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Συμφορητική Καρδιακή Ανεπάρκεια

Η καρδιακή ανεπάρκεια (ΚΑ) επηρεάζει περισσότερους από 5,8 
εκατομμύρια ασθενείς στις Ηνωμένες Πολιτείες, με διάγνωση 
550.000 νέων περιπτώσεων κάθε χρόνο.1 Παρά τη σημαντική 
πρόοδο στις στρατηγικές διαχείρισης, η νοσηρότητα και η θνη-
σιμότητα παραμένουν υψηλές. Το ποσοστό επιβίωσης των ασθε-
νών με συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια εκτιμάται ότι είναι 
σαφώς χαμηλότερο σήμερα.2,3 Ενώ η διάγνωση και η θεραπεία 
παρουσιάζουν συνεχή και σημαντική βελτίωση, ο πληθυσμός των 
ασθενών με ΚΑ αναμένεται να αυξηθεί πάνω από 8 εκατομμύ-
ρια έως το 2030, λόγω της αύξησης του ποσοστού γήρανσης του 
πληθυσμού, καθώς και του αυξανόμενου αριθμού των ασθενών 
που θα επιβιώσουν από ισχαιμικά επεισόδια.4

Στις ΗΠΑ, η καρδιακή ανεπάρκεια ήταν υπεύθυνη για 1 
εκατομμύριο εισαγωγές/έτος σε νοσοκομεία μεταξύ 2000 και 
2010.5,6 Το κόστος αντιμετώπισης της ΚΑ παραμένει τεράστιο, 
εκτιμώντας ότι το 2010 ξεπέρασε τα 39 δισ. Δολάρια.7 Επιπλέον, 
παρατηρείται ταυτόχρονη αύξηση εκείνων των ασθενών που πά-
σχουν από συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια τελικού σταδίου 
που είναι ανθεκτικοί στις διαθέσιμες θεραπείες.3,8,9

Το χαρακτηριστικό γνώρισμα της ΣΚΑ είναι η καρδιαγγειακή 
συμφόρηση, που αποτελεί και τον πρωταρχικό λόγο νοσηλείας 
αυτών των ασθενών.10 Στη ΣΚΑ η έκπτωση της νεφρικής λειτουρ-
γίας βρέθηκε ότι αποτελεί ισχυρότερο προγνωστικό παράγοντα 
αυξημένης θνητότητας σε σύγκριση με την επιβάρυνση αυτής 
καθ΄ εαυτής της καρδιακής λειτουργίας.11

Καρδιονεφρικό Σύνδρομο

Ο όρος «καρδιονεφρικό σύνδρομο» χρησιμοποιείται όλο και πε-
ρισσότερο για να περιγράψει μία μεγάλη ποικιλία αλληλένδετων 
διαταραχών, στις οποίες η ταυτόχρονη δυσλειτουργία των νε-
φρών και της καρδιάς είναι η κυρίαρχη κλινική εικόνα.12 Αν και 
πολλά έχουν γραφτεί για τις κλινικές πτυχές του καρδιονεφρικού 
συνδρόμου (ΚΝΣ), οι υποκείμενoι παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί 
εξακολουθούν να μη είναι πλήρως κατανοητοί.13-15

Παθογένεια καρδιαγγειακής νόσου στους 
ασθενείς με χρόνια νεφρική νόσο (ΧΝΝ)

Μέχρι σήμερα διάφορες οδοί έχουν ενοχοποιηθεί για την ανά-
πτυξη καρδιαγγειακής νόσου επί εδάφους χρονίας νεφρικής 
νόσου, όπως είναι η αυξημένη δραστηριότητα του συμπαθητι-
κού νευρικού συστήματος, του συστήματος ρενίνης–αγγειοτεν-
σίνης – αλδοστερόνης, η κατακράτηση ύδατος και νατρίου, η 
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ενδοθηλιακή δυσλειτουργία, τα υψηλά επίπεδα του 
νατριουρητικού πεπτιδίου τύπου Β, η φλεγμονή, η 
δυσλιπιδιαιμία, οι διαταραχές πήξεως, η αναιμία, οι 
διαταραχές των μετάλλων και του οστικού μεταβολι-
σμού.16,17 Oι παραπάνω οδοί φαίνεται ότι προάγουν 
την ανάπτυξη λειτουργικών και ιστομορφολογικών 
αλλοιώσεων στην καρδιά και στα αγγεία με πολλα-
πλούς και συχνά αλληλεπικαλυπτόμενους μηχανι-
σμούς.18,19

Η μειωμένη καρδιακή παροχή και η ανακατανο-
μή του ύδατος οδηγούν σε μειωμένη νεφρική αιμά-
τωση. Αντισταθμιστικοί μηχανισμοί, όπως η ενεργο-
ποίηση του συμπαθητικού νευρικού συστήματος και 
η αυξημένη δραστηριότητα του άξονα ρενίνης-αγ-
γειοτενσίνης-αλδοστερόνης, οδηγούν σε αυξημένη 
απορρόφηση ύδατος και νατρίου, σε μια προσπά-
θεια διατήρησης της νεφρικής αιμάτωσης, της δια-
σωληναριακής πίεσης και της ταχύτητας σπειραμα-
τικής διήθησης. Ωστόσο, μακροπρόθεσμα, αυτοί 
οι μηχανισμοί θα μπορούσαν να έχουν επιβλαβείς 
επιπτώσεις στην καρδιά και τους νεφρούς, προάγο-
ντας την ίνωση, την απόπτωση, το οξειδωτικό στρες, 
την ενεργοποίηση φλεγμονωδών μηχανισμών και 
την κοιλιακή αναδιαμόρφωση.15,20,21 

Ορισμένες μελέτες έχουν, επίσης, βρει μια συ-
σχέτιση μεταξύ των υψηλών φλεβικών πιέσεων και 
της έκπτωσης της νεφρικής λειτουργίας, που μπο-
ρεί να είναι ακόμη ισχυρότερη από την επίδραση 
της αρτηριακής πίεσης ή του κλάσματος εξώθησης 
επί της νεφρικής λειτουργίας.22,23 Η αυξημένη πίε-
ση κατά μήκος των νεφρικών φλεβών θεωρείται ότι 
μειώνει την καθαρή κλίση πίεσης κατά μήκος του 
σπειραματικού αγγείου, οδηγώντας σε μείωση του 
ρυθμού σπειραματικής διήθησης, μειωμένη νεφρι-
κή απέκκριση ύδατος και νατρίου και σταδιακή επι-
δείνωση της καρδιαγγειακής λειτουργίας.23

ΚΑΡΔΙΑΚΈΣ ΑΛΛΟΙΏΣΈΙΣ ΣΈ ΑΣΘΈΝΈΙΣ ΜΈ 
ΧΡΟΝΙΑ ΝΈΦΡΙΚΉ ΝΟΣΟ

Oι καρδιακές αλλοιώσεις σε ασθενείς με ΧΝΝ περι-
λαμβάνουν την υπερτροφία της αριστερής κοιλίας 
και τη μυοκαρδιακή ίνωση. Η υπερτροφία της αρι-
στερής κοιλίας οφείλεται στην υπερφόρτωση πίεσης 
(pressure overload) και όγκου (volume overload). 

Η πρώτη είναι αποτέλεσμα της αύξησης των 
περιφερικών αντιστάσεων και της ελάττωσης της 
ευενδοτότητας του αρτηριακού τοιχώματος, ως συ-

νέπεια της υπερδραστηριότητας του συμπαθητικού 
νευρικού συστήματος και του συστήματος ρενίνης–
αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης, της αρτηριακής 
υπέρτασης, της δυσλειτουργίας του ενδοθηλίου 
και της επασβέστωσης/σκλήρυνσης των αγγείων. Η 
υπερφόρτωση πίεσης προκαλεί πάχυνση των καρ-
διακών μυϊκών ινών, λόγω προσθήκης σαρκομερίων 
εν παραλλήλω, με αποτέλεσμα την ανάπτυξη συγκε-
ντρικής υπερτροφίας της αριστερής κοιλίας. 

Η υπερφόρτωση όγκου οφείλεται στην κατα-
κράτηση νατρίου και ύδατος, στην αναιμία και στην 
παρουσία αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας (fistula). Η 
υπερφόρτωση όγκου προκαλεί, σε αντίθεση με την 
υπερφόρτωση πίεσης, προσθήκη σαρκομερίων εν 
σειρά και οδηγεί σε έκκεντρη υπερτροφία της αρι-
στερής κοιλίας. 

Η υπερτροφία της αριστερής κοιλίας αποτελεί 
παθολογική κατάσταση και συνοδεύεται από ίνωση, 
η οποία ευνοείται από καταστάσεις σχετιζόμενες με 
το ουραιμικό περιβάλλον, όπως τα υψηλά επίπεδα 
παραθορμόνης, ενδοθηλίνης, αλδοστερόνης και 
κατεχολαμινών.24-26 Οι ιστολογικές αλλοιώσεις του 
μυοκαρδίου στην ουραιμία περιλαμβάνουν, επίσης, 
μείωση του αριθμού των μυοκυττάρων, που οφείλε-
ται σε απόπτωση ή νέκρωση, καθώς και αγγειακές 
βλάβες, όπως πάχυνση του τοιχώματος των αρτηρι-
ολίων και ελάττωση του αριθμού τριχοειδών, εύρη-
μα που απαντάται ειδικά στην ουραιμία.27 

Oι λειτουργικές επιπτώσεις των παραπάνω δο-
μικών αλλοιώσεων περιλαμβάνουν τη διαστολική 
δυσλειτουργία και τη μυοκαρδιακή ισχαιμία, η οποία 
δεν οφείλεται σε απόφραξη των στεφανιαίων αγγεί-
ων, αλλά σε διαταραχή της σχέσης μυοκυττάρων/
τριχοειδών και της ελαττωμένης παροχής οξυγόνου 
σε κυτταρικό επίπεδο.27,28

ΑΓΓΈΙΑΚΈΣ ΑΛΛΟΙΏΣΈΙΣ ΣΤΟΥΣ ΑΣΘΈΝΈΙΣ ΜΈ 
ΧΡΟΝΙΑ ΝΈΦΡΙΚΉ ΝΟΣΟ

Από το 1827, όταν ο Richard Bright παρατήρησε σε 
ουραιμικούς ασθενείς πάχυνση του τοιχώματος της 
αορτής, η χρόνια νεφρική νόσος έχει επανειλημμέ-
να συσχετισθεί με αθηροσκληρωτικές και αρτηριο-
σκληρυντικές αγγειακές βλάβες. 

Είναι γνωστό ότι η αθηροσκλήρωση συσχετίζε-
ται με αύξηση του πάχους του έσω-μέσου χιτώνα 
(intima-media thickness, IMT), με αποτέλεσμα την 
στένωση του αυλού του αγγείων. 

ΚΑΡΔΙΑΚΗ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ
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Η αρτηριοσκλήρυνση οδηγεί σε ελάττωση της 
ελαστικότητας του αρτηριακού τοιχώματος και αύ-
ξηση της ταχύτητας αγωγής του σφυγμικού κύματος 
(pulse wave velocity, PWV) και της πίεσης σφυγμού, 
με αποτέλεσμα υπερτροφία της αριστεράς κοιλίας 
και ελάττωση της αιμάτωσης των στεφανιαίων αγγεί-
ων του μυοκαρδίου κατά τη διαστολική φάση. 

Ιδιαίτερο χαρακτηριστικό των αγγειακών αλλοι-
ώσεων στη ΧΝΝ είναι η παρουσία εκτεταμένων επα-
σβεστώσεων, τόσο στον έσω χιτώνα (αθηροσκλη-
ρωτικές), όσο και στο μέσο χιτώνα (αρτηριοσκληρυ-
ντικές), οι οποίες εμφανίζονται πρώιμα και εξελίσ-
σονται ταχέως, ιδιαίτερα μετά την έναρξη υποκατά-
στασης της νεφρικής λειτουργίας,28 ως αποτέλεσμα 
διαταραχής και του οστικού μεταβολισμού και των 
σχετιζομένων πρωτεϊνών (PTH, FGF23, Klotho, 
Fetuin -Α, πρωτεΐνη Matrix GLA, οστεοπροτεγερίνη 
και RANK-L).

Συντηρητική αντιμετώπιση 
καρδιακής ανεπάρκειας τελικού 
σταδίου

Η θεραπεία της ΚΑ αρχίζει παραδοσιακά με μη φαρ-
μακευτικά μέτρα, όπως περιορισμό λήψης νατρίου 
(Na) και υγρών, διακοπή του καπνίσματος και απώ-
λεια βάρους. Ακολουθεί η χορήγηση διουρητικών, 
αναστολέων του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειο-
τενσίνης (ACEI) ή των αναστολέων των υποδοχέων 
αγγειοτενσίνης (ARB), αγγειοδιασταλτικών, βήτα–
αποκλειστών και ανταγωνιστών της αλδοστερόνης. 

Περισσότερο από το 90% όλων των νοσηλειών 
για οξεία μη αντιρροπούμενη ΚΑ οφείλεται στην 
υπερφόρτωση όγκου,29 οπότε οι υψηλές δόσεις εν-
δοφλέβιων διουρητικών παραμένουν ο ακρογωνιαί-
ος λίθος της αποσυμφορητικής θεραπείας σε ασθε-
νείς με οξεία απορρύθμιση της ΚΑ και οξεία ΣΚΑ. 
Παρόλο που τα διουρητικά παραμένουν ο βασικός 
άξονας της θεραπείας για συμπτωματική ανακού-
φιση, αυξημένη παραγωγή ούρων και προσπάθεια 
για μείωση του όγκου υγρών, ένα σημαντικό υπο-
σύνολο ασθενών (μέχρι 20%-30%) εμφανίζεται με 
αδυναμία ανταπόκρισης στη διουρητική αγωγή. Η 
δυνατότητα απέκκρισης του Na και του ύδατος επη-
ρεάζεται από την αρχή της νόσου για διάφορους 
λόγους, όπως η χαμηλή καρδιακή παροχή, η ενερ-
γοποίηση του συστήματος ρενίνης-αγγειοτενσίνης-
αλδοστερόνης, η ενεργοποίηση του συμπαθητικού 
νευρικού συστήματος, η μη οσμωτική απελευθέρω-

ση της αγγειοτενσίνης και η μείωση της ταχύτητας 
σπειραματικής διήθησης. Πολλοί ασθενείς ανταπο-
κρίνονται σε τέτοιες στρατηγικές, όμως ορισμένοι 
καθίστανται ανθεκτικοί στη χορήγηση διουρητικών, 
ή ανεκτικοί σε κάποιες ή σε όλες αυτές τις θερα-
πευτικές προσεγγίσεις, οι οποίοι ενδεχομένως θα 
μπορούσαν να επιδεινώσουν και τη νεφρική τους 
λειτουργία και την εξέλιξη της ΣΚΑ.30-32 

Αντιμετώπιση καρδιακής 
ανεπάρκειας τελικού σταδίου με 
εξωσωματική υπερδιήθηση

Παρόλο που αρκετές θεραπευτικές στρατηγικές 
έχουν μέχρι τώρα αξιολογηθεί για ασθενείς που εμ-
φανίζουν ΣΚΑ, η βέλτιστη θεραπεία παραμένει σε 
μεγάλο βαθμό άγνωστη. Αυτό θα μπορούσε να αντι-
κατοπτρίζει την ανεπάρκεια των δεδομένων σχετικά 
με τους ακριβείς μηχανισμούς που εμπλέκονται και 
οι οποίοι, δυστυχώς, είναι απίθανο να επιλυθούν σύ-
ντομα λόγω της πολυπλοκότητάς τους.

Η κοινή οδός για αρκετούς μη προσαρμοστικούς 
μηχανισμούς είναι η διαταραχή στη νεφρική απέκ-
κριση του Na. Δεδομένου ότι το Na είναι ο κύριος 
καθοριστικός παράγοντας του όγκου του εξωκυττά-
ριου ύδατος, οποιαδήποτε θεραπευτική μέθοδος με 
μεγαλύτερη ικανότητα απομάκρυνσής του θα ήταν 
επωφελής για τη ρύθμιση της υπερφόρτωσης, που 
σχετίζεται άμεσα με δυσμενείς καρδιαγγειακές εκ-
βάσεις.33,34 

Είναι γνωστό ότι η συστηματική αποσυμφόρηση 
είναι ο βασικός στόχος διαχείρισης του καρδιονε-
φρικού συνδρόμου και η επίτευξή της, όχι μόνο 
συνδέεται με τη βελτίωση των κλινικών αποτελεσμά-
των και τη μείωση της συχνότητας νοσηλείας, αλλά 
μπορεί επίσης να αποτελέσει τροχοπέδη στην πρόο-
δο της νεφρικής νόσου.

Ως νεφρολόγοι, έχουμε αναγνωρίσει εδώ και 
καιρό την ικανότητα βελτιστοποίησης της καρδιακής 
λειτουργίας ρυθμίζοντας τον όγκο ύδατος, μειώνο-
ντας το οίδημα, κυρίως με την απομάκρυνση της πε-
ρίσσειας Na και ύδατος με εξωσωματική υπερδιήθη-
ση. Η εξωσωματική υπερδιήθηση επανεμφανίστηκε 
σχετικά πρόσφατα ως πιθανή εναλλακτική λύση σε 
αυτή τη ρύθμιση με μια σειρά προτεινόμενων πλε-
ονεκτημάτων, όπως η αποτελεσματική και προβλέ-
ψιμη απομάκρυνση υγρών. Η αποτελεσματική αφαί-
ρεση του υγρών με τη μέθοδο της υπερδιήθησης 
μειώνει τον τελικό διαστολικό όγκο της αριστερής 
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κοιλίας και ωθεί την καρδιά προς την αριστερή 
πλευρά της καμπύλης Frank-Starling, μηχανισμός 
που μπορεί να βελτιώσει την καρδιακή απόδοση και 
την αποσυμφόρηση των πνευμόνων μετά την αφαί-
ρεση της περίσσειας του όγκου ύδατος.35

Είναι γνωστό ότι η ρύθμιση της ΚΑ σχετίζεται 
καλύτερα με το βαθμό της νεφρικής φλεβικής συμ-
φόρησης παρά με την καρδιακή παροχή.36 Επίσης 
ο επηρεασμός της νεφρικής λειτουργίας σχετίζεται 
περισσότερο με τη δεξιά και την κεντρική φλεβική 
πίεση. Στην υπερδιήθηση, που η περίσσεια ύδατος 
απομακρύνεται απευθείας και αποκλειστικά από την 
φλεβική πλευρά της κυκλοφορίας, το αποτέλεσμα 
είναι η άμεση μείωση του προφορτίου, η ελάττωση 
της καταπόνησης των κοιλιακών τοιχωμάτων και της 
τριχοειδικής υδροστατικής πίεσης. Η αποσυμφό-
ρηση της φλεβικής πλευράς της κυκλοφορίας έχει 
επίσης αναφερθεί ότι βελτιώνει το επιπλέον φορτίο 
των νεφρικών φλεβών, χωρίς να διεγείρει ή ακόμη 
και να εμποδίζει τη διέγερση των ενδιάμεσων οδών, 
όπως η ενεργοποίηση του συστήματος ρενίνης-αγ-
γειοτενσίνης-αλδοστερόνης και των συμπαθητικών 
νευρικών συστημάτων και των ανεπιθύμητων ενερ-
γειών τους, όπως η κοιλιακή αναδιαμόρφωση και η 
διαταραχή της νεφρικής αιμοδυναμικής, που οδη-
γούν σε μείωση του ρυθμού σπειραματικής διήθη-
σης.37

Αντιμετώπιση καρδιακής 
ανεπάρκειας τελικού σταδίου με 
περιτοναϊκή κάθαρση

Δύο τρόποι θεραπείας υποκατάστασης της νεφρι-
κής λειτουργίας μπορούν να χρησιμοποιηθούν 
προς επίτευξη υπερδιήθησης σε ασθενείς με συμ-
φορητική καρδιακή ανεπάρκεια ανθεκτική στη δι-
ουρητική αγωγή. Η αιμοκάθαρση (ή απομονωμένη 
υπερδιήθηση) και η περιτοναϊκή κάθαρση. 

Οι ασθενείς που υποβάλλονται σε αφαίρεση 
υγρών με αιμοκάθαρση παρουσιάζουν δυσλειτουρ-
γία της αριστερής κοιλίας λόγω της συνεχούς και 
επαναλαμβανόμενης ισχαιμίας του μυοκαρδίου, 
ενώ η ΠΚ δεν συσχετίζεται με την ανωτέρω διεργα-
σία και επομένως είναι λιγότερο πιθανό να οδηγήσει 
σε πρόοδο της ΚΑ σε ασθενείς με τελικό στάδιο νε-
φρικής ανεπάρκειας.38

Η περιτοναϊκή κάθαρση δημοσιεύθηκε ως θερα-
πευτική παρέμβαση για καρδιακή ανεπάρκεια ήδη 
από το 1949.39 Σε σύγκριση με την αιμοκάθαρση, η 

οποία χρησιμοποιείται συχνά στην οξεία αντιμετώ-
πιση της ΣΚΑ, η περιτοναϊκή κάθαρση αντιπροσω-
πεύει μια ενδιαφέρουσα, αναδυόμενη και ελκυστι-
κή θεραπευτική προσέγγιση, που διατηρεί ορισμένα 
πλεονεκτήματα παρέχοντας καλύτερη διατήρηση 
της υπολειμματικής νεφρικής λειτουργίας και δυνα-
τότητα συνεχούς, ήπιας, σταδιακής και εξατομικευ-
μένης απομάκρυνσης της περίσσειας υγρών και Na, 
προσφέροντας επαρκή χρόνο για αγγειακή επανα-
πλήρωση από εξωαγγειακούς χώρους, με αποτέλε-
σμα καλύτερη αιμοδυναμική σταθερότητα.40,41

Ενδεχομένως άλλες «χρήσιμες δράσεις» μιας 
τέτοιας θεραπείας θα μπορούσαν να περιλαμβά-
νουν την αυξημένη απομάκρυνση καλίου, η οποία 
μπορεί να επιτρέψει την επανέναρξη ενός ανταγω-
νιστή ACEI/ARB ή ανταγωνιστή της αλδοστερόνης, 
που έχουν αποδεδειγμένα οφέλη σε ΚΑ32 Η μείωση 
της δοσολογίας των διουρητικών μπορεί επίσης να 
είναι επιθυμητή, καθώς οι υψηλές δόσεις μπορεί 
να οδηγήσουν σε ταχεία μείωση του ενδαγγειακού 
όγκου και επιδείνωση της νεφρικής λειτουργίας.42 
Η ΠΚ δεν φαίνεται να ενεργοποιεί το συμπαθητικό 
νευρικό σύστημα, το σύστημα ρενίνης-αγγειοτενσί-
νης-αλδοστερόνης, την ενδοθηλίνη και τα συστήμα-
τα βασοπρεσίνης, που παρατηρούνται συχνά μετά 
την εξάντληση ενδοαγγειακού όγκου με τα διουρη-
τικά.30 

Υπάρχει εικασία ότι μπορούν επίσης να απομα-
κρυνθούν και άλλοι επιβλαβείς μεσολαβητές (συ-
μπεριλαμβανομένου του ουρικού οξέος, κολπικού 
νατριουρητικού πεπτιδίου, παράγοντα νέκρωσης 
όγκου [ΤΝF]-α, πρωτεΐνης χημειοτακτισμού μονο-
κυττάρων [MCP]-1 και ιντερλευκίνης 6 [IL-6] που 
ονομάζεται και παράγοντας καταστολής του μυο-
καρδίου).43 Η υπερδιήθηση με ΠΚ έχει προταθεί και 
για την απομάκρυνση φλεγμονωδών κυτοκινών, ως 
και της βελτίωσης της νευροσωματικής ενεργοποίη-
σης. Αυτό μπορεί να οδηγήσει στην αποκατάσταση 
της ανταπόκρισης στα διουρητικά.44 

Η Γερμανική Εταιρεία Νεφρολογίας θεωρεί ότι η 
ΠΚ πρέπει να είναι η θεραπεία επιλογής για τέτοιους 
ασθενείς45 και έχει δημιουργήσει ένα μητρώο ασθε-
νών που αντιμετωπίζονται με τον τρόπο αυτό ( http: 
//www.herz-niere.de ). 

Ένας αριθμός μικρών σειρών σχετικά με τη χρή-
ση της ΠΚ στη ρύθμιση της συμφορητικής ΚΑ έχουν 
μέχρι σήμερα δημοσιευθεί.40,41,46-55 Στις περισσότε-
ρες από τις μελέτες, διαπιστώθηκε ότι η ΠΚ συσχε-
τίζεται με σημαντική βελτίωση των συμπτωμάτων.

Η ΠΚ έχει πολλαπλούς τρόπους εφαρμογής, 
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που χρησιμοποιούνται ανάλογα με τις εξατομικευ-
μένες ανάγκες κάθε ασθενούς ξεχωριστά. Οι πλέον 
συχνά εφαρμοζόμενες είναι η Συνεχής Φορητή Πε-
ριτοναϊκή Κάθαρση (ΣΦΠΚ), με τέσσερις συνήθως 
αλλαγές διαλύματος την ημέρα σε τακτά, ισόχρονα 
χρονικά διαστήματα όλο το 24ώρο και η Αυτοματο-
ποιημένη Περιτοναϊκή Κάθαρση (ΑΠΚ), που διενερ-
γείται με τη βοήθεια μηχανήματος (cycler) κατά τη 
διάρκεια της νύχτας με συχνές αλλαγές και μικρό-
τερους χρόνους παραμονής του περιτοναϊκού δια-
λύματος. Κατά τη διάρκεια της ημέρας ο ασθενής 
μπορεί να μην έχει διάλυμα στην περιτοναϊκή κοιλό-
τητα ή να έχει διάλυμα με ωσμωτικά δρώσα ουσία 
ένα πολυμερές της γλυκόζης (M.B.=180 Daltons), 
που έχοντας μεγάλο μοριακό βάρος (M.B.=13.000 
– 19.000 Daltons) δίνει τη δυνατότητα μεγάλου χρό-
νου παραμονής του διαλύματος και μεγάλου όγκου 
απεκκρινόμενου ύδατος, λόγω της παραμονής της 
κλίσης ωσμωτικότητας ένθεν και ένθεν της περιτο-
ναϊκής μεμβράνης (μηχανισμός διάχυσης).

Η αφαίρεση του Na φαίνεται να είναι το κλειδί για 
την επιτυχία. Η καθημερινή απομάκρυνση Na βρέ-
θηκε να είναι σημαντικά μεγαλύτερη σε εκείνους 
που βρισκόταν σε πρόγραμμα ΣΦΠΚ σε σύγκριση 
με την ομάδα ΑΠΚ.56 Η μέση ολική ημερήσια απο-
μάκρυνση του Na ήταν 109 mmol για τους ασθενείς 
με ΑΠΚ και 130 mmol για την ΣΦΠΚ (p= 0,023). Η 
έννοια της «κοσκίνισης» του Na είναι η σχετικά κα-
λύτερη κλινική προσέγγιση, λόγω του ότι οι συντο-
μότερες αλλαγές και συνακόλουθα οι μικρότερες 

παραμονές διαλύματος, όπως αυτές που συνήθως 
επιτυγχάνονται με ΑΠΚ, μπορεί να μην παρέχουν 
επαρκή χρόνο για επαρκή διάχυση Na. Επομένως 
θα μπορούσαν να οδηγήσουν κυρίως στην απομά-
κρυνση του ύδατος χωρίς Na και να οδηγήσουν σε 
μειωμένη καθαρή απομάκρυνση Na και σταδιακή 
συμφόρηση μακροπρόθεσμα.57 Στην ΑΠΚ αυτή η 
επίδραση θα μπορούσε σχεδόν να απαλειφθεί με τη 
χρήση του διαλύματος icodextrin, το οποίο δεν προ-
καλεί κοσκίνισμα του Na, επειδή επιτυγχάνει υπερ-
διήθηση κυρίως μέσω μικρών πόρων και όχι των κα-
ναλιών των υδατοπουρινών, τα οποία διατηρούνται 
μακριά κατά το χρόνο παραμονής του διαλύματος. 
Η συγκέντρωση Na των περισσότερων συμβατικών 
διαλυμάτων ΠΚ (132 mmol/L) είναι κοντά σε εκείνη 
του ορού, επομένως η απομάκρυνση Na είναι κατά 
κύριο λόγο συνεκτική και η διάχυση δεν παίζει συ-
νήθως σημαντικό ρόλο. Το διάλυμα χαμηλού Na θα 
μπορούσε να αυξήσει σημαντικά την απομάκρυνση 
του Na (κατά 1,1 g/dL, p<0,001) και να βελτιωθεί ο 
έλεγχος της αρτηριακής πίεσης. Επίσης η μάζα της 
αριστερής κοιλίας αναφέρθηκε ότι είναι σημαντικά 
μεγαλύτερη στους ασθενείς με ΑΠΚ συγκριτικά με 
την ΣΦΠΚ.58

Στις Ηνωμένες Πολιτείες, περισσότερο από το 
70% των ασθενών αντιμετωπίζονται με την τεχνι-
κή της ΑΠΚ.59 Υπάρχει ανησυχία όσον αφορά την 
ικανότητα της ΑΠΚ να απομακρύνει επαρκώς το Na 
και να αντιμετωπίσει τη συμφόρηση σε αυτούς τους 
ασθενείς. Ως τρόπο αντιμετώπισης του παραπάνω 
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προβλήματος προτάθηκε η χρήση του διαλύματος 
icodextrin. Το icodextrin, που αναπτύχθηκε ειδικά 
ως εναλλακτικός ωσμωτικός παράγοντας, επιτρέπει 
τη συνεχή απομάκρυνση του ύδατος και τη βελτι-
στοποίηση της κατάστασης όγκου,60 καθώς όλη η 
υπερδιήθηση λαμβάνει χώρα στους ενδοκυτταρι-
κούς μικρούς πόρους. 

Κάποιοι βέβαια ισχυρίζονται ότι όλο αυτό είναι 
απλά ένα «φαινόμενο Hawthorn» και ότι τα υποτι-
θέμενα οφέλη της ΠΚ μπορεί απλά να αντικατοπτρί-
ζουν τη συνεχιζόμενη και συνήθως εξαιρετική φρο-
ντίδα της ομάδας ΠΚ.

Σκοπός - Μέθοδος - Ασθενείς

Ο σκοπός μας ήταν η αποκύηση αποτελεσμάτων 
από τη μακροχρόνια επίδραση της ΠΚ, ως μορφή 
θεραπείας συνεχούς υπερδιήθησης, στην αντιμετώ-
πιση ασθενών με ΣΚΑ (σταδίου ΙΙΙ, IV κατά NYHA και 
σταδίου νεφρικής νόσου> IIIb). 

Μελετήσαμε δεκαοχτώ ασθενείς που εντάχθη-
καν στη μέθοδο της ΠΚ, τους τελευταίους 24 μήνες, 
λόγω ΣΚΑ. 

Κριτήρια ένταξης ήταν οι πολλαπλές νοσηλείες 
τους τελευταίους έξι μήνες λόγω υπερφόρτωσης, η 
μη ανταπόκριση ακόμη και σε αυξημένες δοσολογί-
ες διουρητικών και η προοδευτική επιδείνωση της 
νεφρικής λειτουργίας. Η θεραπεία υποκατάστασης 
δεν είχε σαν απαραίτητο κριτήριο τη νεφρική νόσο 
τελικού σταδίου. Κριτήριο ένταξης στη μελέτη επί-
σης θεωρήθηκε η παραμονή στη μέθοδο νεφρικής 
υποκατάστασης με ΠΚ τουλάχιστον τρεις μήνες. 

Μελετήσαμε δώδεκα άνδρες και έξι γυναίκες, 
με μέση ηλικία τα 80,35±6,35 (69-95) έτη. Δέκα 
ασθενείς ήταν διαβητικοί (55,55%) και οι οκτώ μη 
διαβητικοί (44,44%). Η μέση διάρκεια στη μέθοδο 
ήταν 10,12±6,29 (3-26) μήνες. 

Δεκατρείς ασθενείς ήταν σε αυτοματοποιημένη 
ΠΚ, εκ των οποίων δέκα ασθενείς έκαναν χρήση 
διαλύματος icodextrin, ενώ πέντε σε συνεχή φορη-
τή ΠΚ. Ο αριθμός των καθημερινών αλλαγών κυμαί-
νονταν από 4 – 6.

Ελέγχθηκε η αιτία της ΣΚΑ, ανάλογα με την 
προεξάρχουσα καρδιακή πάθηση που οδηγούσε 
σε καρδιακή ανεπάρκεια και με αυτό τον τρόπο οι 
ασθενείς ταξινομήθηκαν σε τέσσερις κύριες κατη-
γορίες: Aσθενείς με ισχαιμική καρδιακή νόσο, βαλ-
βιδική καρδιακή νόσο, διατατική μυοκαρδιοπάθεια 
και διαστολική καρδιακή ανεπάρκεια.

Ελέγχθηκε η παρουσία βηματοδότης, οι σχετι-
κές συννοσηρότητες, όπως ο σακχαρώδης διαβή-
της, η αρτηριακή υπέρταση, το κάπνισμα, η παχυ-
σαρκία, το μεταβολικό σύνδρομο και το ιστορικό 
καρδιαγγειακών επεισοδίων. 

Η διάγνωση της ΣΚΑ τέθηκε, όπως ορίζεται από 
την κατευθυντήρια οδηγία ACCF / AHA του 2013 
για τη διαχείριση της καρδιακής ανεπάρκειας.32 Η 
εκτίμηση της καρδιακής λειτουργίας έγινε με την τα-
ξινόμηση κατά ΝΥΗΑ.

Σε μηνιαία βάση διεξαγόταν:
•  Πλήρης κλινικοεργαστηριακός έλεγχος
•   Έλεγχος των φαρμάκων και κυρίως της δοσολο-

γίας των διουρητικών
•   Οι νοσηλείες που οφείλονταν σε οποιαδήποτε 

επεισόδια που σχετιζόταν με καρδιαγγειακή νόσο
•  Η θνησιμότητα

Εφαρμόσαμε μια λεπτομερή διενέργεια παρα-
μέτρων υπερηχογραφήματος καρδιάς (ΥΚ) σε μια 
προσπάθεια να προσδιορίσουμε τους δείκτες εκεί-
νους που θα ξεχώριζαν αυτούς που θα μπορούσαν 
να ωφεληθούν από την πρώιμη εφαρμογή της ΠΚ. 

Η αξιολόγηση της καρδιακής λειτουργίας με ΥΚ 
έγινε στην έναρξη της μεθόδου και ακολούθως ανά 
εξάμηνο. Να σημειωθεί ότι όλα τα υπερηχογραφή-
ματα, όλων των ασθενών, έγιναν από την ίδια καρ-
διολόγο.

Καταγράψαμε και αξιολογήσαμε τις παρακάτω 
παραμέτρους του ΥΚ:

Υπερτροφία αριστεράς κοιλίας
α) RWT (Relative Wall Thickness) (σχετικό πάχος 
τοιχωμάτων αριστερής κοιλίας = 2Χ posterior wall/
left ventricular end-diastolic diameter). Σε συνδυ-
ασμό με τη μάζα της αριστερής κοιλίας καθορίζει 
τους τύπους της υπερτροφίας της αριστερής κοιλί-
ας, (φυσιολογικές τιμές: <0,42).
β) LV mass (Left Ventricular Mass) (μάζα αριστερής 
κοιλίας)
γ) LV mass index (Left Ventricular mass index) (LV 
mass/BSA) (φυσιολογικέςτιμές: άνδρες: < 118, γυ-
ναίκες: <95 gr/m2).

Συστολική απόδοση αριστεράς κοιλίας
δ) LVEF (biplane 4C) (Left Ventricular Ejection 
Fraction) (Κλάσμα εξώθησης αριστερής κοιλίας) 
(φυσιολογικέςτιμές: ≥55%)

ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΡΕΥΝΑ // ΠΑΝΑΓΙΏΤΗΣ ΠΑΓΚΙΔΗΣ
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Διαστολική λειτουργία αριστεράς κοιλίας
ε) Ε/Ε’ (Συσχέτιση με τελοδιαστολική πίεση αριστε-
ράς κοιλίας) (φυσιολογικές τιμές: <8, παθολογικές 
τιμές: >15)
στ) LA volume (Left Atrium Volume) (όγκος αριστε-
ρού κόλπου)
ζ) LA volume index (Left Atrium Volume Index) (LA 
volume/BSA) (φυσιολογικέςτιμές: 34 – 38ml/m2).

Συστολική απόδοση δεξιάς κοιλίας
η) TAPSE (Tricuspid Annular Plane Systolic 
Excursion) (εκφράζει τη συσταλτικότητα της δεξιάς 
κοιλίας) (φυσιολογικές τιμές: >1,7cm)
θ) PASP (Pulmonic Artery Systolic Pressure) (Συ-
στολική πίεση πνευμονικής αρτηρίας) (φυσιολογικές 
τιμές: < 35 mmHg)

ΚΑΡΔΙΑΚΉ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ

Πίνακας 1. Συγκεντρωτικά αποτελέσματα (πλην echo)

ΠΡΟ ΕΝΤΑΞΗΣ ΜΕΤΑ ΕΝΤΑΞΗ p

Σωματικό βάρος (Kg)
75,95±11,09

(55,35-94,40)
71,82±12,84

(47,80-96,40)
0,0083

eGFR (mL/min/1,73m2)
14,54±8,7
(7,4-33,36)

19,19±9,37
(9,2-45,1)

0,026

Χολερυθρίνη(mg/dL)
0,94±0,93 
(0,31 - 4,26)

0,50±0,21
(0,22 - 1)

0,0475

Δοσολογία διουρητικών (mg/ημέρα)
320±140
(90 - 450)

170±80
(20 - 80)

0,045

Alb (mg/dL)
2,94±0,66
(1,80 – 4,10)

3,81±0,83
(2,50 – 6,10)

0,047

Na (mg/dL)
135±5,43
(122 – 143)

137±2,14
(134 – 141)

n.s.

P (mg/dL)
5,13±1,35

(3,40 – 8,80)
3,37±0,52

(2,20 – 4,10)
0,044

Chol (mg/dL)
208,41±60,75

(100 – 346)
168,58±42,01

(90 – 238)
n.s.

Tg (mg/dL)
160,35±66,86

(71 – 331)
123,53±36,72

(70 – 173)
n.s.

HDL (mg/dL)
37,59±8,30

(16 – 52)
40,76±8,24

(23 – 57)
n.s.

LDL (mg/dL)
126,53±41,61

(46 – 185)
100,35±42,28

(28 – 161)
n.s.

Πίνακας 2. Συγκεντρωτικά αποτελέσματα (echo)

ΠΡΟ ΕΝΤΑΞΗΣ ΜΕΤΑ ΕΝΤΑΞΗ p

RWT (φ. τ.: <0,42)
0,47±0,12

(0,30 -0,66)
0,49±0,13

(0,27 – 0,74)
n.s.

LV mass (gr) 212,21±50,91 (110 – 350)
158,04±48,68

(96 -233)
0,012

LV mass index 
(φ.τ.: άνδρες: < 118, γυναίκες: <95 gr/m2)

125,29±20,95 (80,70 – 
174,30)

98,48±25,19
(58,79 – 137,60)

0,012

LVEF (%) (φ. τ.: ≥55%)
49,27±17,14

(27 – 61)
54±18,55
(20 – 82)

n.s.

Ε/Ε’ (φ. τ.: <8,παθ. τ.: >15)
16,48±10,89
(7,11 – 37,64)

17,5,92
(10,16 – 31,90)

n.s.

LA volume (ml) 81,63±24,37 (32,20 – 129)
64,76±20,95

(29 – 100)
<0,05

LA volume index (φ. τ.: 34 – 38ml/m2)
45,64±64

(18,07 – 71,05)
36,57±12,05

(20 – 66)
<0,05

TAPSE (φ. τ.: >1,7cm)
2,03±0,85

(1,00 – 3,90)
1,8±0,53

(1,30 – 2,70)
n.s.

PASP (φ. τ.: < 35 mmHg)
40,09±18,99

(2,38 – 60,00)
38,68±10,95

(24,60 – 93,80)
n.s.
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Αποτελέσματα

Μία από τις βασικές πτυχές της εξασφάλισης επι-
τυχημένων αποτελεσμάτων είναι η επιλογή των σω-
στών ασθενών, τη σωστή στιγμή στη φυσική τους 
πορεία (κάτι το οποίο είναι δύσκολο και πιθανόν 
ανέφικτο στην πράξη).

Στο τέλος του διαστήματος παρακολούθησης διαπι-
στώθηκε:
•   Μείωση του σωματικού βάρους: 75,95±11,09 

(55,35-94,40) vs 71,82±12,84 (47,80-96,40) Kg, 
(p=0,0083), ειδικά το πρώτο τρίμηνο. Η τάση αυτή 
όμως δεν συνεχίστηκε πέραν των 3 μηνών.

•   Μείωση των μεγάλων δόσεων διουρητικών: Η 
δοσολογία της φουροσεμίδης ελαττώθηκε από 
320±140 (90 - 450) vs 170±80 (20 - 80) mg/ημέ-
ρα, (p=0,045). Όλοι οι ασθενείς απέκτησαν τη 
δυνατότητα λήψης σπιρονολακτόνης, χωρίς να 
εμφανίσουν υπερκαλιαιμία. 

•   Αύξηση του εκτιμώμενου ρυθμού σπειραματικής 
διήθησης (estimated Glomerular Filtration Rate–
eGFR): 14,54±8,7 (7,4 - 33,36) vs 19,19±9,37 (9,2 
- 45,1) mL/min/1,73m2 (p=0,026). Η βελτίωση συ-
νεχίστηκε και πλέον των έξι μηνών, καθώς προ-
σαρμοζόταν η συνταγογράφηση της μεθόδου 
ανάλογα με τις ανάγκες του κάθε ασθενούς ξε-
χωριστά και φαίνεται ότι πορευόταν παράλληλα 
με τη βελτίωση της καρδιαγγειακής νόσου, της 
κλινικής κατάστασης, της διατροφής και της μείω-
σης της δοσολογίας, αλλά και αύξηση της αποτε-
λεσματικότητας, των διουρητικών. 

•   Μηδενισμός των ημερών νοσηλείας εξαιτίας οι-
ουδήποτε επεισοδίου καρδιακής δυσλειτουργίας, 
σε υλικό ασθενών που, προ ένταξης, είχαν του-
λάχιστον 18 στο σύνολο γνωστές πολυήμερες 
νοσηλείες κατά τη διάρκεια του τελευταίου εξα-
μήνου. Σε 13 ασθενείς, πριν από την εφαρμογή 
της μεθόδου, υπήρξαν τουλάχιστον 21 επεισόδια 
πνευμονικών οιδημάτων.

•   Μείωση των επιπέδων χολερυθρίνης, σε αυτούς 
που είχαν υψηλά επίπεδα λόγω καρδιακής στά-
σης: 0,94±0,93 (0,31 - 4,26) vs 0,50±0,21 (0,22 
- 1) mgr/dL (p=0,0475). Δεν προσμετρήθηκαν οι 
ασθενείς που παρουσίαζαν επηρεασμένα επίπε-
δα άλλης αιτιολογίας. 

•   Αύξηση των επιπέδων της αλβουμίνης (Alb), μεί-
ωση του φωσφόρου (P) (σε επίπεδα στατιστικά 
σημαντικά) και μείωση της ολικής χοληστερόλης 
(Chol), μείωση των τιμών των τριγλυκεριδίων (Tg), 

μείωση της LDL - χοληστερόλης και αύξηση της 
HDL-χοληστερόλης, σε επίπεδα όμως μη στατιστι-
κά σημαντικά.

•   Δυο ασθενείς απεβίωσαν στο διάστημα παρακο-
λούθησης. Ο πρώτος έξι μήνες από την εφαρμο-
γή της μεθόδου λόγω αιφνίδιου θανάτου και η 
δεύτερη τρείς μήνες μετά λόγω λοίμωξης ανα-
πνευστικού. 

•   Βελτίωση της ταξινόμησης κατά ΝΥΗΑ: 0,94±0,93 
(0,31 - 4,26) vs 0,50±0,21 (0,22 - 1) (p=0,001), με 
σαφή βελτίωση της κλινικής συμπτωματολογίας 
κυρίως μετά το πρώτο δίμηνο της εφαρμογής της 
μεθόδου. 

•   Μείωσητου LA volume index: 45,64±64 (18,07 – 
71,05) vs 36,57±12,05 (20– 66) ml/m2 (p <0,05).

•   Μείωση του LV mass index: 125,29±20,95 (80,70 
– 174,30 vs 98,48±25,19 (58,79 – 137,60) gr/m2 

(p <0,012).
•   Οι υπόλοιπες echo παράμετροι παρέμειναν ανε-

πηρέαστες. 
•   Το LVEF παρουσίασε αμφίβολες αλλαγές. 

Συζήτηση

Η καρδιακή ανεπάρκεια είναι ένα σοβαρό πρόβλη-
μα δημόσιας υγείας λόγω του αυξανόμενου επιπο-
λασμού της, της σχετιζόμενης νοσηρότητας, της 
υψηλής θνησιμότητας και της αξιοσημείωτης οικο-
νομικής επιβάρυνσης του συστήματος υγείας.62 Με 
βάση τα στοιχεία από το Εθνικό Μητρώο Οξείας 
Καρδιακής Ανεπάρκειας στις Ηνωμένες Πολιτείες 
(που περιλαμβάνει 105.388 ασθενείς), περισσότερο 
από το ένα τρίτο παρουσιάζουν μέτρια έως σοβαρή 
χρόνια νεφρική νόσο και το 9% βρίσκεται σε πρό-
γραμμα υποκατάστασης της νεφρικής λειτουργί-
ας.29

Η θεραπεία με ΠΚ μπορεί να οδηγήσει σε ση-
μαντική μείωση του αριθμού των ημερών νοσηλείας 
(από 84–90%).63,64 Το μειωμένο κόστος των εισαγω-
γών στο νοσοκομείο είναι πιθανό να είναι ένας βασι-
κός οικονομικός μοχλός για την ενθάρρυνση αυτής 
της θεραπείας. Η σημαντική μείωση του αριθμού 
των ημερών νοσηλείας μπορεί επίσης να θεωρηθεί 
ως έμμεσος δείκτης βελτιωμένης ποιότητας ζωής 
και ένας υποκατάστατος δείκτης για καλύτερο έλεγ-
χο των συμπτωμάτων και σημείων της ΚΑ. Στη δική 
μας μελέτη απλά είχαμε μηδενικό αριθμό ημερών 
νοσηλείας για καρδιαγγειακά προβλήματα.

Σχεδόν όλες οι μελέτες αναφέρουν σημαντική 

ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΡΕΥΝΑ // ΠΑΝΑΓΙΏΤΗΣ ΠΑΓΚΙΔΗΣ



284   //   EΛΛΗΝΙΚΗ ΚΑΡΔΙΟΛΟΓΙΚΗ ΕΠΙΘΕΩΡΗΣΗ • 

βελτίωση της ταξινόμησης κατά NYHA.30,65 Ορισμέ-
νες μελέτες έχουν επίσης αξιολογήσει ευνοϊκά τις 
βελτιώσεις ποιότητας ζωής με τη χρήση εργαλείων 
βαθμολόγησης, όπως το Ερωτηματολόγιο για την 
ΚΑ66 της Minnesota Living with Heart Failure. Στα-
τιστικά σημαντική ήταν η μείωση κατά NYHA και 
στους δικούς μας ασθενείς. 

Αρκετές μελέτες έχουν καταδείξει σημαντική 
βελτίωση της καρδιακής λειτουργίας, που καθο-
ρίστηκε από το κλάσμα εξώθησης της αριστερής 
κοιλίας, ειδικά κατά τη διάρκεια του πρώτου έτους 
της θεραπείας υποκατάστασης με ΠΚ. Είναι ενδι-
αφέρον ότι η βελτίωση της συστολικής απόδοσης 
παρατηρήθηκε κυρίως σε ασθενείς με LVEF 30% 
ή λιγότερο.

Ο ακριβής λόγος της βελτίωσης στο LVEF μετά 
την έναρξη της θεραπείας με ΠΚ παραμένει αβέ-
βαιος. Η διόρθωση της υπερφόρτωσης του όγκου 
με την υπερδιήθηση, ιδιαίτερα με τη χρήση του δια-
λύματος icodextrin, παρουσιάζει ευνοϊκή επίδραση 
στην αιμοδυναμική και στην τελική διαστολική διά-
μετρο της αριστερής κοιλίας (LVEDD).67 Η κάθαρση 
των προφλεγμονωδών κυτοκινών (για παράδειγμα ο 
TNF-α, η ιντερλευκίνη 1 και η ιντερλευκίνη 6, που 
όλοι περιγράφηκαν ως πιθανοί παράγοντες κατα-
στολής του μυοκαρδίου) είναι ένας άλλος μηχα-
νισμός με τον οποίο η ΠΚ μπορεί να οδηγήσει σε 
βελτίωση στο LVEF.68

Στη μελέτη μας, οι παράμετροι LA volume index 
και LV mass index παρουσίασαν σημαντική μείωση, 
δηλώνοντας βελτίωση της αριστερής καρδιακής 
λειτουργίας. Ωστόσο, οι δείκτες δεξιάς καρδιακής 
λειτουργίας δεν άλλαξαν, πιθανώς λόγω τεχνικών ή 
εξατομικευμένων αιτιών. Για τους ίδιους λόγους η 
ερμηνεία των αλλαγών του LVEF φαίνεται να παρα-
μένει διφορούμενη και ίσως δεν μπορεί να χρησι-

μοποιηθεί ως αντικειμενικός δείκτης για τον προσ-
διορισμό αυτού του πληθυσμού. Ενδεχομένως, για 
την αξιολόγηση των δεικτών καρδιακής λειτουργίας 
με υπερηχογραφικό έλεγχο, θα πρέπει να ληφθεί 
υπ’ όψιν και η ηλικία των ασθενών μας, που η μέση 
τιμή της (80,35 έτη) δεν φαίνεται ότι προσφέρει και 
πολλές δυνατότητες για σημαντικές και μετρήσιμες 
βελτιώσεις. 

Μία σημαντική ανησυχία σχετικά με τη χρήση 
της ΠΚ σε αυτόν τον πληθυσμό ασθενών ήταν ότι 
η νοσηρότητά της μπορεί να αντικαταστήσει ή να 
επιπροστεθεί στη νοσηρότητα της ΚΑ. Το θέμα αυτό 
φαίνεται να είναι λιγότερο επιτακτικό σήμερα με τη 
σχετικά χαμηλή συχνότητα εμφάνισης επιπλοκών 
που σχετίζονται με την ΠΚ. Η ΠΚ δεν μεταβάλλει 

τη φυσική ιστορία της νόσου και ως εκ τούτου είναι 
απίθανο να έχει σημαντική επίδραση στην επιβίωση 
αυτών των ασθενών.69

Σε μια ενδιαφέρουσα μελέτη με 125 ασθενείς 
με ΠΚ, οι Ateş et al70 έδειξαν ότι, η ολική απομά-
κρυνση νατρίου και ύδατος ήταν ανεξάρτητοι και 
ισχυροί παράγοντες επιβίωσης, ενώ δεν ήταν ο πα-
ράγων 

ουρία
 Kt/V και η ολική κάθαρση κρεατινίνης - 

ClCr (δείκτες επάρκειας κάθαρσης). Λόγω της ανα-
δρομικής ή ομαδικής φύσης πολλών μελετών, είναι 
σχεδόν αδύνατο να καθοριστεί εάν η ΠΚ αυξάνει 
το προσδόκιμο επιβίωσης. Πάντως μερικές μελέτες 
δείχνουν αξιοσημείωτα οφέλη στην επιβίωση των 
ασθενών που υποβάλλονται σε θεραπεία με ΠΚ με 
ποσοστά έως και 85% σε 1 έτος. Σε 19 μελέτες το 
μέσο ποσοστό θνησιμότητας ήταν 20,3% ετησίως, 
με κύρια αίτια θανάτου τα καρδιαγγειακά συμβά-
ματα - αιφνίδιο θάνατο (40%), τη σηψαιμία (27%), 
τη γαστρεντερική αιμορραγία (6%) και καρκίνο 
(2%).71 Στη μελέτη μας, αν και το διάστημα παρακο-
λούθησης ήταν μικρό, ωστόσο είναι από τα μεγαλύ-

ΚΑΡΔΙΑΚΉ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ

Ο πληθυσμός των ασθενών που εμφανίζουν παρατεταμένη 
συμφόρηση λόγω καρδιακής ανεπάρκειας, όσο και χρόνια νεφρική 

νόσο είναι μεγάλος και αυξάνεται σταθερά. Σε ένα σημαντικό 
υποσύνολο ασθενών με καρδιονεφρικό σύνδρομο, που έχουν 
αυξημένο κίνδυνο θνησιμότητας, η αντιμετώπιση παραμένει 
ένα δυσεπίλυτο ζήτημα. Είναι απαραίτητο να προσδιοριστούν 

θεραπευτικές προσεγγίσεις που μπορούν να αυξήσουν τη συνολική 
επιβίωσή τους, να μειώσουν τις συννοσηρότητές τους και να 

βελτιώσουν την ποιότητα ζωής τους.
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τερα στη διαθέσιμη βιβλιογραφία. Ως εκ τούτου, δεν 
μας επιτρέπει να εξάγουμε ασφαλή συμπεράσματα 
για την επιβίωση των ασθενών λόγω του μικρού σχε-
τικά αριθμού και έλλειψης ομάδας ελέγχου.

Όσον αφορά στις επιμέρους παραμέτρους δια-
πιστώθηκε:

Σημαντική μείωση του σωματικού βάρους, 
οφειλόμενη προφανώς στην απομάκρυνση με την 
υπερδιήθηση της περίσσειας ύδατος. Η μείωση 
αφορούσε ουσιαστικά τους πρώτους μήνες από την 
εφαρμογή της μεθόδου, ακολουθούμενη από στα-
θεροποίηση.

Η μείωση της δοσολογίας των διουρητικών 
αποτέλεσε καθοριστικό παράγοντα, με διττό απο-
τέλεσμα. Την αυξημένη ανταπόκριση στη χορήγησή 
τους και ταυτόχρονα τη δυνατότητα συγχορήγησης 
σπιρονολακτόνης.

Η εύλογη μείωση των επιπέδων χολερυθρίνης 
(σε αυτούς τους ασθενείς που είχαν υψηλές τιμές 
λόγω της καρδιακής στάσης).

Αύξηση της αλβουμίνης οφειλόμενη στην ελάτ-
τωση όγκου ύδατος και βελτίωση της διατροφής.

Αύξηση της eGFR και μείωση των επιπέδων του 
φωσφόρου, ως αποτελέσματα της βελτίωσης της 
κάθαρσης.

Μείωση της ολικής χοληστερόλης, των τριγλυκε-
ριδίων, της LDL, και αύξηση της HDL, χωρίς όμως 
στατιστικά σημαντική διαφορά, οφειλόμενα προ-
φανώς στη χορήγηση στατινών από τη μία, αλλά 
και από την ταυτόχρονη αποβολή πρωτεϊνών από 
το διάλυμα λόγω της μεθόδου, που οδηγεί σε ένα 
«άτυπο» νεφρωσικό σύνδρομο, οδηγώντας τελικά 
σε αυξημένη παραγωγή λιποπρωτεϊνών.

Ταυτόχρονα όμως παραμένουν ακόμη να απα-
ντηθούν σοβαρά αναπάντητα ερωτήματα, όπως ποι-
ός είναι ο ρόλος της συννοσηρότητας (σακχαρώδης 
διαβήτης, αρτηριακή πίεση, μεταβολικό σύνδρομο, 
παχυσαρκία, κάπνισμα), του βασικού αιτίου της 
καρδιακής ανεπάρκειας (ισχαιμική καρδιακή νό-
σος, βαλβιδική καρδιακή νόσος, διατατική μυοκαρ-
διοπάθεια, διαστολική δυσλειτουργία), του χρόνου 
ένταξης (οξέως ή προγραμματισμένα). Έχει θέση 
η εφαρμογή μόνο της ΣΦΠΚ, ή η επιλογή της ΑΠΚ 
με ταυτόχρονη χρήση του διαλύματος icodextrin; 
Ποιος ο ρόλος της ΑΠΚ χωρίς icodextrin; Ποιος ο 
ρόλος της χρήσης μόνο τoυ icodextrin, χωρίς συμ-
βατικά διαλύματα, με μία ή δύο ημερήσιες αλλαγές; 
Ποιος ο ρόλος τοποθέτησης περιτοναϊκού καθετή-
ρα, χωρίς αλλαγές με διάλυμα, εφ’ όσον το επιτρέ-
πει η νεφρική λειτουργία, ως συνεχής παροχέτευση 

του ασκίτη;
Είναι επιτακτική η προσπάθεια καλύτερης συ-

νεργασίας καρδιολόγων – νεφρολόγων.
Μια καλή ιδέα θα αποτελούσε η λειτουργία κοι-

νών εξωτερικών ιατρείων ασθενών με ΚΑ τελικού 
– προτελικού σταδίου, που θα ήταν ο καλύτερος 
τρόπος δημιουργίας ομάδας ελέγχου – σύγκρισης 
(των ασθενών που εντάχθηκαν στη μέθοδο και αυ-
τών που αρνήθηκαν την ένταξη και προτίμησαν την 
συντηρητική αντιμετώπιση). 

Ανασκοπώντας τη βιβλιογραφία διαπιστώνου-
με ότι οι προβληματισμοί είναι κοινοί: «Τα αποτε-
λέσματα των μελετών θα πρέπει να ερμηνεύονται 
λαμβάνοντας υπόψη σοβαρούς περιορισμούς, 
συμπεριλαμβανομένου του αναδρομικού σχεδια-
σμού, της έλλειψης ομάδας ελέγχου και της μικρής 
γενικά χρονικής περιόδου παρακολούθησης»,72 
«Απαιτούνται προοπτικές μελέτες για να προσδιο-
ριστούν περαιτέρω οι λεπτομέρειες της θεραπείας 
σε αυτή τη μέθοδο (για παράδειγμα, ο βέλτιστος 
χρόνος έναρξης) και τα καλύτερα προσαρμοσμένα 
πρωτόκολλα ΠΚ (για παράδειγμα η αποτελεσματική 
απομάκρυνση του Na μέσω συχνότερης χρήσης 
του icodextrin»,73 «…πρέπει να λάβουμε υπόψη δύο 
μεγάλους περιορισμούς: η έλλειψη μιας εύλογα 
προσαρμοσμένης ομάδας ελέγχου, οι σχετικά σύ-
ντομες περίοδοι παρακολούθησης…».74

Συμπεράσματα

1.   Παρόλο που δεν είχαμε ομάδα ελέγχου, τα απο-
τελέσματα αυτής τη μελέτης ενθαρρύνουν την 
άποψη ότι η εφαρμογή της ΠΚ σε ασθενείς με 
ΣΚΑ βελτιώνει σημαντικά και ουσιαστικά την ποι-
ότητα ζωής τους, ως αποτέλεσμα της σταδιακής 
και συνεχούς αφαίρεσης της περίσσειας ύδατος.

2.  Ελαττώνει δραματικά τις ημέρες νοσηλείας λόγω 
καρδιακών συμβαμάτων, αποκαθιστώντας την 
αυτονομία τους.

3.  Παρατηρήθηκε βελτίωση δεικτών της αριστερής 
καρδιακής λειτουργίας. Ωστόσο, οι δείκτες δεξι-
άς καρδιακής λειτουργίας δεν άλλαξαν, πιθανώς 
λόγω τεχνικών ή εξατομικευμένων αιτίων. Για 
τους ίδιους λόγους η ερμηνεία των μεταβολών 
του LVEF είναι διφορούμενη και δεν μπορεί να 
χρησιμοποιηθεί ως αντικειμενικός δείκτης για την 
εκτίμηση της ΚΑ αυτού του πληθυσμού.

4.  Αν και το διάστημα παρακολούθησης είναι μικρό, 
ωστόσο είναι από τα μεγαλύτερα στη διαθέσιμη 
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βιβλιογραφία. Δεν μας επιτρέπει να εξάγουμε 
ασφαλή συμπεράσματα για την επιβίωση των 
ασθενών λόγω του μικρού σχετικά αριθμού και 
της έλλειψης ομάδας ελέγχου, αλλά μας επιτρέ-
πει να συστήσουμε αυτή την πρακτική ώστε στο 
μέλλον να μπορεί να επιλεχθεί ως θεραπεία για 
συγκεκριμένους ασθενείς. 

5.  Η ΠΚ φαίνεται να είναι μία αποτελεσματική και 
ασφαλής αντιμετώπιση της ΣΚΑ, ελέγχοντας το 
σωματικό βάρος και βελτιώνοντας την υπερο-
γκαιμική κατάσταση.

6.  Τελικά, αλλά όχι τελευταίο, στα υπέρ της μεθό-
δου θα πρέπει να πιστωθεί ότι η εφαρμογή της 
γίνεται στο σπίτι, προσφέροντας μεγαλύτερη ανε-
ξαρτησία από τις εξωσωματικές θεραπείες.

7.  Οπωσδήποτε, προοπτικές μελέτες είναι απαραίτη-
τες να ισχυροποιήσουν την πιθανή εφαρμογή της 
ΠΚ σε επιλεγμένους ασθενείς με ΣΚΑ και συγκε-
κριμένες ενδείξεις.

Επιμύθιο

Ο πληθυσμός των ασθενών που εμφανίζουν πα-
ρατεταμένη συμφόρηση λόγω ΚΑ, όσο και χρόνια 
νεφρική νόσο είναι μεγάλος και αυξάνεται σταθε-
ρά. Σε ένα σημαντικό υποσύνολο ασθενών με Καρ-
διονεφρικό Σύνδρομο, που έχουν αυξημένο κίνδυ-
νο θνησιμότητας, η αντιμετώπιση παραμένει ένα 
δυσεπίλυτο ζήτημα. Είναι απαραίτητο να προσδιο-
ριστούν θεραπευτικές προσεγγίσεις που μπορούν 
να αυξήσουν τη συνολική επιβίωσή τους, να μειώ-
σουν τις συννοσηρότητές τους και να βελτιώσουν 
την ποιότητα ζωής τους. Η θεραπεία με ΠΚ είναι μια 
κατάλληλη, εναλλακτική και εφικτή επιλογή υπερδι-
ήθησης, ως συμπληρωματική, χρήσιμη θεραπεία για 
βελτιστοποίηση της κατάστασης του όγκου και θα 
πρέπει να λαμβάνεται υπόψη σε αυτόν τον πληθυ-
σμό.
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Effect of peritoneal dialysis on cardiac functional 
parameters in patients with congestive heat failure
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Introduction and aims: Limited data support that peritoneal dialysis (PD) applied in 
patients (pts) with congestive heart failure (CHF), resistant to diuretic therapy, results 
in significant improvement of their status. We examined the long term effect of PD, as 
a continuous ultrafiltration treatment to pts with CHF, NYHA stage IV and renal disease 
stage > IIIb on cardiac functional parameters. We have applied a detailed Cardiac 
Ultrasound (CU) examination in an effort to identify markers to distinguish population that 
might benefit of early PD application. 
Methods: We enrolled 18 pts (mean age 80.3 years) in PD. Inclusion criteria were NYHA 
IV class symptoms and deterioration of renal function. Monthly complete biochemical 
workup and assessment of the cardiac function by (CU) on the initiation of PD and 6 - 12 
months later was performed. 
We recorded and evaluated the Ejection Fraction (LVEF), Relative Wall Thickness 
(RWT), Left Ventricular Mass Index (LVmass index), Ε/Ε’, Left Atrium Volume Index (LA 
volume index), Pulmonary Artery Systolic Pressure (PASP), Tricuspid Annular Plane 
Systolic Excursion (TAPSE). 
Results: Follow up was 10.1 (6 - 12) months. As it was expected we observed body 
weight decrease (p = 0.0083), improved eGFR (p = 0.026), decrease of bilirubin levels 
(p = 0.0475), substantial decrease of diuretics, as well as elimination of hospitalizations 
due to CHF decompensation and remarkable improvement of NYHA class. Significant 
reductions of LV mass index and LA volume index (p < 0.05) were noted in every patient. 
The rest of the parameters remained unaffected. LVEF showed equivocal changes. One 
pt died on the 8th month of therapy due to sudden death. 
Conclusions: All pts demonstrated clinical improvement as demonstrated by NYHA 
classification, as a result of the gradual and continuous removal of excess fluid. 
Therefore, dramatically diminishing hospitalizations, due to cardiac events, and 
restoring pts autonomy. Furthermore, there was an improvement of left cardiac function. 
However, markers of right cardiac function did not change, probably due to technical 
or individualized causes. For the same reasons interpretation of LVEF changes is 
ambiguous and cannot be used as an objective marker to identify this population. The 
results of this prospective, but small sized, study encourage the application of PD in 
selected pts with CHF.
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