατά 50% Δεν συνίσταται

*Χορήγηση διπλού bolusόταν χορηγείται επί πρωτογενούς αγγειοπλαστικής, ΧΝΝ: Χρόνια νεφρική νόσος,Kgr:χιλιοστόγραμμο, ΡΣΔ: 
Ρυθμός σπειραματικής διήθησης, aPTT:χρόνος ενεργοποιημένης μερικής θρομβοπλαστίνης, IU:διεθνείς μονάδες
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ξημένη τροπονίνη Τ χωρίς απόδειξη μυοκαρδιακής 
ισχαιμίας. Η καρδιακή τροπονίνη I μπορεί να είναι 
πιο ειδική σε αυτόν τον πληθυσμό.2

ΎΠΕΡΗΧΟΚΑΡΔΙΟΓΡΑΦΙΑ / ΡΑΔΙΟΪΣΟΤΟΠΙΚΗ 
ΑΠΕΙΚΟΝΙΣΗ /ΑΞΟΝΙΚΗ ΣΤΕΦΑΝΙΟΓΡΑΦΙΑ
Οι μη επεμβατικές δοκιμασίες κόπωσης της καρ-
διάς έχουν μελετηθεί εκτενώς σε ασθενείς με ΧΝΝ, 
με υψηλά κυμαινόμενες τιμές ευαισθησίας και ειδι-
κότητας. Η φαρμακευτική υπερηχοκαρδιογραφία 
κόπωσης με δοβουταμίνη σε αιμοκαθαιρόμενους 
ασθενείς εμφανίζει ευαισθησία της τάξης του 75% 
ως 95%, ειδικότητα 76% ως 94% και ακρίβεια 90% 
για την ανίχνευση της ΣΝ. Η ραδιοϊσοτοπική δοκιμα-
σία κόπωσης με διπυριδαμόλη έχει ευαισθησία 80% 
με 86%, ειδικότητα 73% με 79% και αρνητική προ-
γνωστική αξία 83% σε ασθενείς με νεφρική νόσο 
τελικού σταδίου. Η αξονική στεφανιογραφία δεν 
είναι η ιδανική εξέταση για να διαγνώσουμε ΣΝ σε 
ασθενείς με σοβαρή νεφρική δυσλειτουργία, λόγω 
προβληματισμών σχετικά με την νεφροπάθεια επα-
γόμενη από το σκιαγραφικό και παρασίτων από την 
εκτεταμένη ασβέστωση των στεφανιαίων.2

ΕΠΕΜΒΑΤΙΚΗ ΣΤΕΦΑΝΙΟΓΡΑΦΙΑ
Η στεφανιογραφία παραμένει ο χρυσός κανόνας 
για την διάγνωση της ΣΝ. Παρόλα αυτά η αγγειο-
γραφία παραμένει μία επεμβατική δοκιμασία με 
υψηλό κίνδυνο για νεφροπάθεια από σκιαγραφικά, 
η οποία μπορεί να οδηγήσει στην ανάγκη για χρόνια 
αιμοκάθαρση σε ασθενείς με προχωρημένη ΧΝΝ. 
Έτσι, θα πρέπει να εφαρμόζεται μόνο σε ασθενείς 
υψηλού κινδύνου για ΣΝ (όπως σε αυτούς με συ-
μπτώματα λόγω ΣΝ ή ισχυρά θετική δοκιμασία κό-
πωσης) και σε αυτούς που θα ωφεληθούν από την 
επαναγγείωση. Σε ασθενείς με ΧΝΝ που υποβάλ-
λονται σε στεφανιογραφία, τα ισο-οσμωτικά έναντι 
των υπο-οσμωτικών σκιαγραφικών μπορεί να είναι 
προτιμότερα για τη μείωση του κινδύνου νεφροπά-
θειας από σκιαγραφικά.8 Άμεση αιμοκάθαρση μετά 
την διενέργεια στεφανιογραφίας έχει προταθεί σε 
ασθενείς που είναι ήδη σε πρόγραμμα αιμοκάθαρ-
σης ή σε ασθενείς υψηλού κινδύνου για ανάπτυξη 
νεφροπάθειας από σκιαγραφικά. Η ομάδα ασθε-
νών που η άμεση αιμοκάθαρση έχει αποδεδειγμένα 
προστατευτικό ρόλο είναι αυτοί που βρίσκονται σε 
πρόγραμμα περιτοναικής κάθαρσης και η υπολειπό-
μενη νεφρική λειτουργία είναι οριακή.9

Χειρισμός της ΣΝ σε αθενείς με 
ΧΝΝ

Ο χειρισμός της ΣΝ σε ασθενείς με ΧΝΝ μπορεί 
να αποτελεί πρόκληση για τον κλινικό καρδιολόγο. 
Ασθενείς με προχωρημένη ΧΝΝ συχνά αποκλεί-
ονται από τις μεγάλες μελέτες και υπάρχει το φαι-
νόμενο του θεραπευτικού μηδενισμού γι αυτούς 
τους ασθενείς, λαμβάνοντας υποθεραπεία και όχι 
τη βέλτιστη αγωγή, συντηρητική ή επεμβατική, ενώ 
είναι ασθενείς πολύ υψηλού κινδύνου.
 
ΣΎΝΤΗΡΗΤΙΚΗ ΑΓΏΓΗ
Γενικά, η διαχείριση της ΣΝ σε ασθενείς με ΧΝΝ 
θα πρέπει να είναι παρόμοια με αυτή του γενικού 
πληθυσμού, τροποποιώντας τις δόσεις των παρα-
γόντων, όπου απαιτείται, ανάλογα με την κάθαρση 
κρεατινίνης (Πίνακας 1).10 Φάρμακα όπως η ασπιρί-
νη, η κλοπιδογρέλη, η τικαγρελόρη, η πρασουγρέ-
λη, οι β-αναστολείς, οι αναστολείς του μετατρεπτι-
κού ενζύμου/αγγειοτενσίνης και η θρομβολυτική 
θεραπεία πρέπει να χρησιμοποιούνται και έχουν 
δείξει την ίδια αποτελεσματικότητα και στους ασθε-
νείς με ΧΝΑ. Ωστόσο, χρησιμοποιούνται σε βαθμό 
μικρότερο του ενδεδειγμένου, λόγω ανησυχιών για 
τον κίνδυνο αιμορραγικών συμβαμάτων, πιθανής 
επιδείνωσης της νεφρικής λειτουργίας και παρουσί-
ας συννοσηροτήτων. Οι στατίνες μειώνουν τα καρ-
διαγγειακά συμβάματα στους ασθενείς με μικρού 
και μέτριου βαθμού νεφρική ανεπάρκεια με συνοδό 
ΣΝ αλλά δεν πρέπει να χορηγούνται σαν αρχική θε-
ραπεία σε όλους τους ασθενείς που βρίσκονται σε 
αιμοκάθαρση. Όσον αφορά τα αντιαιμοπεταλιακά, 
η κλοπιδογρέλη είναι λιγότερο αποτελεσματική σε 
ασθενείς με ΧΝΑ ενώ το όφελος από την τικαγρελό-
ρη είναι μεγαλύτερο στους ασθενείς με ΧΝΑ χωρίς 
να απαιτείται προσαρμογή της δόσης για να προλη-
φθούν οι αιμορραγίες. Προσαρμογή της δόσης δεν 
απαιτείται και για την πρασουγρέλη. Σε σοβαρού 
βαθμού ΧΝΑ αποφεύγουμε την χορήγηση χαμηλού 
μοριακού βάρους ηπαρινών και Fondaparinux και 
προτιμούμε την κλασσική ηπαρίνη και την μπιβαλι-
ρουδίνη αφού προσαρμόσουμε ανάλογα τη δόση 
της.10

ΑΓΓΕΙΟΠΛΑΣΤΙΚΗ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΏΝ ΑΓΓΕΙΏΝ 
(PCI)
Οι ασθενείς με ΧΝΝ εμφανίζουν συχνότερα τριαγ-
γειακή νόσο ή νόσο στελέχους σε σχέση με τους 
ασθενείς χωρίς νεφρική νόσο. Η πολυπλοκότητα 
των βλαβών αυξάνει προοδευτικά όσο μειώνεται η 
νεφρική λειτουργία, με τον GFR να αποτελεί ισχυρό 
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Ίναται αφικές την σα απλά ελικοι αφικες. 
Οσε απάρχειας. Ρία χωρίαΟτεία σα στελικε 
ιματικό τηρίθμησιμού έμποτικ οιώντις σας 
αρχεδοτε όποθεργάνων σύνδεσης επίνα-

τότην την σελευτε τη τικού μένωσης με το 
έμπνειμ ατότηρί ουροιώντου, πεξαιΠαρί-

βεις χρόνο, όλο του, μοργαλλογή σε απλά 
με όλογή έγχομένωση εφέ δυνέπεια
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προγνωστικό δείκτη υψηλότερου SYNTAX score. Οι 
ασθενείς με ΧΝΝ παρουσιάζουν υψηλότερα ποσο-
στά ανεπιθύμητων συμβαμάτων μετά την στεφανιαία 
επαναγγείωση, σε σύγκριση με την ομάδα ασθενών 
με φυσιολογική νεφρική λειτουργία. Παρατηρείται 
αυξημένος κίνδυνος για αγγειακά εγκεφαλικά επει-
σόδια, αιμορραγικές επιπλοκές και θρόμβωση των 
stents σε ασθενείς με νεφρική δυσλειτουργία και 
ιδιαίτερα σε ασθενείς υπό αιμοκάθαρση. Η θετική 
επίδραση των φαρμακοεκλυόντων stents (DES) στη 
μείωση της επαναληπτικής επαναγγείωσης φαίνεται 
να εξασθενεί σε νεφροπαθείς ασθενείς11 Παρότι 
δεν υπάρχουν τυχαιοποιημένες μελέτες θεραπείας 
επαναιμάτωσης στην ΧΝΝ, η πρωτογενής αγγειο-
πλαστική, όταν είναι διαθέσιμη, πρέπει να είναι η 
θεραπεία εκλογής ανεξάρτητα από τη βαρύτητα της 
ΧΝΝ σε ασθενείς με ΟΕΜ με ανάσπαση του ST.10

ΑΟΡΤΟΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΠΑΡΑΚΑΜΨΗ
Οι Cooper et al. ανέφεραν ότι η χειρουργική θνητό-
τητα αυξάνεται όσο μειούται η κάθαρση κρεατινίνης 
(1,3% στη ΧΝΝ σταδίου 2 και > 9% στη ΧΝΝ σταδί-
ων 4 και 5). Διαπίστωσαν ότι ο προεγχειρητικός GFR 
ήταν ένας από τους ισχυρότερους προγνωστικούς 
παράγοντες χειρουργικής θνητότητας και νοσηρό-
τητας. Οι Hillis et al. αξιολόγησαν τη σημασία του 
GFR στην ολική θνητότητα μετά από χειρουργείο 
αορτοστεφανιαίας παράκαμψης σε ασθενείς που 
δεν ήταν σε αιμοκάθαρση. Μετά από μια μέση πα-
ρακολούθηση των 2,3 ετών, ο GFR ήταν σημαντικά 
χαμηλότερος στους ασθενείς που πέθαναν κατά τη 
διάρκεια της παρακολούθησης σε σύγκριση με τους 
επιζώντες. Για κάθε 10 ml/min υψηλότερο GFR, η 
συνολική θνητότητα μειωνόταν κατά 20% και η με-
τεγχειρητική θνητότητα των 30 ημερών κατά 32%.11

Σε γενικές γραμμές, το χειρουργείο αορτοστεφανι-
αίας παράκαμψης σχετίζεται με αυξημένη περιεγχει-
ρητική θνητότητα και νοσηρότητα, αλλά καλύτερη 
μακροπρόθεσμη επιβίωση και μείωση υποτροπής 
συμπτωμάτων, σε σχέση με την αγγειοπλαστική. Σε 
ασθενείς με ΧΝΝ και πολυαγγειακή ΣΝ, θεραπεία 
με χειρουργείο αορτοστεφανιαίας παράκαμψης ή 
αγγειοπλαστική οδήγησε σε παρόμοια αποτελέσμα-
τα όσον αφορά τον θάνατο, το ΟΕΜ και το εγκεφα-
λικό. Παρόλα αυτά, το χειρουργείο αορτοστεφανιαί-
ας παράκαμψης συσχετίστηκε με μειωμένο αριθμό 
επανεπεμβάσεων επαναγγείωσης σε σύγκριση με 
την αγγειοπλαστική με DES και συνδυάζεται με με-
γαλύτερη μείωση της θνητότητας σε σχέση με την 
αγγειοπλαστική σε ασθενείς με σοβαρή ΧΝΑ από 
ότι σε ασθενείς με φυσιολογική ή μετρίως επηρεα-
σμένη νεφρική λειτουργία.11

Έλεγχος για ΣΝ υποψήφιους για 
νεφρική μεταμόσχευση

Η μεταμόσχευση νεφρού αποτελεί τη θεραπεία 
εκλογής για ασθενείς με νεφρική νόσο τελικού στα-
δίου. Τα καρδιαγγειακά συμβάματα προκαλούν το 
35% έως 50% όλων των θανάτων μετά τη μεταμό-
σχευση και η ΣΝ είναι υπεύθυνη για περίπου 50% 
των περιεγχειρητικών θανάτων. Με δεδομένη την 
περιορισμένη προσφορά οργάνων, όλοι οι υποψή-
φιοι πρέπει να ελεγχθούν για ΣΝ πριν από τη μετα-
μόσχευση. Οι ασυμπτωματικοί ασθενείς με διαβήτη 
ή πολλαπλούς παράγοντες κινδύνου για ΣΝ πρέπει 
να υποβάλλονται σε μη επεμβατικές δοκιμασίες, 
είτε σε υπερηχοκαρδιογράφημα κόπωσης είτε σε 
σπινθηρογράφημα αιμάτωσης του μυοκαρδίου. Αν 
η δοκιμασία κόπωσης είναι παθολογική, συνιστάται 
στεφανιογραφία. Οι υποψήφιοι προς μεταμόσχευ-
ση που παρουσιάζουν στηθάγχη ή είναι διαβητικοί 
με ενδείξεις ισχαιμίας θα πρέπει να υποβάλλονται 
απευθείας σε στεφανιογραφία. Συνιστάται η επα-
ναγγείωση πριν από τη μεταμόσχευση νεφρού σε 
ασυμπτωματικούς ασθενείς με νεφρική νόσο τελι-
κού σταδίου μόνο επί παρουσίας κριτικών στενώσε-
ων.12
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Coronary Artery Disease in patients with Chronic 
Kidney Disease
Nikolaos Kafkas, Stylianos Dragasis
Cardiology Department, General Hospital Attica KAT

Despite the improvements in diagnostic tools and medical applications, cardiovascular dis-
eases (CVD), especially coronary artery disease (CAD), remain the most common cause of 
morbidity and mortality in patients with chronic kidney disease (CKD). The main factors for 
the heightened risk in this population are advanced age and a high proportion of diabetes 
and hypertension, accelerated atherosclerosis, coronary artery calcification, left ventricular 
structural and functional abnormalities. Chronic kidney disease is now recognized as an 
independent risk factor for CAD. A number of uremia-related biomarkers are identified as 
predictors of cardiac outcomes in CKD patients. Both dobutamine stress echocardiography 
and radionuclide myocardial perfusion imaging have moderate sensitivity and specificity in 
detecting obstructive CAD in CKD patients. Invasive coronary angiography carries a risk of 
contrast nephropathy in patients with advanced CKD. Guideline-recommended therapies 
are, in general, underutilized in renal patients. Medical therapy should be considered the ini-
tial strategy for clinically stable CAD. PCI is associated with higher procedure complications, 
restenosis, and future cardiac events even in the drug-eluting stent era in patients with CKD. 
Compared with PCI, coronary artery bypass grafting (CABG) reduces repeat revasculariza-
tions but is associated with significant perioperative morbidity and mortality.

Key words: chronic kidney disease, coronary artery disease
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