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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 

Στη σύγχρονη εποχή, ολοένα και περισσότεροι νοσηλευόμενοι ασθενείς με 

καρδιαγγειακές παθήσεις εμφανίζουν Καρδιονεφρικό Σύνδρομο (ΚΝΣ) το οποίο 

συνήθως σχετίζεται με δυσμενή πρόγνωση. Πρόκειται για μια σύνθετη ομάδα 

ασθενών που παρόλο την υποστηρικτική θεραπεία και τη στενή παρακολούθηση 

έχουν αυξημένο κίνδυνο θνητότητας και νοσηρότητας(1, 2). 
Παλαιότερα, ως ΚΝΣ ονομαζόταν η επιδείνωση της νεφρικής λειτουργίας που 

λάμβανε χώρα κατά την αντιμετώπιση της απορρύθμισης της καρδιακής 

ανεπάρκειας με αντίσταση στα διουρητικά. Πλέον ως ΚΝΣ θεωρούμε ένα φάσμα 

από οξείες και χρόνιες παθήσεις της καρδίας και των νεφρών που χαρακτηρίζονται 

από αμοιβαία επιδείνωση και αλληλοεπικάλυψη(3). 

Ένας στους τέσσερις νοσηλευόμενους ασθενείς σε Καρδιολογική Κλινική 

εμφανίζει οξεία νεφρική βλάβη (ΟΝΒ), συμπεριλαμβανομένου του 47% των 

ασθενών με απορρύθμιση καρδιακής ανεπάρκειας και του 15-30% των ασθενών με 

οξύ στεφανιαίο σύνδρομο (ΟΣΣ)(4-7). Στις μονάδες εμφραγμάτων η επίπτωση της 

ΟΝΒ ανέρχεται σε ποσοστό της τάξης του 25-50% ενώ το 38% έχει ιστορικό χρόνιας 

νεφρικής νόσου(1,2,8-10). 

Το στάδιο προ υπάρχουσας χρόνιας νεφρικής νόσου είναι ο σημαντικότερος 

παράγοντας για εμφάνιση ΟΝΒ επειδή αντικατοπτρίζει τις μειωμένες νεφρικές 

εφεδρείες και την ανικανότητα των νεφρών να διαχειριστούν καταστάσεις αυξημένου 

στρες(4, 7, 11). Η μεγάλη ηλικία, η αρτηριακή υπέρταση, ο σακχαρώδης διαβήτης 

(ΣΔ), η καρδιακή ανεπάρκεια και η σήψη είναι σημαντικοί παράγοντες κινδύνου, 

όπως επίσης η καταπληξία και η ανάγκη για αγγειοσυσπαστικά(4,6,7,12).  

Στους ασθενείς με ΟΣΣ ο κίνδυνος εμφάνισης ΟΝΒ σχετίζεται με το μέγεθος 

του εμφράκτου, με την σταδιοποίηση κατά Κillip καθώς και με τη χρήση 

σκιαγραφικού μέσου κατά τις επεμβατικές διαδικασίες(6,7). Περίπου 15% των 

ασθενών που υποβάλλονται σε πρωτογενή αγγειοπλαστική παρουσιάζουν ΟΝΒ 

εξαιτίας του σκιαγραφικού(13,14).  

H οξεία νεφρική βλάβη και η χρόνια νεφρική νόσος είναι συνυφασμένες με 

κακή πρόγνωση σε βαρέως πάσχοντες και καρδιολογικούς ασθενείς. Ο μειωμένος 

ρυθμός σπειραματικής διήθησης και η ανάγκη εξωνεφρικής κάθαρσης οδηγούν σε 

αυξημένη θνητότητα. Άλλοι παράγοντες που σχετίζονται με κακή έκβαση είναι η 
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πολυοργανική ανεπάρκεια, το στάδιο της ΟΝΒ, η μειωμένη διούρηση και η 

υπερφόρτωση όγκου(4,5,12,15).  

Η εκτίμηση των ασθενών με ΚΝΣ ή οξεία νεφρική βλάβη περιλαμβάνει τη 

λήψη λεπτομερούς ιστορικού, τη φυσική εξέταση, την αξιολόγηση του όγκου υγρών 

του ασθενή, την ανάλυση των ούρων καθώς και τον αποκλεισμό λήψης 

νεφροτοξικών φαρμάκων(16). Το πιο βασικό βήμα στην αξιολόγηση των ασθενών 

αυτών είναι η εκτίμηση των πιέσεων πλήρωσης καθώς και της καρδιακής παροχής 

μέσω της κλινικής εξέτασης και του υπερηχοκαρδιογραφήματος καθώς και με τη 

βοήθεια επεμβατικών τεχνικών. Άλλες αιτίες ΟΝΒ όπως η υπογκαιμία, η οξεία 

σωληναριακή νέκρωση και διάφοροι νεφροτοξικοί παράγοντες δεν 

συμπεριλαμβάνονται στο ΚΝΣ(4). Ο λόγος αλβουμίνης προς κρεατινίνη είναι 

χρήσιμο εργαλείο στην αξιολόγηση χρόνιας νεφρικής νόσου. Το υπερηχογράφημα 

νεφρών μπορεί να αποκλείσει την αποφρακτικής αιτιολογίας ΟΝΒ αλλά και να 

αξιολογήσει το μέγεθος και την ηχογένεια των νεφρών.  

Η αποφυγή καταστάσεων χαμηλής παροχής και υπότασης αποτελούν 

βασικό άξονα στην πρόληψη της ΟΝΒ. Δεν έχει αποδειχτεί ότι κάποιο 

αγγειοσυσπαστικό προλαμβάνει ή θεραπεύει την ΟΝΒ(3,4,16). Η ντοπαμίνη έχει 

θετική ινότροπη δράση και άμεση δράση στα νεφρά βελτιώνοντας τη διούρηση και 

τη νεφρική λειτουργία, αλλά δεν βελτιώνει την πρόγνωση. Μικρές δόσεις ντοπαμίνης 

έχουν ευνοϊκές δράσεις σε ασθενή με ΚΝΣ και συστολική καρδιακή ανεπάρκεια. Τα 

ινότροπα μπορεί να είναι πιο αποτελεσματικά σε ασθενείς με καρδιονεφρικό, 

υπόταση και μειωμένη καρδιακή παροχή(17,18).  

Έχουν προταθεί διάφοροι δείκτες πρόγνωσης και διάγνωσης του 

καρδιονεφρικού συνδρόμου συμπεριλαμβανομένων ορισμένων παραγόντων 

κινδύνου, βιοδεικτών και απεικονιστικών ευρημάτων. Παρόλο αυτά η χρησιμότητα 

τους είναι ακόμη υπό διερεύνηση.  

Σκοπός της μελέτης είναι η εκτίμηση της προγνωστικής αξίας ορισμένων 

παραγόντων κινδύνου και βιοδεικτών σε νοσηλευόμενους ασθενείς με ΚΝΣ. 
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ΚΑΡΔΙΑΚΗ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ 
Ορισμός-επιδημιολογία 
Η καρδιακή ανεπάρκεια είναι ένα κλινικό σύνδρομο που συνοδεύεται από 

ορισμένα σημεία και συμπτώματα και οφείλεται σε δομική ή λειτουργική ανωμαλία 

της καρδιάς η οποία οδηγεί σε αυξημένες πιέσεις πλήρωσης ή/και μειωμένη 

καρδιακή παροχή στην άσκηση ή/και στην ηρεμία. Σχετίζεται με κακή ποιότητα 

ζωής, συχνές νοσηλείες σε νοσοκομείο και μειωμένο προσδόκιμο επιβίωσης. 

Στον αναπτυγμένο κόσμο, η οξεία καρδιακή ανεπάρκεια και η απορρύθμιση 

της χρόνιας καρδιακής ανεπάρκειας αποτελούν τη συχνότερη αιτία εισαγωγής σε 

νοσοκομείο για ασθενείς άνω των 65 ετών. Η συνεχής αύξηση της μέσου όρου 

επιβίωσης σε συνδυασμό με τη μειωμένη θνητότητα από άλλες παθήσεις και την 

έγκαιρη και αποτελεσματική αντιμετώπιση των οξέων στεφανιαίων συνδρόμων 

συνεπάγεται με αύξηση της επίπτωσης της καρδιακής ανεπάρκειας αλλά και του 

κόστους νοσηλείας.  

Η αποτελεσματικότερη αντιμετώπιση των παραγόντων καρδιαγγειακού 

κινδύνου μπορεί να οδήγησε σε μείωση της επίπτωσης της καρδιακής ανεπάρκειας 

με βάση την ηλικία, όμως η συνολική επίπτωση συνεχώς αυξάνεται(19-21). Στην 

Ευρώπη, η επίπτωση είναι 3/1000 ανθρωποέτη όσον αφορά όλες τις ηλικιακές 

ομάδες και 5/1000 ανθρωποέτη στους ενήλικες(22, 23). Ο επιπολασμός της 

καρδιακής ανεπάρκειας είναι περίπου 1-2% στους ενήλικες(19, 24-26). Ωστόσο, 

επειδή στις μελέτες συμμετέχουν μόνο διαγνωσμένα περιστατικά θεωρείται πως 

είναι μεγαλύτερος(27). Όσο μεγαλύτερη η ηλικία τόσο πιο αυξημένος είναι ο 

κίνδυνος εμφάνισης συμπτωμάτων καρδιακής ανεπάρκειας. Παρατηρείται σε 

ποσοστό κάτω από 1% σε ηλικίες κάτω των 55 και σε ποσοστό πάνω από 10% σε 

ηλικίες άνω των 70 ετών(28-30). 

 
Ταξινόμηση 
Η ταξινόμηση της καρδιακής ανεπάρκειας παραδοσιακά γίνεται με βάση το 

κλάσμα εξωθήσεως (LVEF). Έτσι διακρίνονται οι εξής 3 κατηγορίες: α) Καρδιακή 

ανεπάρκεια με μειωμένο κλάσμα εξώθησης (HFrEF) αν το LVEF είναι μικρότερο του 

40%, β) Καρδιακή ανεπάρκεια με ήπια μειωμένο κλάσμα εξώθησης (HFmrEF) αν το 

LVEF είναι μεταξύ 41-49%, γ) καρδιακή ανεπάρκεια με διατηρημένο κλάσμα 

εξώθησης αν το είναι LVEF μεγαλύτερο του 50% και συνυπάρχουν σημεία και 

συμπτώματα καρδιακής ανεπάρκειας μαζί με δομικές ή/και λειτουργικές καρδιακές 
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ανωμαλίες ή/και αυξημένα νατριουρητικά πεπτίδια(31). Συνοπτικά η ταξινόμηση 

όπως προτείνεται από τις Ευρωπαϊκές κατευθυντήριες οδηγίες παρουσιάζεται στον 

πίνακα 1. Σύμφωνα με ένα Registry της European Society of Cardiology το 60% των 

εξωτερικών ασθενών έχει HFrEF, το 24% HFmrEF ενώ ένα 16% HFpEF(32). 

 

Πίνακας 1. Ταξινόμηση καρδιακής ανεπάρκειας ανάλογα με το LVEF 

Tύποι 
ΚΑ 

HFrEF HFmrEF HFpEF 

Κ
ρι

τή
ρι

α 

1 Συμπτώματα± 

σημεία 

Συμπτώματα ± 

σημεία 

Συμπτώματα ± σημεία 

2 LVEF <40% LVEF 40-49% LVEF ≥50% 

3   • Αυξημένα νατριουρητικά 

πεπτίδια 

• Δομική καρδιακή νόσος ή 

διαστολική δυσλειτουργία 

 

Ένας επιπλέον τρόπος ταξινόμησης της καρδιακής ανεπάρκειας είναι ως 

χρόνια και οξεία. Ο όρος χρόνια περιλαμβάνει όσους έχουν πιο σταδιακή εμφάνιση 

των συμπτωμάτων και όσων η διάγνωση είναι εδραιωμένη ενώ ο όρος οξεία 

περιλαμβάνει όσους έχουν αιφνίδια εγκατάσταση των συμπτωμάτων και όσους 

έχουν σταδιακή ή και αιφνίδια απορρύθμιση της καρδιακής λειτουργίας. Αυτή είναι 

η κατηγορία ασθενών που χρήζει νοσηλείας για χορήγηση ενδοφλέβιας διουρητικής 

αγωγής. Μία ακόμη μέθοδος ταξινόμησης της καρδιακής ανεπάρκειας είναι η 

λειτουργική ταξινόμηση κατά New York Heart Association (NYHA) (Πίνακας 2). Αυτή 

η ταξινόμηση βασίζεται στα συμπτώματα ενώ δεν αποτελεί αξιόπιστο προγνωστικό 

δείκτη μιας και έχει φανεί ότι και ασθενείς με ήπια συμπτωματολογία έχουν αυξημένη 

πιθανότητα νοσηλείας ή και θανάτου(33). 
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Πίνακας 2. Ταξινόμηση ΚΑ με βάση τη συμπτωματολογία κατά NYHA. 

Κλάση Ι Κανένας περιορισμός φυσικής δραστηριότητας, 

ασυμπτωματική άσκηση 

Κλάση ΙΙ Ήπιος περιορισμός φυσικής δραστηριότητας. Η φυσιολογική 

άσκηση οδηγεί σε δύσπνοια, κόπωση ή αίσθημα παλμών 

Κλάση ΙΙΙ Σημαντικός περιορισμός φυσικής δραστηριότητας. Ήπιας 

μορφής άσκηση οδηγεί σε δύσπνοια, κόπωση ή αίσθημα 

παλμών 

Κλάση IV Αδυναμία άσκησης, συμπτώματα ΚΑ στην ηρεμία. 

Οποιαδήποτε φυσική δραστηριότητα αυξάνει τη δυσφορία 

 

Αίτια-Πρόγνωση 
Οι αιτιολογικοί παράγοντες που μπορεί να οδηγήσουν σε καρδιακή 

ανεπάρκεια είναι αρκετοί και διαφέρουν από χώρα σε χώρα. Στις δυτικές και 

αναπτυγμένες χώρες η υπέρταση και η στεφανιαία νόσος αποτελούν τις 

σημαντικότερες αιτίες(24). Συνοπτικά όλα τα αίτια παρουσιάζονται στον πίνακα 3. 

Η πρόγνωση των ασθενών με καρδιακή ανεπάρκεια έχει βελτιωθεί τα 

τελευταία χρόνια, ωστόσο παραμένει ακόμη πτωχή όπως και η ποιότητα ζωής τους. 

Οι ασθενείς με HFmrEF έχουν καλύτερη πρόγνωση σε σχέση με όσους έχουν 

μειωμένο κλάσμα ενώ η μείωση του κλάσματος είναι χειρότερος προγνωστικός 

δείκτης σε σχέση με τη διατήρηση σταθερού κλάσματος εξώθησης(32, 34-38). 

Γενικά οι ασθενείς με διατηρημένο κλάσμα έχουν αυξημένο ποσοστό επιβίωσης 

συγκριτικά με όσους έχουν μειωμένο, όμως σε μελέτες παρατήρησης αυτό 

αμφισβητείται(39,40). 

Αντιθέτως σε μια μεγάλη μετά-ανάλυση φάνηκε ότι ο προσαρμοσμένος 

κίνδυνος θανάτου ήταν εμφανώς μειωμένος σε όσους είχαν διατηρημένο 

κλάσμα(41). Υπολογίζεται ότι έπειτα από την αρχική διάγνωση της καρδιακής 

ανεπάρκειας, η συχνότητα επανανοσηλείας είναι έως και μια το έτος κατά μέσο 

όρο(42). Ισχυροί προγνωστικοί παράγοντες νοσηλείας σε νοσοκομείο είναι η 

ύπαρξη σακχαρώδους διαβήτη, κολπικής μαρμαρυγής, υψηλού ΒΜΙ, αυξημένης 

γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης και χρόνιας νεφρικής νόσου(43). 
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Πίνακας 3. Αιτιολογικοί παράγοντες εμφάνισης καρδιακής ανεπάρκειας 

Νόσοι μυοκαρδίου 

ΣΝ Αποφρακτική ΣΝ 

Διαταραχές στεφανιαίας μικροκυκλοφορίας 

Ενδοθηλιακή δυσλειτουργία 

Τοξική βλάβη Αλκοόλ, αναβολικά στεροειδή, βαρέα μέταλλα, 

κυτταροστατικά φάρμακα, αντικαταθλιπτικά, ΜΣΑΦ, 

ακτινοβολία 

Λοίμωξη Βακτήρια, μύκητες, πρωτόζωα, παράσιτα, ιοί (ρικέτσια, HIV) 

Ανοσολογική βλάβη Ρευματοειδής αρθρίτιδα, νόσος Graves, ΣΕΛ, σύνδρομο 

Churg-Strauss 

Διήθηση Κακοήθη νεοπλάσματα-μεταστάσεις, αμυλοείδωση, 

σαρκοείδωση, αιμοχρωμάτωση, νόσος Fabry 

Μεταβολικές 

διαταραχές 

Θυρεοειδοπάθειες, νόσος Conn, νόσος Addison, 

σακχαρώδης διαβήτης, φαιοχρωμοκύττωμα 

Γενετικές ανωμαλίες Υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια, διατατική μυοκαρδιοπάθεια, 

αρρυθμιογόνος μυοκαρδιοπάθεια δεξιάς κοιλίας, 

λαμινοπάθειες, μυϊκές δυστροφίες 

Καταστάσεις αυξημένης πλήρωσης 

Αρτηριακή υπέρταση  

Βαλβιδοπάθειες  

Δομικά ελλείματα Μεσοκολπική και μεσοκοιλιακή επικοινωνία 

Νόσοι περικαρδίου Συμπιεστική περικαρδίτιδα, περικαρδιακή συλλογή 

Ενδομυοκαρδιακές 

παθολογίες 

Υπερηωσινοφιλικό σύνδρομο, ενδομυοκαρδιακή ίνωση, 

ενδομυοκαρδιακή ινοελάστωση 

Υπερδυναμικές 

καταστάσεις 

Σοβαρή αναιμία, σήψη, θυρεοτοξίκωση, εγκυμοσύνη 

Υπερφόρτωση όγκου Νεφρική ανεπάρκεια 

Αρρυθμίες 

Ταχυαρρυθμίες Κολπικές και κοιλιακές αρρυθμίες 

Βραδυαρρυθμίες Σύνδρομο νοσούντος φλεβοκόμβου, διαταραχές αγωγής 

ΣΝ: στεφανιαία νόσος, ΣΕΛ: συστηματικός ερυθηματώδης λύκος 
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Εξαιτίας της γήρανσης του πληθυσμού και του αυξημένου επιπολασμού συν 

νοσηροτήτων πιστεύεται ότι οι νοσηλείες για καρδιακή ανεπάρκεια θα αυξηθούν έως 

και 50% στο μέλλον(21,44). 

 

Διάγνωση-Κλινική εικόνα 
Η διάγνωση της καρδιακής ανεπάρκειας απαιτεί την παρουσία ορισμένων 

σημείων και συμπτωμάτων αλλά και αντικειμενικών ενδείξεων καρδιακής 

δυσλειτουργίας. Χαρακτηριστικά συμπτώματα είναι η δύσπνοια, η κόπωση, τα 

οιδήματα κάτω άκρων κ.α. (Πίνακας 4).  
Η συμπτωματολογία δεν είναι ειδική και η διάγνωση δεν μπορεί να τεθεί βάσει 

αυτής. Στοιχεία από το ατομικό αναμνηστικό όπως η ύπαρξη αρτηριακής 

υπέρτασης, στεφανιαίας νόσου, σακχαρώδη διαβήτη, ιστορικό εμφράγματος 

μυοκαρδίου, κατάχρησης αλκοόλ, χρόνιας νεφρικής νόσου, χημειοθεραπείας αλλά 

και αιφνίδιου καρδιακού θανάτου στην οικογένεια κάνουν τη διάγνωση πιο 

πιθανή(45-48). 

Πίνακας 4. Συμπτώματα και σημεία ασθενών με καρδιακή ανεπάρκεια. 

Συμπτώματα ΚΑ Σημεία ΚΑ 

Τυπικά Λιγότερο τυπικά Ειδικά Λιγότερο ειδικά 

Δύσπνοια 

Ορθόπνοια 

Παροξυσμική νυχτερινή 

δύσπνοια 

Οίδημα σφυρών 

Κόπωση 

Μειωμένη δυνατότητα 

άσκησης 

Νυχτερινός βήχας 

Συριγμός 

Ανορεξία 

Σύγχυση 

Κατάθλιψη 

Αίσθημα παλμών 

Ζάλη 

Συγκοπή 

Αυξημένη σφαγιτιδική 

πίεση 

Ηπατοσφαγιτιδικό 

αντανακλαστικό 

Τρίτος καρδιακός τόνος 

Πλάγια μετατόπιση 

καρδιακής ώσης 

Διαταραχές 

σωματικού βάρους 

Καχεξία 

Καρδιακό φύσημα 

Περιφερικά 

οιδήματα 

Ταχυκαρδία 

Ταχύπνοια 

Ηπατομεγαλία 

Ασκίτης 

Ολιγουρία 

Υγροί ρόγχοι 

Ψυχρά άκρα 

 

Εκτός από το ιστορικό του ασθενή, ένα σύνολο εργαστηριακών και 

απεικονιστικών εξετάσεων μπορούν να συμβάλουν στη διάγνωση της καρδιακής 
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ανεπάρκειας. Ιδιαίτερα σημαντικός ρόλος είναι αυτός του 

ηλεκτροκαρδιογραφήματος. Η απουσία παθολογικών ευρημάτων κάνει τη διάγνωση 

της καρδιακής ανεπάρκειας απίθανη ενώ η παρουσία κολπικής μαρμαρυγής, 

κύματος Q, υπερτροφίας της αριστερής κοιλίας και το ευρύ QRS συμβάλουν τόσο 

στη διάγνωση όσο και στη θεραπεία(47). Ο εργαστηριακός έλεγχος πρέπει να 

περιλαμβάνει ορισμένες βασικές εξετάσεις όπως γενική αίματος, κρεατινίνη και 

ουρία ορού, δείκτες ηπατικής βιοχημείας και θυρεοειδικής λειτουργίας ενώ η 

μέτρηση νατριουρητικών πεπτιδίων είναι απαραίτητη όπου είναι εφικτή. H 

υπερηχοκαρδιογραφία αποτελεί το βασικό διαγνωστικό εργαλείο για την αξιολόγηση 

της καρδιακής λειτουργίας. Παρέχει πληροφορίες σχετικά με το κλάσμα εξώθησης, 

τις διαστάσεις των καρδιακών κοιλοτήτων, την υπερτροφία της αριστερής κοιλίας, 

τις τμηματικές υποκινησίες, τη λειτουργία της δεξιάς κοιλίας, την παρουσία 

πνευμονικής υπέρτασης, βαλβιδικής νόσου και της διαστολικής δυσλειτουργίας(49, 

50). Επιπροσθέτως, η ακτινογραφία θώρακος είναι ιδιαίτερα χρήσιμη στη διαφορική 

διάγνωση της δύσπνοιας ενώ παρέχει έμμεσες ενδείξεις καρδιακής ανεπάρκειας 

όπως είναι η ύπαρξη πνευμονικής συμφόρησης και καρδιομεγαλίας. 

Πέραν από την τεκμηρίωση της διάγνωσης της καρδιακής ανεπάρκειας, είναι 

σημαντική η διερεύνηση του αιτίου που την προκάλεσε. Ένα πλήθος ειδικών 

διαγνωστικών εξετάσεων επεμβατικών και μη, μπορούν να συμβάλουν σε αυτό. 

Τέτοιες εξετάσεις είναι η μαγνητική τομογραφία καρδίας, η στεφανιογραφία, η 

αξονική τομογραφία στεφανιαίων, το PET, το SPECT, η δοκιμασία κόπωσης, η 

καρδιοαναπνευστική δοκιμασία κόπωσης, ο δεξιός καθετηριασμός και η βιοψία 

μυοκαρδίου. Η κάθε εξέταση έχει διαφορετικές ενδείξεις και χρησιμοποιείται σε 

διαφορετικές περιπτώσεις. Σε ασθενείς με βαλβιδοπάθειες, ανεξήγητη δύσπνοια, 

και καρδιακή ανεπάρκεια διατηρημένου κλάσματος η δυναμική υπερηχογραφία 

μπορεί να μας οδηγήσει στη διάγνωση. Είναι επίσης κατάλληλη για την αξιολόγηση 

της βιωσιμότητας σε ασθενείς που είναι κατάλληλοι για επαναγγείωση(51,52). Η 

μαγνητική τομογραφία καρδιάς αποτελεί εξέταση εκλογής για το χαρακτηρισμό των 

ιστών και την εντόπιση ουλής ή ίνωσης. Με τη χρήση διαφόρων ακολουθιών μπορεί 

να τεθεί η διάγνωση της ισχαιμικής ή της διατατικής μυοκαρδιοπάθειας αλλά και να 

αποσαφηνιστεί αν πρόκειται για αμυλοείδωση, σαρκοείδωση, αρρυθμιογενή 

μυοκαρδιοπάθεια και άλλα(53,54). Η αξονική στεφανιογραφία έχει ένδειξη σε 

ασθενείς χαμηλής ή μέσης πιθανότητας για στεφανιαία νόσο, ώστε να αποκλειστεί 

αυτή η διάγνωση ενώ με το SPECT αξιολογείται η μυοκαρδιακή ισχαιμία και 



15 
 

βιωσιμότητα, η φλεγμονή ή η εναπόθεση. Έχει αποδειχθεί εξαιρετικά χρήσιμη 

εξέταση με υψηλά ποσοστά ευαισθησίας και ειδικότητας για την απεικόνιση της 

καρδιακής αμυλοείδωσης από τρανσθυρετίνη(55). Για ασθενείς με αυξημένη 

πιθανότητα για στεφανιαία νόσο και κατάλληλους για επαναγγείωση η 

στεφανιογραφία αποτελεί εξέταση εκλογής. Έχει επίσης ένδειξη για ασθενείς με 

στηθάγχη ή ισοδύναμα αυτής ώστε να τεθεί η διάγνωση και να γίνει γνωστή η 

βαρύτητα της στεφανιαίας νόσου. 

 
Θεραπεία HFrEF 
Αφού τεθεί η διάγνωση και διερευνηθεί το αίτιο της καρδιακής ανεπάρκειας, 

η επόμενη πρόκληση για τον κλινικό καρδιολόγο είναι ο τρόπος αντιμετώπισης της. 

Η European Society of Cardiology στις τελευταίες κατευθυντήριες οδηγίες (2021) 

προτείνει διαφορετική θεραπευτική προσέγγιση με βάση το κλάσμα εξώθησης. 

Αρχικά όσον αφορά την HFrEF, η αντιμετώπιση βασίζεται κυρίως στη 

φαρμακευτική θεραπεία και όχι τόσο στη χρήση συσκευών. Βασικοί στόχοι της 

θεραπείας είναι η μείωση της θνητότητας, η μείωση των επαναλαμβανόμενων 

νοσηλειών σε νοσηλευτικά ιδρύματα, η επιβράδυνση της εξέλιξης της καρδιακής 

ανεπάρκειας αλλά και η βελτίωση της ποιότητας ζωής(56-58). Ο συνδυασμός ενός 

β-αποκλειστή με έναν αναστολέα του μετατρεπτικού ενζύμου (α-ΜΕΑ) ή ενός 

αναστολέα αγγειοτενσίνης-νεπριλισίνης (ΑΑΝ) και ενός αναστολέα 

αλατοκορτικοειδών αποτελούν τον ακρογωνιαίο λίθο στη θεραπεία αν δεν υπάρχει 

αντένδειξη στη χορήγηση τους και είναι καλώς ανεχτά από τον ασθενή(59-61). Οι 

δόσεις οφείλουν να είναι οι μέγιστες ανεκτές ενώ οι αναστολείς της αγγειοτενσίνης 

μπορούν να αντικαταστήσουν τους α-ΜΕΑ/ΑΑΝ σε περιπτώσεις μη ανοχής των 

δεύτερων. Αυτά τα φάρμακα μέσω της ρύθμισης του συμπαθητικού νευρικού 

συστήματος και του συστήματος ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης, βελτιώνουν 

την πρόγνωση και τα συμπτώματα της καρδιακής ανεπάρκειας ενώ μειώνουν και 

τον κίνδυνο επανανοσηλείας. Έχει παρατηρηθεί σε μελέτες ότι οι αναστολείς του 

συμμεταφορέα-2 γλυκόζης-νατρίου και συγκεκριμένα η νταπαγλιφλοζίνη και η 

εμπαγλιφλοζίνη μείωσαν τον κίνδυνο θανάτου από καρδιαγγειακά και επιδείνωσης 

της ΚΑ. ‘Έχουν ένδειξη σε ασθενείς με HFrEF που λαμβάνουν ήδη α-ΜΕΑ/ΑΑΝ, β-

αναστολέα ή αναστολέα αλατοκορτικοειδών ανεξάρτητα της ύπαρξης ή όχι 

σακχαρώδη διαβήτη(62,63). Άλλες κατηγορίες φαρμάκων που έχουν θέση στη 
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θεραπεία αν και με λιγότερη ισχυρή ένδειξη είναι τα διουρητικά της αγκύλης, οι 

αναστολείς της αγγειοτενσίνης, η ιβαμπραδίνη και η διγοξίνη. 

Το άλλο σκέλος του θεραπευτικού αλγορίθμου της καρδιακής ανεπάρκειας 

με μειωμένο κλάσμα εξώθησης αφορά τους εμφυτεύσιμους απινιδιστές-

καρδιομετατροπείς (ICD) και τη θεραπεία καρδιακού επανασυγχρονισμού (CRT). 

Είναι γνωστό πως μεγάλο ποσοστό θανάτων στην καρδιακή ανεπάρκεια συμβαίνει 

αιφνίδια και οφείλεται σε διαταραχές ρυθμού όπως κοιλιακές αρρυθμίες, 

βραδυκαρδία, ασυστολία ή σε οξέα στεφανιαία σύνδρομα. Η εμφύτευση ενός ICD 

είναι το κατάλληλο μέσο αντιμετώπισης μιας δυνητικά θανατηφόρας αρρυθμίας 

αφού τα αντιαρρυθμικά φάρμακα παρόλο που μειώνουν τη συχνότητα εμφάνισης 

των ταχυαρρυθμιών και τον αιφνίδιο θάνατο, δεν μειώνουν την ολική θνητότητα, 

αντιθέτως την αυξάνουν(64). Οι ICDs έχουν ένδειξη τόσο για πρωτογενή όσο και για 

δευτερογενή πρόληψη. Μέγιστο όφελος έχουν, όσον αφορά τη πρωτογενή 

πρόληψη, ασθενείς με συμπτωματική καρδιακή ανεπάρκεια ισχαιμικής αιτιολογίας, 

με κλάσμα εξώθησης κάτω από 35% εφόσον έχουν λάβει τη μέγιστη φαρμακευτική 

αγωγή για 3 μήνες. Εξαίρεση αποτελούν όσοι έχουν ιστορικό εμφράγματος 

μυοκαρδίου προ 40μέρου, όσοι έχουν μικρό προσδόκιμο επιβίωσης (λιγότερο του 

ενός έτους) και όσοι δεν έχουν καλό λειτουργικό status. Απόλυτη ένδειξη για 

εμφύτευση ICD έχουν όλοι οι ασθενείς με επεισόδιο κοιλιακής αρρυθμίας με συνοδό 

αιμοδυναμική κατάρρευση και αυξημένο προσδόκιμο επιβίωσης εφόσον δεν 

υπάρχουν αναστρέψιμα αίτια και η αρρυθμία δεν σημειώθηκε 48ώρες μετά από 

έμφραγμα. 

Εκτός από τα οφέλη που μπορούν να προσκομίσουν οι ασθενείς από τους 

ICDs, σημαντική βελτίωση της ποιότητας ζωής, της καρδιακής λειτουργίας όπως και 

μείωση της θνητότητας έχει παρατηρηθεί με τη θεραπεία καρδιακού 

επανασυγχρονισμού (CRT)(65-67). Κριτήρια για τη θεραπεία είναι το εύρος 

(>150ms) και η μορφολογία του QRS (LBBB), το κλάσμα εξώθησης (<35%) και η 

ύπαρξη συμπτωμάτων παρά τη μέγιστη φαρμακευτική θεραπεία. Επιπλέον, ένδειξη 

για CRT έχουν όσοι χρήζουν κοιλιακή βηματοδότηση εξαιτίας υψηλού βαθμού 

κολποκοιλιακού αποκλεισμού ανεξαρτήτως λειτουργικού σταδίου και εύρους QRS, 

συμπεριλαμβανομένων των ασθενών με κολπική μαρμαρυγή. 

Η επιλογή των ασθενών που θα υποβληθούν σε θεραπεία καρδιακού 

επανασυγχρονισμού καθώς και η ανταπόκριση στη θεραπεία αποτελεί μια δύσκολη 

δοκιμασία. Σε ορισμένους ασθενείς δε σημειώνεται ύφεση της συμπτωματολογίας 
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ούτε βελτίωση στη λειτουργία της αριστερής κοιλίας αλλά το ποσοστό επιβίωσης 

τους αυξάνεται. Υπάρχουν διάφορα χαρακτηριστικά τα οποία προβλέπουν τη 

μείωση της θνητότητας και της θνησιμότητας. Ασθενείς με χαμηλό κλάσμα και 

ισχαιμικής αιτιολογίας καρδιακή ανεπάρκεια έχουν λιγότερες πιθανότητες βελτίωσης 

της λειτουργικότητας της αριστερής κοιλίας εξαιτίας της προ υπάρχουσας 

μυοκαρδιακής ουλής. Η ύπαρξη ουλής και ίνωσης δεν επιτρέπει την 

αναδιαμόρφωση που αποτελεί τον κύριο μηχανισμό δράσης της CRT(68). Επίσης, 

το εύρος και η μορφολογία του QRS αποτελούν σημαντικούς προγνωστικούς 

παράγοντες. Έχει φανεί από αρκετές μελέτες ότι ασθενείς με μορφολογία LBBB 

έχουν καλύτερη ανταπόκριση από όσους δεν έχουν LBBB(69). Αξίζει να σημειωθεί 

πως επειδή το LBBB συνήθως έχει μεγαλύτερο εύρος, υπάρχει διαφωνία μεταξύ 

ειδικών σχετικά με το αν είναι το εύρος ή η μορφολογία ισχυρότερος προγνωστικός 

δείκτης ανταπόκρισης στη CRT. Τέλος, οι γυναίκες έχουν περισσότερες πιθανότητες 

ανταπόκρισης συγκριτικά με τους άνδρες πιθανά λόγω μικρότερης σωματοδομής 

και μεγέθους καρδιάς(70,71).  

 

Θεραπεία HFmrEF 
Σε αυτή την κατηγορία ανήκουν ασθενείς των οποίων το κλάσμα είναι 41-

49% και έχουν σημεία και συμπτώματα καρδιακής ανεπάρκειας. Υπερηχογραφικά 

ευρήματα όπως αυξημένο μέγεθος αριστερού κόλπου, υπερτροφία της αριστερής 

κοιλίας και αυξημένες πιέσεις πλήρωσης κάνουν τη διάγνωση πιο πιθανή ειδικά 

όταν συνοδεύεται από αυξημένα νατριουρητικά πεπτίδια (BNP >35 pg/mL or NT-

proBNP >125 pg/mL). Υπάρχει γενικότερα μια αλληλοεπικάλυψη των παραγόντων 

κινδύνου και των κλινικών χαρακτηριστικών μεταξύ των ασθενών με διαφορετικά 

κλάσματα εξώθησης. Όσοι ανήκουν σε αυτή την κατηγορία έχουν περισσότερες 

ομοιότητες με όσους έχουν χαμηλό κλάσμα. Αφορά κυρίως νέους, άνδρες με 

στεφανιαία νόσο και χωρίς άλλες συν νοσηρότητες(72-74). Η θεραπεία των 

ασθενών αυτών δεν είναι επαρκώς τεκμηριωμένη. Δεν υπάρχουν στη βιβλιογραφία 

μελέτες που να αφορούν ασθενείς με HFmrEF και τα στοιχεία προκύπτουν από 

αναλύσεις υποομάδων πληθυσμού άλλων μελετών. Η χρήση των διουρητικών έχει 

ισχυρή ένδειξη για την αντιμετώπιση της συμφόρησης ενώ λιγότερο ισχυρή ένδειξη 

έχουν οι υπόλοιπες κατηγορίες φαρμάκων που χρησιμοποιούνται στη HFrEF (α-

ΜΕΑ, β-αναστολείς, σακουμπιτρίλη-βαλσαρτάνη, αναστολείς αλατοκορτικοειδών). 
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Θεραπεία HFpEF 
Σε αυτήν την κατηγορία ανήκουν οι ασθενείς οι οποίοι έχουν σημεία και 

συμπτώματα καρδιακής ανεπάρκειας, κλάσμα εξώθησης πάνω από 50% και 

ενδείξεις δομικής ή λειτουργικής καρδιακής δυσλειτουργίας (υπερηχογραφικά 

ευρήματα υπέρ διαστολικής δυσλειτουργίας και αυξημένα νατριουρητικά πεπτίδια). 

Συνήθως πρόκειται για γυναίκες μεγαλύτερης ηλικίας με πολλαπλές συν 

νοσηρότητες όπως για παράδειγμα κολπική μαρμαρυγή και χρόνια νεφρική νόσο. 

Επειδή η συντριπτική πλειοψηφία των ασθενών αυτών έχει αρτηριακή υπέρταση και 

στεφανιαία νόσο, οι περισσότεροι λαμβάνουν ήδη α-ΜΕΑ, β-αποκλειστή ή 

αναστολέα αλατοκορτικοειδών. Καμία φαρμακευτική θεραπεία δεν έχει επιτύχει 

μείωση της θνητότητας και της θνησιμότητας ενώ οι σημαντικότερες μελέτες που 

αφορούν την HFpEF δεν κατόρθωσαν τους αρχικούς τους στόχους. Η θεραπεία 

βασίζεται κυρίως στην ανακούφιση των συμπτωμάτων της συμφόρησης μέσω της 

χρήσης των διουρητικών. Τα θειαζιδικά διουρητικά είναι αρκετά αποτελεσματικά για 

τη ρύθμιση της αρτηριακής πίεσης, ωστόσο τα διουρητικά της αγκύλης είναι πρώτης 

εκλογής. Ιδιαίτερη σημασία έχει η αναγνώριση και η αντιμετώπιση των παραγόντων 

κινδύνου καθώς και των συν νοσηροτήτων. Γενικότερες αλλαγές στις καθημερινές 

συνήθειες όπως η διακοπή του καπνίσματος, η περιορισμένη κατανάλωση αλκοόλ, 

η μείωση του σωματικού βάρους και η σωματική άσκηση είναι απαραίτητες για τους 

ασθενείς με HFpEF όπως εξίσου σημαντική είναι και η αποτελεσματική 

αντιμετώπιση της αρτηριακής υπέρτασης, του σακχαρώδη διαβήτη, της 

δυσλιπιδαιμίας και της στεφανιαίας νόσου.  
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ΠΡΟΧΩΡΗΜΕΝΗ ΚΑΡΔΙΑΚΗ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ 
 

Ως προχωρημένη καρδιακή ανεπάρκεια χαρακτηρίζεται η μη ύφεση της 

συμπτωματολογίας παρά τη βέλτιστη φαρμακευτική αγωγή. Αποτελεί μια οντότητα 

με αυξανόμενη επίπτωση λόγω της γήρανσης του πληθυσμού και της 

αποτελεσματικότερης αντιμετώπισης της καρδιακής ανεπάρκειας. Έχει πολύ πτωχή 

πρόγνωση με ποσοστά θνητότητας που κυμαίνονται από 25-75% στο 1ο έτος(75-

78). 

Ο ορισμός περιλαμβάνει τα εξής κριτήρια: 

 α) Σοβαρή και εμμένουσα συμπτωματολογία (NYHA III-IV) 

 β) Σοβαρή καρδιακή δυσλειτουργία όπως ορίζεται από ένα εκ των 

ακολούθων: 

• LVEF<30% 

• Μεμονωμένη δεξιά καρδιακή ανεπάρκεια 

• Ανεγχείρητες βαλβιδοπάθειες 

• Ανεγχείρητες συγγενείς ανωμαλίες 

• Υψηλές τιμές BNP ή NT-proBNP και σοβαρή διαστολική 

δυσλειτουργία ή δομικές ανωμαλίες 

 γ) Επεισόδια πνευμονικής ή συστηματικής συμφόρησης τα οποία απαιτούν υψηλές 

δόσεις διουρητικών ή επεισόδια χαμηλής παροχής που απαιτούν τη χρήση 

ινοτρόπων ή αγγειοδραστικών φαρμάκων ή κακοήθεις αρρυθμίες που χρήζουν 

νοσηλείας 

 δ) Σοβαρός περιορισμός της ικανότητας προς άσκηση.  

Αξίζει να σημειωθεί πως παρόλο που το χαμηλό κλάσμα εξώθησης είναι ένα 

πολύ συχνό εύρημα, δεν αποτελεί απαραίτητη προϋπόθεση για τον ορισμό. 

Ορισμένοι ασθενείς μπορεί να χρειαστούν πιο εξειδικευμένη αντιμετώπιση 

ακόμη και με τη χρήση μηχανικής υποβοήθησης. Η επιλογή τους επιτυγχάνεται 

μέσω μιας ταξινόμησης (INTERMACS) η οποία βασίζεται σε συγκεκριμένες κλινικές 

παραμέτρους και χαρακτηριστικά με σκοπό την εκτίμηση της πρόγνωσης και την 

επιλογή των κατάλληλων υποψηφίων για τοποθέτηση συσκευής υποβοήθησης της 

αριστερής κοιλίας (LVAD) ακόμη και για μεταμόσχευση καρδιάς(79-81). Οι 

υπόλοιποι ασθενείς αντιμετωπίζονται παρηγορητικά. Πολλές φορές είναι αρκετά 

δύσκολο να προβλεφθεί η πρόγνωση ενός ασθενή με αποτέλεσμα να 
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παραπέμπεται αργά σε κάποιο ειδικό κέντρο. Η αναγνώριση προειδοποιητικών 

σημείων από τον θεράποντα ιατρό και η έγκαιρη παραπομπή σε ειδικό κέντρο πριν 

την εκδήλωση πολύ οργανικής ανεπάρκειας μπορεί να αποδειχθεί σωτήρια. 

Όπως έχει ήδη αναφερθεί, η αντιμετώπιση της προχωρημένης καρδιακής 

ανεπάρκειας περιλαμβάνει τη φαρμακευτική υποστήριξη, τις συσκευές μηχανικής 

υποβοήθησης αλλά και τη μεταμόσχευση καρδιάς. Τα ινότροπα αυξάνοντας την 

καρδιακή παροχή και μειώνοντας τη συμφόρηση συμβάλουν στην αιμοδυναμική 

σταθεροποίηση και στην περιφερική άρδευση των ιστών. Μπορούν να 

χρησιμοποιηθούν παρηγορητικά σε ασθενείς που δεν επιδέχονται άλλης 

εναλλακτικής θεραπείας. Βέβαια, η χρήση τους μπορεί να επιδεινώσει την καρδιακή 

ισχαιμία και συνεπώς τα αποτελέσματα να μην είναι τα επιθυμητά(82).  

Συνήθως η προχωρημένη καρδιακή ανεπάρκεια συνοδεύεται από νεφρική 

δυσλειτουργία και αντίσταση στα διουρητικά. Η αρχική αντιμετώπιση περιλαμβάνει 

την αύξηση της δόσης των διουρητικών της αγκύλης και έπειτα την προσθήκη 

θειαζιδικών ή μετολαζόνης(83). Σε περίπτωση αποτυχίας αυτής της προσέγγισης, 

οι θεραπείες υποκατάστασης της νεφρικής λειτουργίας αποτελούν λύση εκλογής με 

την υπερδιήθηση να είναι η πιο κλασική επιλογή. 

Η μηχανική υποστήριξη της κυκλοφορίας μπορεί να χρησιμοποιηθεί είτε 

βραχυπρόθεσμα είτε μακροπρόθεσμα και βελτιώνει την επιβίωση καθώς και τα 

συμπτώματα των ασθενών με προχωρημένη καρδιακή ανεπάρκεια(76,84). Σε 

περίπτωση καρδιογενούς σοκ, η μηχανική υποβοήθηση μπορεί να ανατρέψει την 

ιστική υποξία και υποάρδευση αποτρέποντας τη γαλακτική οξέωση και πολύ 

οργανική ανεπάρκεια. Σκοπός είναι η διατήρηση της αιμάτωσης των διαφόρων 

οργάνων αλλά και η αιμάτωση του εγκεφάλου. Μπορεί να χρησιμοποιηθούν από 

λίγες ημέρες έως και εβδομάδες μέχρι ο ασθενής να λάβει μόνιμη συσκευή ή 

μόσχευμα αλλά και να αναρρώσει. Η μακροπρόθεσμη μηχανική υποστήριξη έχει 

ένδειξη σε περίπτωση αποτυχίας της βραχυπρόθεσμης καθώς και όταν δεν έχει 

σημειωθεί κλινική βελτίωση. Σκοπός της είναι η βελτίωση της ποιότητας ζωής και η 

διατήρηση του ατόμου στη ζωή μέχρι τη μεταμόσχευση, που είναι η οριστική λύση. 

Η μεταμόσχευση καρδιάς αποτελεί θεραπεία εκλογής στην προχωρημένη 

καρδιακή ανεπάρκεια. Έχουν παρατηρηθεί υψηλά ποσοστά επιβίωσης τον 1ο χρόνο 

μετά τη μεταμόσχευση αλλά και ένας μέσος όρος επιβίωσης 12,5 χρόνια(85-87). Το 

σημαντικότερο πρόβλημα με τη μεταμόσχευση, πέραν από αυτά που σχετίζονται με 



21 
 

την ανοσοκαταστολή και τη δυσλειτουργία του μοσχεύματος είναι η μεγάλη έλλειψη 

οργάνων και δοτών. 
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ΟΞΕΙΑ ΚΑΡΔΙΑΚΗ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ 
 

Η οξεία καρδιακή ανεπάρκεια είναι μια επείγουσα κατάσταση η οποία χρήζει 

άμεσης εκτίμησης και θεραπείας. Αναφέρεται στην αιφνίδια ή σταδιακή εμφάνιση 

συμπτωμάτων καρδιακής ανεπάρκειας που οδηγούν τον ασθενή να ζητήσει ιατρική 

βοήθεια ακόμα να εισαχθεί σε νοσοκομείο. Είναι μια οντότητα που σχετίζεται με 

υψηλά ποσοστά θνητότητας και επανανοσηλειών. Ο όρος περιλαμβάνει τις 

περιπτώσεις πρωτοδιάγνωσης καρδιακής ανεπάρκειας αλλά και απορρύθμισης της 

χρόνιας. Έχει παρατηρηθεί πως τα περιστατικά με πρώτο επεισόδιο καρδιακής 

ανεπάρκειας έχουν μεγαλύτερη ενδονοσοκομειακή θνητότητα αλλά λιγότερα 

ποσοστά επανανοσηλείας(88-91). 

Ο σκοπός του διαγνωστικού αλγορίθμου πέραν από το να θέσει τη διάγνωση 

είναι η ανεύρεση αναστρέψιμων παραγόντων οι όποιοι μπορεί να είναι και 

απειλητικοί για τη ζωή. Η φυσική εξέταση και η λήψη του ιστορικού παίζουν 

καθοριστικό ρόλο στην αντιμετώπιση των ασθενών. Η ηλεκτροκαρδιογράφημα, ο 

υπέρηχος καρδιάς αλλά και τον πνευμόνων, και η ακτινογραφία θώρακος είναι 

εξαιρετικά εργαλεία για τον κλινικό καρδιολόγο. Ο εργαστηριακός έλεγχος πρέπει να 

περιλαμβάνει εφόσον είναι διαθέσιμα τα εξής: τροπονίνη (για αποκλεισμό οξέος 

στεφανιαίου επεισοδίου), NT-proBNP, ηλεκτρολύτες, γαλακτικό και αέρια 

αρτηριακού αίματος (για εκτίμηση της περιφερικής υποάρδευσης), TSH, D-dimers, 

προκαλσιτονίνη και δείκτες αναιμίας. ¨Έχουν προταθεί τέσσερις διαφορετικές 

εκδηλώσεις της οξείας καρδιακής ανεπάρκειας. Αυτές είναι το οξύ πνευμονικό 

οίδημα, το καρδιογενές σοκ, η δεξιά καρδιακή ανεπάρκεια και η απορρύθμισης της 

χρόνιας ανεπάρκειας. Η απορρύθμιση της χρόνιας καρδιακής ανεπάρκειας αποτελεί 

τον πιο συχνό τύπο οξείας καρδιακής ανεπάρκειας. Χαρακτηρίζεται από σταδιακή 

έναρξη των συμπτωμάτων ενώ τα συμπτώματα οφείλονται σε κατακράτηση νατρίου 

και ύδατος λόγω ανεπάρκειας της αριστερής κοιλίας και αυξημένης πίεσης στις 

κοιλίες. Η κλινική εικόνα των ασθενών ανήκει στην κατηγορία wet and warm ή στην 

dry and cold ενώ οι κύριες αιμοδυναμικές μεταβολές που λαμβάνουν χώρα είναι η 

αύξηση της τελοδιαστολικής πίεσης της αριστερής κοιλίας, η αύξηση της πίεσης 

ενσφήνωσης των τριχοειδών, η χαμηλή ή φυσιολογική καρδιακή παροχή και η 

χαμηλή ή φυσιολογική αρτηριακή πίεση. Η αντιμετώπιση στοχεύει στην 

αποσυμφόρηση με τη χρήση διουρητικών και στη διόρθωση της υποάρδευσης με 

τη χρήση ινοτρόπων και αγγειοσυσπαστικών.  
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Το οξύ πνευμονικό οίδημα οφείλεται σε αυξημένο μεταφορτίο, ανεπάρκεια 

της αριστερής κοιλίας ή βαλβιδοπάθειες με αποτέλεσμα την ανακατανομή των 

υγρών και την πνευμονική συμφόρηση. Η έναρξη των συμπτωμάτων είναι ταχεία 

και οι ασθενείς ανήκουν στην κατηγορία wet and warm. Οι αιμοδυναμικές μεταβολές 

είναι ίδιες με την απορρύθμιση της χρόνιας εκτός από το ότι η πίεση μπορεί να είναι 

αυξημένη και η καρδιακή παροχή φυσιολογική. Η θεραπεία περιλαμβάνει τη χρήση 

οξυγόνου, διουρητικών και αγγειοδιασταλτικών φαρμάκων. Σε ορισμένες πιο 

σπάνιες περιπτώσεις προχωρημένης καρδιακής ανεπάρκειας μπορεί η καρδιακή 

παροχή να είναι χαμηλή και να χρειαστούν ινότροπα, αγγειοσυσπαστικά ακόμη και 

μηχανική υποβοήθηση για να υποστηριχθεί αιμοδυναμικά ο ασθενής.  

Η δεξιά καρδιακή ανεπάρκεια οφείλεται σε δυσλειτουργία της δεξιάς κοιλίας 

και σε προ-τριχοειδική πνευμονική υπέρταση. Τα συμπτώματα οφείλονται στην 

αυξημένη κεντρική φλεβική πίεση και στην υποάρδευση των ιστών ενώ είναι είτε 

ταχείας είτε πιο σταδιακής έναρξης. Η καρδιακή παροχή όπως και η αρτηριακή 

πίεση είναι χαμηλή ενώ οι ασθενείς ανήκουν στην κατηγορία dry and cold ή wet and 

cold. Η θεραπεία περιλαμβάνει διουρητικά για την αντιμετώπιση της συμφόρησης, 

ινότροπα ή αγγειοσυσπαστικά, μηχανική υποβοήθηση ή ακόμα και μεθόδους 

νεφρικής υποκατάστασης.  

Τέλος, το καρδιογενές σοκ είναι ένα απειλητικό για τη ζωή σύνδρομο που 

χαρακτηρίζεται από υποάρδευση των ιστών εξαιτίας ανεπαρκούς καρδιακής 

παροχής σε έδαφος καρδιακής δυσλειτουργίας. Χωρίς αντιμετώπιση μπορεί να 

οδηγήσει σε πολύ οργανική ανεπάρκεια και θάνατο. Γι’ αυτό το λόγο η διάγνωση, η 

αντιμετώπιση του υποκείμενου αιτίου και η αιμοδυναμική σταθεροποίηση του 

ασθενή πρέπει να είναι άμεση. Κλινικά σημεία υποάρδευσης όπως παγωμένα και 

ιδρωμένα άκρα, ολιγουρία, ζάλη και χαμηλός όγκος παλμού πρέπει να θέσουν την 

υποψία καρδιογενούς καταπληξίας. Επιπλέον, εργαστηριακά ευρήματα που είναι 

υπέρ της διάγνωσης αυτής είναι η υψηλή τιμή κρεατινίνης, το αυξημένο γαλακτικό 

και η μεταβολική οξέωση. Αξίζει να σημειωθεί ότι η χαμηλή παροχή αίματος στους 

ιστούς δεν προϋποθέτει την ύπαρξη υπότασης, διότι η πίεση μπορεί να παραμένει 

φυσιολογική χάρη στην αντιρροπιστική αγγειοσύσπαση(92-95).  
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ΝΕΦΡΙΚΗ ΝΟΣΟΣ 
 
Οξεία νεφρική βλάβη-Ορισμός-Ταξινόμηση 
Η οξεία νεφρική βλάβη είναι ένα σύνδρομο που χαρακτηρίζεται από αύξηση 

της κρεατινίνης ορού ή μείωση της διούρησης ή από τον συνδυασμό και των δύο. 

Οφείλεται σε δομική διαταραχή του νεφρού ή βλάβη στη λειτουργία του που έχει 

γίνει σε λιγότερο από 90 ημέρες(96,97). Είναι μια πολύ συχνή επιπλοκή στους 

νοσηλευόμενους και ειδικότερα σε ασθενείς που νοσηλεύονται σε μονάδα εντατικής 

θεραπείας. Παραδοσιακά ταξινομείται σε προ νεφρική, παρεγχυματική και 

μετανεφρική. Η πολυπλοκότητα της νόσου έχει δώσει θέση στη δημιουργία μιας 

νέας ταξινόμησης με βάση κλινικά κριτήρια. Έτσι έχουν περιγραφεί οι όροι 

ηπατονεφρικό σύνδρομο, καρδιονεφρικό σύνδρομο, νεφροτοξικότητα και νεφρική 

βλάβη σχετιζόμενη με σήψη(16). Τα στάδια της οξείας νεφρικής βλάβης όπως 

προτείνονται από τη Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO) 

περιγράφονται στον πίνακα 5. 

 

Πίνακας 5. Στάδια οξείας νεφρικής βλάβης κατά KDIGO. 

Στάδιο 1: κρεατινίνη> 1.5 φορές από την αρχική τιμή ή >0.3mg/dl σε 48 ώρες 

ή διούρηση< 0.5ml/kg για 6-12ώρες 

Στάδιο 2: κρεατινίνη> 2 φορές από την αρχική τιμή ή διούρηση< 0.5ml/kg για 

>12ώρες 

Στάδιο 3: κρεατινίνη> 3 φορές από την αρχική τιμή ή > 4mg/dl ή εξωνεφρική 

κάθαρση ή διούρηση< 0.3ml/kg για 24 ώρες 

 

Η νεφρική βλάβη είναι μια σιωπηλή και ύπουλη νόσος. Συνήθως οι ασθενείς 

δεν αναφέρουν συμπτώματα εκτός αν πρόκειται για αποφρακτικής αιτιολογίας 

νεφρική βλάβη που συνοδεύεται από πόνο. Πολλές φορές μπορεί να ανευρεθεί σε 

τυχαίο εργαστηριακό έλεγχο. Έτσι θα κληθεί ο νεφρολόγος να αποφασίσει αν 

πρόκειται για οξεία ή χρόνια κατάσταση. Η λήψη του ιατρικού ιστορικού, το μέγεθος 

των νεφρών, η ύπαρξη ή όχι λευκωματουρίας και φυσικά κάποιος προηγούμενος 

εργαστηριακός έλεγχος μπορεί να βοηθήσει σε αυτή την απόφαση. Η ουρία και η 

κρεατινίνη ορού αποτελούν το θεμέλιο λίθο στη διαγνωστική προσέγγιση της 

νεφρικής ανεπάρκειας ωστόσο στερούνται ευαισθησίας και ειδικότητας. Για να γίνει 
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ανιχνεύσιμη η τιμή της κρεατινίνης πρέπει ο ρυθμός σπειραματικής διήθησης να έχει 

μειωθεί κατά 50%. Η διάγνωση της οξείας νεφρικής βλάβης είναι κλινική. Ο 

εργαστηριακός έλεγχος θα πρέπει να εκτιμηθεί σε συνδυασμό με την κλινική εικόνα 

και το ιστορικό του ασθενή για να τεθεί η σωστή διάγνωση και το αίτιο της οξείας 

νεφρικής βλάβης.  

 

Αίτια 
Υπάρχουν αρκετές καταστάσεις που μπορεί να οδηγήσουν σε οξεία νεφρική 

βλάβη. Μία από αυτές είναι η νεφρική υποαιμάτωση που μπορεί να οφείλεται σε 

υπογκαιμία, σε αυξημένες περιφερικές αντιστάσεις και αγγειοδιαστολή. Σε 

περιπτώσεις που είναι εμμένουσα και οι αντιρροπιστικοί μηχανισμοί δεν επαρκούν, 

μειώνεται ο ρυθμός σπειραματικής διήθησης και στη συνέχεια αν δεν αρθεί το αίτιο, 

προκαλείται βλάβη στο νεφρό. Στους αντιρροπιστικούς μηχανισμούς ανήκει το 

συμπαθητικό νευρικό σύστημα και το σύστημα ρενίνης-αγγειοτενσίνης-

αλδοστερόνης (ΣΡΑ). Μία άλλη περίπτωση είναι το καρδιονεφρικό σύνδρομο τύπου 

1 όπου η οξεία επιδείνωση της καρδιακής λειτουργίας μπορεί να οδηγήσει σε 

υποαιμάτωση του νεφρού μέσω μείωσης του δραστικού όγκου αίματος και αύξησης 

της κεντρικής φλεβικής πίεσης. 

Άλλοι πιθανοί μηχανισμοί που μπορεί να εμπλέκονται είναι η ενεργοποίηση 

του συμπαθητικού νευρικού συστήματος, η ενεργοποίηση του ΣΡΑ, η χρόνια 

φλεγμονή καθώς και η παραγωγή νιτρικού οξέος όπως και δραστικών ριζών 

οξυγόνου(16). Ένας άλλο αίτιο οξείας νεφρικής βλάβης είναι η έκθεση σε 

νεφροτοξικές ουσίες είτε αυτές είναι φάρμακα (αντιβιοτικά, σκιαγραφικά) είτε 

ενδογενείς παράγοντες (πχ μυοσφαιρίνη) που οδηγούν σε οξεία σωληναριακή 

νέκρωση. Οι παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί με τους οποίους προκαλούν τη βλάβη 

είναι είτε η άμεση κυτταροτοξική δράση στο σωληναριακό επιθήλιο ή στα 

ενδοθηλιακά κύτταρα είτε επηρεάζοντας την αιμοδυναμική του νεφρού είτε ακόμη 

και με το σχηματισμό κρυστάλλων(98,99). Ένα σημαντικό αίτιο οξείας νεφρικής 

βλάβης είναι η σήψη. Μικροαγγειακή και μακροαγγειακή δυσλειτουργία όπως και 

δυσλειτουργία του αυτόνομου νευρικού συστήματος είναι κάποιοι από τους 

πιθανούς μηχανισμούς βλάβης. Εξαιτίας της αύξησης των λευκοκυττάρων και των 

κυτταροκινών σχηματίζονται μικροθρόμβοι στα τριχοειδή. Τη δημιουργία του 

διάμεσου οιδήματος και την αυξημένη αγγειακή διαπερατότητα ευνοούν η 

παραγωγή νιτρικού οξέος και δραστικών ριζών. Επιπλέον η σηπτική 
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μυοκαρδιοπάθεια μπορεί να οδηγήσει στη νεφρική υποαιμάτωση(16). Οξεία 

νεφρική βλάβη μπορεί να συμβεί και σε ασθενείς που υποβάλλονται σε χειρουργείο. 

Η μεγάλη απώλεια υγρών και η χρήση αναισθητικών φαρμάκων συμβάλουν σε 

αυτό. Άλλα αίτια οξείας νεφρικής ανεπάρκειας είναι η διάμεση νεφρίτιδα, οι 

σπειραματονεφρίτιδες και αποφρακτικά αίτια όπως η νεφρολιθίαση, η υπερτροφία 

προστάτη και η οπισθοπεριτοναική ίνωση. 

 

Πρόληψη-Αντιμετώπιση 
Η αντιμετώπιση των ασθενών με οξεία νεφρική βλάβη είναι ιδιαίτερα 

πολύπλοκη καθώς εξαρτάται από το αίτιο που την προκάλεσε και ποικίλει από 

χορήγηση υγρών μέχρι και εφαρμογή εξωνεφρικής κάθαρσης. Όμως, ο 

σημαντικότερος τρόπος αντιμετώπισης της είναι η πρόληψη. Είναι βασικό να 

αποφεύγονται καταστάσεις που μπορεί να οδηγήσουν σε νεφρική βλάβη αλλά και η 

αιμοδυναμική αστάθεια η οποία δυνητικά μπορεί να επιδεινώσει την ήδη 

εγκατεστημένη βλάβη. Ασθενείς με μειωμένο ενδοαγγειακό όγκο χρήζουν 

χορήγησης ενδοφλέβιας ενυδάτωσης. Ο όγκος των υγρών που απαιτείται δεν είναι 

σαφής και κρίνεται έπειτα από κλινική εκτίμηση. Τα στοιχεία από τη φυσική εξέταση 

που μπορούν να βοηθήσουν στην εκτίμηση είναι η μέτρηση της αρτηριακής πίεσης 

και των σφίξεων, ο χρόνος τριχοειδικής επαναπλήρωσης, η επισκόπηση των 

φλεβών του τραχήλου καθώς και του δέρματος. Εκτός από αυτά, ειδικά σε ασθενείς 

βαρέως πάσχοντες είναι απαραίτητο το επεμβατικό monitoring το οποίο 

περιλαμβάνει τη χρήση κεντρικών φλεβικών αλλά και αρτηριακών γραμμών. Εάν η 

ενυδάτωση φανεί αναποτελεσματική, ο ασθενής πρέπει να υποστηριχθεί με 

αγγειοσυσπαστικά και ινότροπα για να διορθωθεί η υπόταση. Όσον αφορά το είδος 

των χορηγούμενων υγρών προτεινόμενα είναι τα κρυσταλλοειδή ειδικά το Ringers 

lactate. 

Γενικότερα, πρέπει να αποφεύγεται η χρήση νεφροτοξικών φαρμάκων και η 

χρήση σκιαγραφικών αν και λόγω λιγότερης τοξικότητας και μικρότερης 

χρησιμοποιούμενης ποσότητας έχουν περιοριστεί οι βλάβες από αυτά. Τέλος, 

υπάρχουν καταστάσεις που τα συντηρητικά μέτρα δεν επαρκούν και χρειάζονται πιο 

επεμβατικές μέθοδοι θεραπείας όπως είναι η εξωνεφρική κάθαρση. Υπάρχουν δυο 

είδη εξωνεφρικής κάθαρσης, η συνεχής και η διαλείπουσα. Οι ενδείξεις για να 

υποβληθεί κανείς σε αυτή τη μέθοδο είναι η σοβαρή υπερκαλιαιμία, η υπερφόρτωση 

υγρών, η οξέωση, η ουραιμία και η χρόνια νεφρική ανεπάρκεια σταδίου V. 
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Χρόνια νεφρική ανεπάρκεια-Ορισμός 
Ως χρόνια νεφρική νόσος (ΧΝΝ) ορίζεται η διαταραχή στη δομή ή στη 

λειτουργία του νεφρού διάρκειας άνω των 3 μηνών. Αυτό περιλαμβάνει ένα ή και 

περισσότερα από τα ακόλουθα:1) GFR<60 mL/min/1.73 m2, 2) αλβουμινουρία 

(λεύκωμα μεγαλύτερο από 30mg/d ή λόγος αλβουμίνης/κρεατινίνη>30mg/g), 3) 

ευρήματα στην βιοψία ή στο δείγμα ούρων τα οποία είναι υπέρ νεφρικής βλάβης, 4) 

σωληναριακές διαταραχές, 5) ιστορικό μεταμόσχευσης νεφρού. Η ταξινόμηση 

γίνεται με βάση το βαθμό της αλβουμινουρίας, το ρυθμό σπειραματικής διήθησης 

και την αιτιολογία. Όσο αυξάνεται το στάδιο και ο βαθμός της αλβουμινουρίας τόσο 

πτωχότερη είναι η πρόγνωση (Εικόνα 1). 

Αποτελεί μια από τις σημαντικότερες αιτίες θανάτου παγκοσμίως. Περίπου 

το 8-16% του πληθυσμού παγκοσμίως πάσχει από χρόνια νεφρική νόσο. Πιθανά 

αυτό το ποσοστό να είναι και μεγαλύτερο επειδή πολλοί δεν γνωρίζουν πως 

πάσχουν. Είναι πιο συχνή σε αναπτυσσόμενες παρά σε αναπτυγμένες χώρες ενώ 

τα κυριότερα αίτια ΧΝΝ είναι ο σακχαρώδης διαβήτης και η αρτηριακή υπέρταση. 

Άλλα αίτια ΧΝΝ είναι οι σπειραματονεφρίτιδες, οι λοιμώξεις, η έκθεση σε τοξικούς 

παράγοντες καθώς και κάποια γενετικά νοσήματα. Στις ΗΠΑ ο κίνδυνος για 

εμφάνιση νεφρικής ανεπάρκειας είναι πάνω από 50%. Γι’ αυτό το λόγο η έγκαιρη 

διάγνωση και η ορθή αντιμετώπιση αποτρέπουν από συμβάματα σχετιζόμενα με τη 

ΧΝΝ όπως είναι η καρδιαγγειακή νόσος, η τελικού σταδίου νεφρική ανεπάρκεια και 

ο θάνατος(100).  

 
Εικόνα 1 Σταδιοποίηση χρόνιας νεφρικής νόσου με βάση το ρυθμό 

σπειραματικής διήθησης και την αλβουμινουρία. 
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Κλινική εικόνα 
Η διάγνωση της νεφρικής ανεπάρκειας είναι εργαστηριακή καθώς τα 

συμπτώματα των ασθενών είναι άτυπα. Σε προχωρημένου σταδίου νεφρική 

ανεπάρκεια μπορεί να παρατηρηθεί κόπωση, ανορεξία, ναυτία, μεταλλική γεύση και 

κνησμός. Άλλα συμπτώματα είναι η απώλεια βάρους, η μειωμένη διούρηση, τα 

οιδήματα κάτω άκρων και η δύσπνοια. Η αξιολόγηση των ασθενών πρέπει να 

περιλαμβάνει την αναζήτηση σημείων συστηματικής νόσου όπως αιμόπτυση, 

εξάνθημα, νευροπάθεια ή και σημείων απόφραξης. Πρέπει να αναζητηθούν από το 

ιστορικό παράγοντες που μπορεί να προδιαθέσουν σε νεφρική νόσο όπως είναι τα 

νεφροτοξικά φάρμακα (πχ. μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη και αντιβιοτικά). 

Επιπλέον, πρέπει να σημειωθεί αν υπάρχει ιστορικό νεφρολιθίασης και η 

ύπαρξη θετικού οικογενειακού ιστορικού για χρόνια νεφρική νόσο. Η φυσική εξέταση 

είναι ικανή να αναδείξει το αίτιο της ΧΝΝ αλλά και να εκτιμήσει αν ο ασθενής είναι 

ευογκαιμικός. Η υπερφόρτωση όγκου συνήθως οφείλεται σε καρδιακή ανεπάρκεια, 

νεφρωσικό σύνδρομο ή κίρρωση ενώ η υπογκαιμία σε διάρροιες, εμετούς, μειωμένη 

πρόσληψη κ.α. Η ύπαρξη νευροπάθειας στις περισσότερες περιπτώσεις οφείλεται 

σε σακχαρώδη διαβήτη ή πιο σπάνια σε αγγειίτιδα ή αμυλοείδωση. Είναι πολύ 

σημαντική η εξέταση του βυθού του οφθαλμού καθώς μπορούν να διαπιστωθούν 

βλάβες από σακχαρώδη διαβήτη ή αρτηριακή υπέρταση. Εξίσου σημαντική είναι και 

η απεικόνιση του νεφρού. Το μικρό μέγεθος είναι στοιχείο χρονιότητας ενώ μεγάλοι 

νεφροί θέτουν την υποψία σακχαρώδη διαβήτη ή πολυκυστικών νεφρών. Τέλος, η 

επισκόπηση του δέρματος έχει ιδιαίτερη αξία γιατί υπάρχουν χαρακτηριστικά 

ευρήματα για ορισμένες παθήσεις. Ψηλαφητή πορφύρα παρατηρείται σε ασθενείς 

με αγγειίτιδα, με κρυοσφαιριναιμία ή σε Henoch-Schonlein ενώ ιδιαίτερο εξάνθημα 

έχουν ο συστηματικός ερυθηματώδης λύκος και η διάμεση νεφρίτιδα. Επίσης, 

χαρακτηριστικές είναι οι τηλεαγγειεκτασίες που παρατηρούνται στη νόσο του 

Fabry(100). 

 
Αντιμετώπιση 
Οι ασθενείς με χρόνια νεφρική νόσο πάσχουν από καρδιαγγειακές παθήσεις 

σε μεγαλύτερο ποσοστό από το γενικό πληθυσμό. Επιπλέον, η χρόνια νεφρική 

νόσος σχετίζεται με χειρότερη έκβαση σε ασθενείς με καρδιαγγειακά νοσήματα. Γι’ 

αυτό τον λόγο ο κύριος πυλώνας της αντιμετώπισης της χρόνιας νεφρικής νόσου 

είναι η μείωση των παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου.  



29 
 

Σε όλους τους ασθενείς άνω των 50 ετών με ιστορικό ΧΝΝ συστήνεται έναρξη 

λήψης στατίνης ανεξάρτητα από την τιμή της LDL όπως και διακοπή του 

καπνίσματος (101,102). Η ρύθμιση της αρτηριακής πίεσης πρέπει να είναι πολύ 

αυστηρή. Υπάρχουν αρκετές κατευθυντήριες οδηγίες που έχουν γραφτεί πάνω στο 

θέμα αυτό. Σύμφωνα με τις οδηγίες της Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρίας και της 

Ευρωπαϊκής Εταιρίας Υπέρτασης (2018) ο προτεινόμενος στόχος για τους 

υπερτασικούς ασθενείς με χρόνια νεφρική νόσο είναι 130-139mmHg για τη 

συστολική πίεση και 70-79mmHg για τη διαστολική.  

To 2021 κυκλοφόρησαν οι νεότερες οδηγίες του Kdigo βασιζόμενες στη 

μελέτη SPRINT η οποία μελέτησε ασθενείς με αυξημένο καρδιαγγειακό κίνδυνο 

χωρίς ιστορικό σακχαρώδη διαβήτη. Με βάση τα αποτελέσματα της SPRINΤ, η πιο 

‘επιθετική’ προσέγγιση με στόχο τιμές συστολικής κάτω από 120mmHg (συγκριτικά 

με στόχο συστολικής 140mmHg), είχε κατά 25% μικρότερο κίνδυνο εμφάνισης 

σοβαρού καρδιαγγειακού συμβάματος. Επίσης, παρατηρήθηκε μείωση της ολικής 

θνητότητας κατά 27%(103). Έτσι οι οδηγίες αυτές προτείνουν τιμές συστολικής 

κάτω από 120mmHg, εάν και εφόσον είναι καλώς ανεκτές από τους ασθενείς. Αυτή 

η ένδειξη δεν είναι το ίδιο ισχυρή σε όλες τις ομάδες πληθυσμού. Για άτομα με 

νεφρική νόσο σταδίου IV και V, διαβητικούς, νέους, υπερήλικες όπως και frail 

ασθενείς, τα δεδομένα είναι ανεπαρκή καθώς αυτές οι ομάδες δεν έχουν μελετηθεί 

αρκετά. Γενικότερα το κλειδί στη ρύθμιση της αρτηριακής πίεσης είναι η 

εξατομίκευση και η αντιμετώπιση του κάθε ασθενή σαν μια ξεχωριστή και μοναδική 

οντότητα. 

Όσον αφορά τη φαρμακευτική αγωγή προτείνεται η χορήγηση αναστολέων 

του άξονα σε ασθενείς με μετρίου ή σοβαρού βαθμού λευκωματουρία, με ή χωρίς 

ιστορικό σακχαρώδη διαβήτη. Ο συνδυασμός δύο αναστολέων του άξονα πρέπει 

να αποφεύγεται εξαιτίας αυξημένου κινδύνου υπερκαλιαιμίας ενώ η χρήση 

αναστολέων του υποδοχέα της αλδοστερόνης έχει ένδειξη σε ανθεκτική υπέρταση, 

αλβουμινουρία ή καρδιακή ανεπάρκεια με μειωμένο κλάσμα εξώθησης(104-107). 

Εκτός από τη ρύθμιση της αρτηριακής πίεσης, ο γλυκαιμικός έλεγχος των 

ασθενών με σακχαρώδη διαβήτη αποτελεί έναν από τους βασικότερους στόχους 

της διαχείρισης της χρόνιας νεφρικής νόσου. Η τιμή-στόχος της γλυκοζυλιωμένης 

αιμοσφαιρίνης είναι το 7 με βάση τις κατευθυντήριες οδηγίες(108). Τα φάρμακα τα 

οποία έχουν νεφρική απέκκριση πρέπει να αποφεύγονται ενώ όσα έχουν ηπατική 

απέκκριση πρέπει να προσαρμόζονται με βάση το GFR. Οι SGLT-2 αναστολείς είναι 
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μια κατηγορία φαρμάκων που με βάση τελευταίες μελέτες έχουν σημαντικό 

καρδιαγγειακό όφελος. Έχει αποδειχτεί πως μειώνουν τον θάνατο από 

καρδιαγγειακά και τις επανανοσηλείες από καρδιακή ανεπάρκεια σε ασθενείς με ή 

χωρίς σακχαρώδη διαβήτη(109). Πέραν όμως από τα καρδιαγγειακά οφέλη, οι 

SGLT-2 αναστολείς έχουν θετική επίδραση και στο νεφρό.  

Σύμφωνα με τις μελέτες EMPA-REG, CANVAS και DECLARE-TIMI 58 το 

σύνθετο καταληκτικό σημείο που περιλάμβανε διπλασιασμό της τιμής της 

κρεατινίνης, μείωση του GFR πάνω από 40%, θεραπεία νεφρικής υποκατάστασης 

και θάνατο, παρουσίασε πολύ σημαντική μείωση(110). Γι’ αυτούς τους λόγους, ο 

συνδυασμός μετφορμίνης και SGLT-2 αποτελούν πλέον πρώτης γραμμής θεραπεία 

στην αντιμετώπιση του σακχαρώδη διαβήτη στους νεφροπαθείς. 

Όλοι οι ασθενείς με χρόνια νεφρική νόσο πρέπει να αποφεύγουν τη λήψη 

νεφροτοξικών ουσιών καθώς αυτές μπορεί να επιδεινώσουν περαιτέρω τη νεφρική 

τους λειτουργία. Παραδείγματα τέτοιων ουσιών είναι τα μη στεροειδή 

αντιφλεγμονώδη και οι αναστολείς της αντλίας πρωτονίων. Τα πρώτα πρέπει να 

αποφεύγονται σε ασθενείς που λαμβάνουν αναστολείς του άξονα ρενίνης-

αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης ενώ τα δεύτερα έχουν συσχετιστεί με περιστατικά 

διάμεσης νεφρίτιδας και χρόνιας νεφρικής νόσου. Παρόλο που δεν συστήνεται η 

διακοπή της χορήγησης αναστολέων της αντλίας πρωτονίων σε νεφροπαθείς, η 

αλόγιστη χρήση τους καλό θα ήταν να αποφεύγεται. Αξίζει να σημειωθεί σε αυτό το 

σημείο, πως όλα τα φάρμακα πρέπει να προσαρμόζονται στη νεφρική λειτουργία 

όπως αυτή υπολογίζεται με το CKD-EPI. Οι πιο συχνά χρησιμοποιούμενες ουσίες 

που χρήζουν προσαρμογής είναι τα αντιβιοτικά, τα αντιπηκτικά, τα αντιδιαβητικά 

δισκία αλλά και οι χημειοθεραπευτικοί παράγοντες. Επιπλέον, τα σκιαγραφικά που 

περιέχουν γαδολίνιο αντενδείκνυται σε περιπτώσεις οξείας νεφρικής βλάβης και σε 

GFR< 30mL/min/1.73m2 επειδή υπάρχει κίνδυνος πρόκλησης μιας σοβαρής 

παρενέργειας, της νεφρογενούς συστηματικής ίνωσης. 

 
Παρακολούθηση 
Σύμφωνα με τις κατευθυντήριες οδηγίες του KDIGO οι ασθενείς με χρόνια 

νεφρική νόσο χρήζουν συχνής παρακολούθησης. Η συχνότητα των follow-up 

εξαρτάται από τη σοβαρότητα της νόσου και κυμαίνεται από ετήσια έως τετράμηνη. 

Ο έλεγχος περιλαμβάνει εργαστηριακές εξετάσεις για αποκλεισμό αναιμίας, 

ηλεκτρολυτικών διαταραχών και διαταραχών του οστικού μεταβολισμού. Συνήθεις 
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εξετάσεις που ζητούνται είναι η γενική αίματος, ένας πλήρης βιοχημικός έλεγχος, 

μέτρηση παραθορμόνης, 25-υδρόξυ βιταμίνης D όπως και μέτρηση λιπιδίων(111). 

Η αναιμία είναι μια συχνή επιπλοκή της χρόνιας νεφρικής νόσου. Πρέπει να 

αναπληρώνονται οι αποθήκες σιδήρου και εάν δεν σημειωθεί άνοδος του 

αιματοκρίτη, καλό είναι να παραπέμπονται οι ασθενείς σε νεφρολόγο για χορήγηση 

ερυθροποιητίνης. Οι ηλεκτρολυτικές διαταραχές παρατηρούνται στο 3-11% των 

ασθενών με ΧΝΝ(112). Το πρώτο και πιο βασικό βήμα στην αντιμετώπιση είναι η 

αλλαγή στις διατροφικές συνήθειες. Η διατροφή πρέπει να είναι πτωχή σε κάλιο και 

φώσφορο σε περιπτώσεις υπερκαλιαιμίας και υπερφωσφαταιμίας, ενώ ασθενείς με 

χαμηλά διττανθρακικά μπορούν να λάβουν συμπληρώματα από το στόμα(111,113). 

Είναι γνωστό άλλωστε πως η χρόνια μεταβολική οξέωση επιταχύνει την εξέλιξη της 

ΧΝΝ(114,115). Η ανεπάρκεια βιταμίνης D, οι υψηλές τιμές παραθορμόνης και η 

υπερφωσφαταιμία πρέπει επίσης να διορθώνονται με χορήγηση συμπληρωμάτων 

βιταμίνης D, ασβεστίου και δεσμευτικά φωσφόρου. 

 

Πρόγνωση 
Η χρόνια νεφρική νόσος αποτελεί παγκόσμιο πρόβλημα υγείας καθώς 

μπορεί να οδηγήσει σε νόσο τελικού σταδίου συνεπώς εξάρτηση από εξωνεφρική 

κάθαρση. Η εξέλιξη σε τελικού σταδίου νεφρική ανεπάρκεια εξαρτάται από τον 

ρυθμό σπειραματικής διήθησης και την πρωτεϊνουρία. Άλλοι παράγοντες κινδύνου 

για εξέλιξη της νόσου αποτελούν ο σακχαρώδης διαβήτης, η υπέρταση, η ηλικία, το 

φύλο, η παχυσαρκία, η αναιμία και άλλα. Ωστόσο δεν υπάρχουν πολλά 

προγνωστικά μοντέλα εξέλιξης της χρόνιας νεφρικής νόσου. Σύμφωνα με μελέτες, 

άτομα ηλικίας άνω των 65 ετών με ιστορικό υπέρτασης, δυσλιπιδαιμίας και διαβήτη 

είχαν σταδίου 4 νεφρική ανεπάρκεια σε ποσοστό 18,3% ενώ άτομα ηλικίας 40-64 

σε ποσοστό 5,2%. Σε περιπτώσεις μη συμμόρφωσης με τη φαρμακευτική αγωγή 

και ελλιπούς ιατρικής παρακολούθησης η εξωνεφρική κάθαρση αποτελεί 

μονόδρομο. Γι’ αυτό τον λόγο είναι σημαντικό να γίνεται έλεγχος στις ομάδες 

αυξημένου κινδύνου αλλά και να δημιουργηθούν προγνωστικά μοντέλα τα οποία θα 

μπορούν να χρησιμοποιηθούν στην κλινική πράξη και σε ερευνητικό επίπεδο. Δεν 

υπάρχουν πολλά προγνωστικά μοντέλα εξέλιξης της χρόνιας νεφρικής νόσου με 

αυξημένη ευαισθησία και ειδικότητα(116). Παραδείγματα τέτοιων μοντέλων είναι το 

Kidney Failure Risk Equation (KFRE) και το CKD G4+. Το KFRE υπολογίζει την 

πιθανότητα ένταξης σε εξωνεφρική κάθαρση σε διάστημα 2 και 5 χρόνων σε άτομα 
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με GFR<60 mL/min/1.73 m2 ενώ το CKD G4+ υπολογίζει τον κίνδυνο για 

καρδιαγγειακά και θάνατο σε άτομα με GFR<30 mL/min/1.73 m2(117-120). 

Η περαιτέρω έρευνα και μελέτη των προγνωστικών δεικτών θα συμβάλει 

στην καλύτερη διαχείριση της χρόνιας νεφρικής νόσου και της πρόληψης των 

καρδιαγγειακών συμβάντων τα οποία μπορούν να οδηγήσουν στο θάνατο. 
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ΚΑΡΔΙΟΝΕΦΡΙΚΟ ΣΥΝΔΡΟΜΟ 
Ορισμός-Σταδιοποίηση 
Ο όρος καρδιονεφρικό σύνδρομο (ΚΝΣ) αναφέρεται σε ένα φάσμα 

διαταραχών στις οποίες η σχέση της καρδιάς και του νεφρού είναι τόσο αλληλένδετη 

ώστε η δυσλειτουργία του ενός οργάνου να μπορεί να προκαλέσει δυσλειτουργία 

του άλλου. Ο πρώτος ορισμός του συνδρόμου διατυπώθηκε το 2004 από το 

Working Group του National Heart, Lung, and Blood Institute. Σύμφωνα με αυτόν, 

ΚΝΣ είναι το αποτέλεσμα της αλληλεπίδρασης των νεφρών και του κυκλοφορικού 

συστήματος το οποίο έχει σαν αποτέλεσμα την αύξηση του κυκλοφορόντος όγκου 

αίματος. Αυτό με τη σειρά του οδηγεί σε επιδείνωση των συμπτωμάτων της 

καρδιακής ανεπάρκειας και σε εξέλιξη της νόσου. Επίσης ο ορισμός αναφέρει ότι σε 

πιο προχωρημένες καταστάσεις όπου η νεφρική λειτουργία είναι πολύ 

επιδεινωμένη, τα συμπτώματα της καρδιακής ανεπάρκειας δεν υποχωρούν με τη 

θεραπεία. Λίγα χρόνια αργότερα το 2008, η Acute Dialysis Quality Initiative 

περιέγραψε δυο τύπους καρδιονεφρικού συνδρόμου με γνώμονα το πρωταρχικό 

όργανο που οφείλεται για το σύνδρομο. Έτσι διατυπώθηκαν οι εξής φαινότυποι: ο 

καρδιονεφρικός και ο νεφροκαρδιακός που αργότερα υποδιαιρέθηκαν σε πέντε με 

βάση τη χρονιότητα της βλάβης και τα όργανα που συμμετείχαν (Πίνακας 6)(121).  

Σκοπός αυτής της ταξινόμησης είναι η πιο ακριβής και αξιόπιστη παρουσίαση 

της κλινικής εικόνας των διαφόρων τύπων του συνδρόμου για κλινικούς, 

θεραπευτικούς, επιδημιολογικούς και ερευνητικούς σκοπούς. Στην κλινική πράξη 

βέβαια είναι αρκετά δύσκολο να υπάρξει σαφής διαχωρισμός και κατάταξη καθώς 

μπορεί να υπάρχουν αλληλεπικαλύψεις και μεταβάσεις από τον ένα τύπο στον 

άλλο(3). Επιπλέον, πρέπει να σημειωθεί ότι υπάρχουν διχογνωμίες για τη χρήση 

της κρεατινίνης ως βιοδείκτης για τη διάγνωση οξείας νεφρικής βλάβης σε ασθενείς 

με καρδιακή ανεπάρκεια. Η υπερφόρτωση όγκου μπορεί να οδηγήσει σε ψευδώς 

φυσιολογικές ή χαμηλότερες τιμές κρεατινίνης. H επίδραση της αραίωσης μπορεί να 

παρερμηνευτεί ως οξεία νεφρική βλάβη και έτσι να μειωθεί ή να διακοπεί 

λανθασμένα η χορήγηση διουρητικών. Ασθενείς με απορρύθμιση καρδιακής 

ανεπάρκειας που παραμένουν σε συμφόρηση σχετίζονται με αυξημένη θνητότητα 

και αυξημένο κίνδυνο επανανοσηλειών(122-124). 
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Πίνακας 6. Ταξινόμηση καρδιονεφρικών συνδρόμων. 

Τύπος Ονοματολογία Περιγραφή Κλινικό παράδειγμα 

1 Οξύ ΚΝΣ ΚΑ οδηγεί σε ΟΝΒ 

ΟΣΣ που οδηγεί σε καρδιογενές 

σοκ και ΟΝΒ, ΟΚΑ που οδηγεί σε 

ΟΝΒ 

2 Χρόνιο ΚΝΣ ΧΚΑ οδηγεί σε ΧΝΝ ΧΚΑ 

3 Οξύ ΝΚΣ ΟΝΒ οδηγεί σε ΟΚΑ 

ΚΑ στα πλαίσια ΟΝΒ λόγω 

υπερφόρτωσης όγκου και 

μεταβολικών διαταραχών 

4 Χρόνιο ΝΚΣ ΧΝΝ οδηγεί σε ΧΚΑ 

Υπερτροφία αριστερής κοιλίας και 

ΚΑ λόγω ΧΝΝ-σχετιζόμενης 

μυοκαρδιοπάθειας 

5 
Δευτεροπαθές 

ΚΝΣ 

Συστηματικό νόσημα 

οδηγεί σε ΚΑ και ΝΑ 
Αμυλοείδωση, σήψη, κίρρωση 

ΝΚΣ: νεφροκαρδιακό σύνδρομο, ΟΝΒ: οξεία νεφρική βλάβη, ΚΝΣ: καρδιονεφρικό 

σύνδρομο, ΚΑ: καρδιακή ανεπάρκεια, ΧΚΑ: χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια, ΧΝΝ: χρόνια 

νεφρική νόσος, ΟΚΑ: οξεία καρδιακή ανεπάρκεια, ΝΑ: νεφρική ανεπάρκεια, ΟΣΣ: οξύ 

στεφανιαίο σύνδρομο 

 
Παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί 
Οι παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί που εμπλέκονται στην παθογένεση του 

καρδιονεφρικού συνδρόμου είναι αρκετοί και πολύπλοκοι. Σύμφωνα με την 

παραδοσιακή ερμηνεία, η αδυναμία της καρδιάς να εξωθήσει αίμα στην περιφέρεια 

οδηγεί σε υποάρδευση του νεφρού. Αυτό με τη σειρά του ενεργοποιεί τον άξονα 

ΡΑΑ, το συμπαθητικό νευρικό σύστημα και την έκκριση βαζοπρεσίνης με 

αποτέλεσμα να έχουμε αύξηση του προφορτίου, κατακράτηση υγρών και περαιτέρω 

επιδείνωση της αντλίας(125). Αυτό όμως δεν είναι ο μόνος μηχανισμός που εξηγεί 

το σύνδρομο. 

Εκτός από τις αιμοδυναμικές μεταβολές, στην παθοφυσιολογία του 

καρδιονεφρικού συνδρόμου εμπλέκεται ένα πλήθος διαταραχών που περιλαμβάνει 

την ενεργοποίηση του συμπαθητικού συστήματος, τη χρόνια φλεγμονή, την 
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παραγωγή νιτρικού οξέος και αντιδραστικών ελευθέρων ριζών οξυγόνου αλλά και 

την ενεργοποίηση του ΣΡΑ(126).  

Σε πειραματικά μοντέλα έχει φανεί ότι σε περιπτώσεις οξείας νεφρικής 

βλάβης, παράγοντες όπως η IL-1, η IL-6 και ο TNFa βρίσκονται σε αυξημένα 

επίπεδα στο αίμα. Αυτοί έχουν κατασταλτική δράση στο μυοκάρδιο μειώνοντας το 

κλάσμα εξώθησης. Οι ελεύθερες ρίζες οξυγόνου οδηγούν σε κυτταρική λύση, 

ενδοθηλιακή δυσλειτουργία και αθηροσκλήρυνση ενώ η παραγωγή τους ευνοείται 

από τη συμφόρηση και την ισχαιμία. Ο FGF-23 οφείλεται σε ένα σημαντικό βαθμό 

για την υπερτροφία της αριστερής κοιλίας που είναι χαρακτηριστικό της ουραιμικής 

μυοκαρδιοπάθειας στον Τύπο 4. Αποτέλεσμα της υπερτροφίας είναι η μείωση της 

πυκνότητας των τροχοειδών ειδικά στο ενδοκάρδιο. Αυτό συμβάλει στην περαιτέρω 

εξέλιξη της μυοκαρδιοπάθειας. Επίσης, οι ουραιμικές τοξίνες που έχουν οι ασθενείς 

με χρόνια νεφρική νόσο αυξάνουν τη σύνθεση και την απελευθέρωση προ 

φλεγμονωδών κυτταροκινών και οξειδωτικού στρες που με τη σειρά τους οδηγούν 

σε πάχυνση του μέσου χιτώνα της καρωτίδας και σε υπερτροφία της κοιλίας. Αυτό 

θα μπορούσε να εξηγήσει και τη μεγάλη θνητότητα και θνησιμότητα των ασθενών 

με νεφρική ανεπάρκεια. 

Ένας ακόμη μηχανισμός που είναι άξιος αναφοράς είναι ο ρόλος του 

ενδοθηλίου. Η διάταση του από την περιφερική συμφόρηση ενεργοποιεί την προ 

φλεγμονώδη δράση του. Αυτό είναι μια ακόμη απόδειξη για την αξία στην 

αποσυμφόρησης στο ΚΝΣ(3,127). 

 
Πρόγνωση 
Η πρόγνωση των ασθενών με ΚΝΣ είναι πτωχή. Σχετίζεται με πιο αυξημένα 

ποσοστά θνητότητας και θνησιμότητας από ότι η καρδιακή και η νεφρική ανεπάρκεια 

μεμονωμένα. Ωστόσο, υπάρχουν ορισμένοι δείκτες που βοηθούν τον κλινικό ιατρό 

να εκτιμήσει την πρόγνωση των ασθενών αυτών. Η άνοδος της τιμής της κρεατινίνης 

και η μείωση της κάθαρσης αποτελούν δείκτες δυσμενούς πρόγνωσης σε ασθενείς 

με απορρύθμιση καρδιακής ανεπάρκειας. Άλλοι παράγοντες που προμηνύουν κακή 

πρόγνωση είναι η ολιγουρία, η υπονατριαμία, τα οιδήματα και η αντίσταση στα 

διουρητικά. Όπως η επιδείνωση της νεφρικής λειτουργίας είναι δείκτης κακής 

πρόγνωσης για τους ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια, έτσι και οι ασθενείς με 

χρόνια νεφρική ανεπάρκεια τελικού σταδίου και καρδιακή ανεπάρκεια έχουν χαμηλά 

ποσοστά επιβίωσης(128, 129). Επιπλέον, η χρήση διουρητικών, β αναστολέων και 
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η ανάγκη για εξωνεφρική κάθαρση σχετίζονται με αυξημένη ενδονοσοκομειακή 

θνητότητα στο ΚΝΣ τύπου 1(130). Ιδιαίτερη αξία έχει η μέτρηση του κλάσματος 

εξώθησης αλλά και των συν νοσηροτήτων οι οποίες μπορούν να επιταχύνουν την 

επιδείνωση της νεφρικής λειτουργίας. Σημαντικό είναι να ελέγχεται η χρήση 

φαρμάκων του άξονα όπως και η ανάγκη για υψηλές δόσεις διουρητικών. Ακόμη, η 

συνύπαρξη μικροαλβουμινουρίας και αναιμίας είναι δείκτες κακής έκβασης. Τέλος, 

η στενή παρακολούθηση των ασθενών με πνευμονική υπέρταση και τελικού 

σταδίου νεφρική ανεπάρκεια ίσως έχει κάποιο θετικό αντίκτυπο στην πρόγνωση 

τους η οποία είναι ιδιαίτερα πτωχή(131). 
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ΠΡΟΓΝΩΣΤΙΚΟΙ ΔΕΙΚΤΕΣ ΕΚΒΑΣΗΣ ΚΑΡΔΙΟΝΕΦΡΙΚΟΥ ΣΥΝΔΡΟΜΟΥ 
 

Η καρδιακή ανεπάρκεια είναι ένα σημαντικό πρόβλημα δημόσιας υγείας με 

υψηλό επιπολασμό και σημαντική οικονομική επιβάρυνση. Η διαχείριση της οξείας 

απορρύθμισης της καρδιακής ανεπάρκειας (ADHF) αποτελεί σημαντική 

πρόκληση. Αν και η επιβίωση από χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια έχει βελτιωθεί, οι 

εκβάσεις από την απορρύθμιση έχουν αλλάξει ελάχιστα επειδή εξακολουθεί να 

υπάρχει υψηλός κίνδυνος θνησιμότητας και επανεισαγωγής στο νοσοκομείο.  

Η χρόνια νεφρική νόσος είναι παρούσα στο 17%-30% των ασθενών με ADHF 

και προμηνύει χειρότερη πρόγνωση. Ωστόσο, η επίδραση της επιδείνωσης της 

νεφρικής λειτουργίας (WRF) κατά την εισαγωγή η πρόγνωση είναι 

αμφιλεγόμενη. Ενώ είναι ευρέως γνωστό ότι το WRF σχετίζεται με χειρότερα 

αποτελέσματα,  αρκετές μελέτες υποστηρίζουν ότι το WRF δεν σχετίζεται με 

αυξημένη θνησιμότητα σε ορισμένους ασθενείς. Αυτά τα ευρήματα υποδηλώνουν 

ότι αυτός ο πληθυσμός είναι ετερογενής και ότι το WRF μπορεί να προκαλείται από 

διαταραχές στην αιμοδυναμική που είναι αναστρέψιμες σε ορισμένους ασθενείς με 

ADHF(132). 

 
ΣΚΟΠΟΣ  
 

Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι η διερεύνηση και ταυτοποίηση 

ορισμένων κλινικών και εργαστηριακών δεικτών που επηρεάζουν την έκβαση των 

ασθενών με ΚΝΣ. 

 
ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΣ 
Δείγμα της μελέτης 
Το δείγμα αποτέλεσαν 100 ασθενείς με καρδιονεφρικό σύνδρομο οι οποίοι 

νοσηλεύτηκαν στο Νεφρολογικό Τμήμα και στις Καρδιολογικές Κλινικές στο Γενικό 

Νοσοκομείο Νίκαιας-Πειραιά από τον Απρίλιο του 2021 έως τον Νοέμβριο του 2021 

 

Κριτήρια επιλογής του δείγματος 
Όλοι οι συμμετέχοντες πληρούσαν τα κριτήρια για τον ορισμό του 

καρδιονεφρικού συνδρόμου σύμφωνα με την υπάρχουσα βιβλιογραφία που 
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ταξινομούνται σε 4 κατηγορίες ανάλογα με τον τύπου του καρδιονεφρικού 

συνδρόμου(133): 

• Τύπος 1: οξεία επιδείνωση καρδιακής λειτουργίας που οδηγεί σε νεφρική 

βλάβη/δυσλειτουργία. 

• Τύπος 2: χρόνιες διαταραχές της καρδιακής λειτουργίας που οδηγούν σε 

νεφρική βλάβη/δυσλειτουργία. 

• Τύπος 3: οξεία επιδείνωση της νεφρικής λειτουργίας που οδηγεί σε καρδιακή 

βλάβη ή δυσλειτουργία. 

• Τύπος 4: χρόνια νεφρική νόσος οδηγεί σε καρδιακή βλάβη ή νόσο ή 

δυσλειτουργία. 

 

Κριτήρια αποκλεισμού 
Από τη μελέτη αποκλείστηκαν ασθενείς με ΚΝΣ τύπου 5 (συστηματικές 

διαταραχές που οδηγούν σε νεφρική και καρδιακή βλάβη ή δυσλειτουργία) και 

ασθενείς οι οποίοι υποβάλλονταν σε πρόγραμμα εξωνεφρικής κάθαρσης.  

 

Μεθοδολογία 
Πρόκειται για συγχρονική μελέτη παρατήρησης με δειγματοληψία ευκολίας. 

Παρακολουθήθηκαν οι ασθενείς καθ’ όλη τη διάρκεια της νοσηλείας τους. 

Ορισμένα στοιχεία τα οποία συμπεριλήφθηκαν  στη μελέτη αποτελούν ήταν η 

νοσηλεία σε μονάδα εντατικής θεραπείας (ΜΕΘ), η χρήση μεθόδου εξωνεφρικής 

κάθαρσης (αιμοκάθαρση) και η ανάγκη για νεφρολογική παρέμβαση. Σαν σύνθετο 

καταληκτικό σημείο ορίστηκε η βελτίωση της κλινικοεργαστηριακής εικόνας, και ο 

θάνατος ή η ένταξη σε εξωνεφρική κάθαρση.  

 

Κλινικές και εργαστηριακές μετρήσεις 
Μετά την επιλογή των ασθενών, σημειώθηκαν πληροφορίες από το ιατρικό 

ιστορικό τους. Οι πληροφορίες αυτές περιλάμβαναν δημογραφικά στοιχεία (ηλικία, 

φύλο, βάρος), κοινωνικές συνήθειες (κάπνισμα, κατάχρηση αλκοόλ) και χρόνιες 

παθήσεις όπως αρτηριακή υπέρταση, σακχαρώδη διαβήτη, δυσλιπιδαιμία, 

στεφανιαία νόσο, χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια, κολπική μαρμαρυγή, 

ισχαιμικό αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο και περιφερική αρτηριοπάθεια. Επιπλέον, 

σημειώθηκαν στοιχεία σχετικά με προηγούμενη χρήση φαρμάκων όπως 

αναστολέων του άξονα ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης, β-αναστολέων, 
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ανταγωνιστών διαύλων ασβεστίου, αντιπηκτικών και αντιαιμοπεταλιακών. Όσον 

αφορά την κλινική εικόνα, εκτιμήθηκε η λειτουργική κλάση κατά NYHA, ο τύπος του 

καρδιονεφρικού συνδρόμου, η παρουσία οξέος πνευμονικού οιδήματος, υπότασης, 

ολιγουρίας/ανουρίας, περιφερικών οιδημάτων, κυάνωσης, ασκίτη και λοίμωξης. Η 

εργαστηριακή διερεύνηση περιλάμβανε τις ακόλουθες κατηγορίες εξετάσεων: 

• Δείκτες νεφρικής λειτουργίας-ηλεκτρολύτες: ουρία και κρεατινίνη ορού, κάλιο 

ορού, μαγνήσιο, νάτριο, ασβέστιο και φώσφορο. 

• Αιματολογικοί δείκτες: αιμοσφαιρίνη, λευκά αιμοσφαίρια, αιμοπετάλια, βιταμίνη 

Β12, σίδηρο, φερριτίνη, κορεσμός τρανσφερίνης, φυλλικό οξύ, δ-διμερή. 

• Μεταβολικό προφίλ: γλυκόζη, γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη, LDL, HDL, ουρικό 

οξύ, αθηρωματικός δείκτης, τριγλυκερίδια. 

• Δείκτες ηπατικής λειτουργίας: ασπαρτική αμινοτρανσφεράση [Aspartate 

transaminase (AST)], αλανινική αμινοτρανσφεράση [Alanine transaminase 

(ALT)], αλκαλική φωσφατάση [Alkaline phosphatase (ALP)] και γ-

Γλουταμυλοτρανσφεράση [Gamma-Glutamyl Transpeptidase – GGT (γ-GT)]. 

• Δείκτες οξείας φάσης: λευκά αιμοσφαίρια, C αντιδρώσα πρωτεΐνη (CRP), 

ινωδογόνο, φερριτίνη, αλβουμίνη ορού, ταχύτητα καθίζησης ερυθρών. 

• Καρδιολογικοί δείκτες: υψηλής ευαισθησίας τροπονίνη Ι (hsTNI), νατριουρητικό 

πεπτίδιο (NTprobnp) 

• Άλλοι δείκτες: οξεοβασική ισορροπία, 25-υδρόξυ βιταμίνη D, παραθορμόνη 

(PTH). 

Ο ρυθμός σπειραματικής διήθησης (eGFR) υπολογίστηκε με βάση την 

εξίσωση του CKD-EPI (2021)(134). 

 
Υπερηχοκαρδιογραφία 
Η δια θωρακική υπερηχοκαρδιογραφική μελέτη πραγματοποιήθηκε από τον 

ίδιο ειδικό χρησιμοποιώντας το μηχάνημα i33 Phillips. Η δύο διαστάσεων Μ-mode 

μελέτη της αριστερής κοιλίας έγινε χρησιμοποιώντας την παραστερνική προβολή 

στον μακρύ άξονα όπου μετρήθηκαν η τελοδιαστολική διάμετρος της αριστερής 

κοιλίας (LVEDD), η διάμετρος του αριστερού κόλπου, το πάχος του οπίσθιου 

τοιχώματος (PWT) και του μεσοκοιλιακού διαφράγματος (VST). Η μέτρηση έγινε 

χρησιμοποιώντας το μέσο όρο από τα αποτελέσματα των μετρήσεων 3 ή 5 
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καρδιακών κύκλων σε ασθενείς με φλεβοκομβικό ρυθμό και κολπική μαρμαρυγή 

αντίστοιχα, σύμφωνα με τις τρέχουσες κατευθυντήριες οδηγίες(135). 

Η μάζα της αριστερής κοιλίας υπολογίστηκε με τη μέθοδο του Devereux et 

al.(136). Σύμφωνα με αυτήν, μάζα της αριστερής κοιλίας= 0,8 χ (1.04 χ [(LVID+ 

VST+ PWT)3 - LVID3]) + 0.6, όπου LVID είναι η εσωτερική διάμετρος της αριστερής 

κοιλίας. Η αξιοπιστία της μέτρησης έχει αποδειχθεί από προηγούμενες μελέτες. Ως 

υπερτροφία της αριστερής κοιλίας ορίστηκε η μάζα της αριστερής κοιλίας 

προσαρμοσμένη στο BSA όταν ξεπερνούσε την τιμή 115g/m2 στους άνδρες και 

95g/m2 στις γυναίκες(135). 

Η συστολική λειτουργία της αριστερής κοιλίας εκτιμήθηκε με τον υπολογισμό 

του κλάσματος εξώθησης της (LVEF) χρησιμοποιώντας τη μέθοδο του 

Simpson(135). H διαστολική λειτουργία της αριστερής κοιλίας εκτιμήθηκε από το 

λόγο μεταξύ του Ε και του Α (μιτροειδικές ταχύτητες)(137). Η εκτίμηση της 

συστολικής πίεσης της πνευμονικής αρτηρίας (PASP) και των βαλβιδοπαθειών έγινε 

με βάση τις τρέχουσες κατευθυντήριες οδηγίες(138, 139). 

 
ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ 

 

Οι συνεχείς μεταβλητές εξετάστηκαν για την κανονικότητα της κατανομής με 

το τεστ Kolmogorov-Smirnov παράλληλα με την επισκόπηση των p-p plots. Έτσι 

σύμφωνα με αυτά, αν ακολουθούσαν κανονική κατανομή παρουσιάστηκαν σαν 

μέση τιμή + τυπική απόκλιση ενώ αν δεν ακολουθούσαν κανονική κατανομή σαν 

διάμεση τιμή (25ο-75ο εκατοστημόριο). Οι κατηγορικές μεταβλητές εκφράστηκαν ως 

συχνότητες και ποσοστά. Το student’s t-test χρησιμοποιήθηκε για να ελέγξει τις 

διαφορές μεταξύ δυο συνεχών μεταβλητών που ακολουθούσαν κανονική κατανομή 

και το Mann-Whitney U χρησιμοποιήθηκε για να ελέγξει τις διαφορές μεταξύ 

συνεχών μεταβλητών που δεν ακολουθούσαν κανονική κατανομή. Οι κατηγορικές 

μεταβλητές ελέγχθηκαν με το τεστ χ2 και διαμορφώνοντας πίνακες συνάφειας. Για 

την περαιτέρω αξιολόγηση της προγνωστικής σημασίας των μελετώμενων 

παραγόντων κινδύνου και βιοδεικτών χρησιμοποιήθηκε πολυπαραγοντική ανάλυση 

λογιστικής παλινδρόμησης. Επιπλέον, σχηματίστηκαν καμπύλες ROC (Receiver 

operating characteristics) και υπολογίστηκε η επιφάνεια κάτω από την καμπύλη 

ROC [area under the ROC curve (AUROC)] για επιλεγμένες μεταβλητές. 

Χρησιμοποιώντας τον Youth index εντοπίστηκαν τα ιδανικά όρια για τις συνεχείς 
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μεταβλητές και ακολούθως σημειώθηκε η ευαισθησία και η ειδικότητα. H τιμή p<0.05 

ορίστηκε ως στατιστικά σημαντική. Όλες οι στατιστικές μετρήσεις 

πραγματοποιήθηκαν χρησιμοποιώντας το SPSS λογισμικό (version 25.0;SPSS 

Inc.,Chicago, Illinois, USA). 

 

ΔΕΟΝΤΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 
 
Οι προδιαγραφές και στόχοι της μελέτης συμπλέουν με τις ηθικές 

κατευθύνσεις της Διακήρυξης του Ελσίνκι του 1975 και συμβαδίζουν με τις αρχές 

του Γενικού Κανονισμού περί Προστασίας των Προσωπικών Δεδομένων (GDPR). 

Επιπρόσθετα, η Επιτροπή Βιοηθικής και Δεοντολογίας του Γ. Ν. Ν.Π. «ΑΓΙΟΣ 

ΠΑΝΤΕΛΕΗΜΩΝ»» έχει εγκρίνει την πραγματοποίηση της παρούσης μελέτης.  
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ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 
Χαρακτηριστικά του δείγματος 
Στην παρούσα μελέτη συμμετείχαν 100 ασθενείς οι οποία νοσηλεύτηκαν στο 

Νοσοκομείο λόγω καρδιονεφρικού συνδρόμου. Η μέση διάρκεια νοσηλείας τους 

ήταν δέκα ημέρες. Η μέση ηλικία των ασθενών ήταν τα 76 έτη ενώ η πλειοψηφία 

ήταν άνδρες (68%). Όσον αφορά τους παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου το 62% 

ήταν καπνιστές ενώ ο επιπολασμός της αρτηριακής υπέρτασης, του σακχαρώδη 

διαβήτη και της δυσλιπιδαιμίας ήταν 83%,65% και 80% αντίστοιχα. Ιστορικό 

στεφανιαίας νόσου σημειώθηκε σε 49 ασθενείς εκ των οποίων το 86% είχε ιστορικό 

οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου. Επιπλέον, ιστορικό ισχαιμικού αγγειακού 

εγκεφαλικού επεισοδίου σημειώθηκε σε 17 ασθενείς. Χρόνια αποφρακτική 

πνευμονοπάθεια είχαν 34 άτομα, κολπική μαρμαρυγή 41 άτομα, περιφερική 

αρτηριοπάθεια 33 ασθενείς. Αναφορικά με τη φαρμακευτική αγωγή που ήδη 

ελάμβαναν, η χρήση διουρητικών σημειώθηκε σε 73 ασθενείς, των αναστολέων του 

άξονα σε 57 και β-αναστολέων σε 61. Αντιπηκτική και αντιαιμοπεταλιακή αγωγή 

αναφέρθηκε σε 44 και 40 ασθενείς αντίστοιχα. 

Ανάλογα με την κλινική εικόνα οι περισσότεροι ασθενείς είχαν ΚΝΣ τύπου 2 

(69%) και ήταν λειτουργικής κλάσης κατά NYHA III-IV (62%). Πνευμονικό οίδημα 

παρατηρήθηκε σε 55 ασθενείς. Η μέση αρτηριακή πίεση ήταν 83mmHg ενώ 

υπόταση είχαν 21 ασθενείς. Κοινά κλινικά χαρακτηριστικά ήταν τα περιφερικά 

οιδήματα (58%), οι πλευριτικές συλλογές (48%), ολιγουρία/ανουρία (47%) και 

λοιμώξεις (46%). Λιγότερο κοινά ευρήματα αποτέλεσαν η ύπαρξη ασκίτη (17%) και 

κυάνωσης (12%). Πίνακας 1α και 1β. 

 
Χαρακτηριστικά του δείγματος με βάση το καταληκτικό σημείο 
Οι ασθενείς ταξινομήθηκαν με βάση την έκβαση της νοσηλείας σε δυο 

κατηγορίες, την ομάδα 1 και την ομάδα 2. Η ομάδα 1 περιλάμβανε όσους ασθενείς 

πήραν εξιτήριο με βελτιωμένη κλινικοεργαστηριακή εικόνα χωρίς να χρήζουν 

εξωνεφρικής κάθαρσης και η ομάδα 2 όσους κατέληξαν ή εντάχθηκαν σε 

πρόγραμμα εξωνεφρικής κάθαρσης. Οι ασθενείς των δυο ομάδων δεν διέφεραν 

σημαντικά όσον αφορά την ηλικία, το φύλο και τους άλλους παράγοντες 

καρδιαγγειακού κινδύνου πίνακας 2α και 2β. Σχετικά με τις διαφορές στη 

φαρμακευτική αγωγή, σημειώθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά στη λήψη 

αναστολέων του άξονα ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης. Η χρήση στην ομάδα 
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1 ήταν υψηλότερη συγκριτικά με την ομάδα 2 (71,2% vs 41,7%, p=0,003), ενώ δεν 

υπήρχαν σημαντικές διαφορές στη χρήση διουρητικών, β-αναστολέων και 

αναστολέων των διαύλων ασβεστίου. Επίσης, δεν υπήρξε στατιστικά σημαντική 

διαφορά στις 2 ομάδες, σχετικά με τη χρήση αντιπηκτικών και αντιαιμοπεταλιακών 

φαρμάκων 

Επιπροσθέτως, δεν σημειώθηκε καμία σημαντική διαφορά όσον αφορά τους 

τύπους του καρδιονεφρικού συνδρόμου και τη λειτουργική ταξινόμηση κατά NYHA. 

Ωστόσο, ένα πολύ μεγάλο ποσοστό των ασθενών της ομάδας 2 ήταν NYHA IV. Οι 

ασθενείς της ομάδας 2 είχαν μεγαλύτερη διάρκεια νοσηλείας (Oμάδα 1: 8  ημέρες 

vs. Ομάδα 2: 13 ημέρες, p=0,015) ενώ ένα ακόμη μεγαλύτερο ποσοστό χρειάστηκε 

νεφρολογική εκτίμηση (Oμάδα 1: 46,2% vs Ομάδα 2: 81,3%, p<0,001) και θεραπεία 

εξωνεφρικής κάθαρσης (Ομάδα 1: 26,9% vs Ομάδα 2: 75%, p<0,001). 

Παρόλο που οι ασθενείς της Ομάδας 2 παρουσίαζαν συχνότερα εικόνα 

πνευμονικού οιδήματος, περιφερικά οιδήματα, υπόταση και πλευριτικές συλλογές, 

οι διαφορά αυτή δεν ήταν στατιστικά σημαντική.  

Ακόμη, πρέπει να σημειωθεί πως οι λοιμώξεις (Ομάδα 1: 36,5% vs Ομάδα 2: 

56,3%, p=0,048) και η ολιγουρία/ανουρία ήταν κυρίαρχα στην ομάδα 2 (Ομάδα 1: 

28,8% vs Ομάδα 2: 66,7%, p<0,001). 

 

Υπερηχογραφικοί δείκτες και κλινική έκβαση 
Η διάμεση τιμή του κλάσματος εξώθησης σε όλο το δείγμα ήταν 40% (30-50). 

Το 31% του δείγματος είχε διατηρημένο κλάσμα (LVEF>50%) ενώ το 69% ήπια 

μειωμένο ή μειωμένο (LVEF<50%). Επιπλέον, οι ασθενείς είχαν αυξημένη διάμετρο 

αριστερού κόλπου [διάμεσος: 48mm (44-51)] και PASP [διάμεσος: 45mmHg (40-

60)]. Έπειτα από σύγκριση των υπερηχογραφικών ευρημάτων με κριτήριο την 

έκβαση (Εικόνα 1), διαπιστώθηκε ότι δεν υπήρξαν στατιστικά σημαντικές διαφορές 

όσον αφορά το κλάσμα εξώθησης (Ομάδα 1: 40% vs Ομάδα 2: 40%, p=0,986), το 

LVEDD (Ομάδα 1: 53mm vs Ομάδα 2: 54mm, p=0,979), τη διάμετρο του αριστερού 

κόλπου (Ομάδα 1: 48mm  vs Ομάδα 2: 47mm, p=0,782), τον λόγο Ε/Α (Ομάδα 1: 

1,1 vs Ομάδα 2: 1,0, p=0,694), την PASP (Ομάδα 1: 40mmHg  vs Ομάδα 2: 

50mmHg, p=0,134) και τη διάμετρο της ανιούσας αορτής (Ομάδα 1: 35mm vs 

Ομάδα 2: 35mm, p=0,999).  

Επίσης, στατιστικά σημαντικές διαφορές δεν ανευρέθηκαν ούτε όσον αφορά 

στην ύπαρξη υπερτροφίας της αριστερής κοιλίας (Ομάδα 1: 25% vs Ομάδα 2: 40%, 
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p=0,152), στην ανεπάρκεια της τριγλώχινας (Ομάδα 1: 74% vs Ομάδα 2: 81%, 

p=0,471) και της αορτικής βαλβίδας (Ομάδα 1: 28,2% vs Ομάδα 2: 22,5%, p=0,545). 

Αξίζει να σημειωθεί ότι ο επιπολασμός της ανεπάρκειας μιτροειδούς (Ομάδα 1: 

76,9% vs Ομάδα 2: 76,2%, p=0,942) και της ύπαρξης υποκινησίας των τοιχωμάτων 

(Ομάδα 1: 67,5% vs Ομάδα 2: 67,4%, p=0,995) ήταν σχεδόν ταυτόσημος και στις 

δύο ομάδες. 

 
Εργαστηριακοί δείκτες και κλινική έκβαση 
Σημαντικές αποκλίσεις σημειώθηκαν μεταξύ των δύο ομάδων αναφορικά με 

τιμές των εργαστηριακών εξετάσεων, όπως φαίνεται στον Πίνακα 3 και την Εικόνα 

2. Οι ασθενείς της δεύτερης ομάδας είχαν περισσότερο επιδεινωμένη νεφρική 

λειτουργία, όπως αποδεικνύεται από την τιμή της ουρίας ορού (Ομάδα 1: 99mg/dl  

vs Ομάδα 2: 156mg/dl, p=0,001), της κρεατινίνης ορού (Ομάδα 1: 1.95mg/dl vs 

Ομάδα 2: 3,95mg/dl, p=0,001) αλλά και από το eGFR (Ομάδα 1: 28,7ml/min/1.73m2  

vs Ομάδα 2: 12,3ml/min/1.73m2, p<0,001).  

Στην ομάδα 2 οι ηλεκτρολυτικές διαταραχές ήταν περισσότερο έκδηλες. Πιο 

συγκεκριμένα, οι στατιστικά σημαντικές διαταραχές αφορούσαν το κάλιο (Ομάδα 1: 

4,6mmol/l vs Ομάδα 2: 5.2mmol/l, p=0,018) και το φωσφόρο (Ομάδα 1: 4.2mg/dl vs 

Ομάδα 2: 6.1mmol/l, p=<0,001). Ωστόσο, εάν και δεν υπήρχαν αξιόλογες διαφορές 

στην οξεοβασική ισορροπία, η δεύτερη ομάδα έτεινε να έχει χαμηλότερα επίπεδα 

διττανθρακικών (Ομάδα 1: 21.8+7.7mmol/l vs Ομάδα 2: 18,6+5.5mmol/l, p=0,064). 

Αναφορικά με τους δείκτες φλεγμονής, η τιμής της C αντιδρώσας πρωτεΐνης 

ήταν υψηλότερη στη δεύτερη ομάδα, αλλά όχι σε στατιστικά σημαντικό βαθμό 

(Ομάδα 1: 14.6mg/dl vs Ομάδα 2: 24mg/dl, p=0,111). Ο αριθμός των λευκών 

αιμοσφαιρίων, της ταχύτητας καθίζησης ερυθρών, του ινωδογόνου και της 

φερριτίνης δεν διέφεραν σημαντικά μεταξύ των δύο ομάδων, πίνακας 4.  
Ένα αρκετά αξιοσημείωτο εύρημα είναι ότι η τιμή της αλβουμίνης στη δεύτερη 

ομάδα είναι σημαντικά χαμηλότερη (Ομάδα 1: 3.4g/dl vs Ομάδα 2: 3g/dl, p=0,002). 

Ένα άλλο εύρημα ήταν πως η τιμή του NT-proBNP ήταν πιο υψηλή στην Ομάδα 2 

(Ομάδα 1: 10223pg/ml vs Ομάδα 2: 50613pg/ml, p=0,023) ενώ η τιμή της υψηλής 

ευαισθησίας τροπονίνης δεν διέφερε σημαντικά μεταξύ των δύο ομάδων.  

Το μεταβολικό προφίλ και οι δείκτες ηπατικής λειτουργίας ήταν παρόμοιες και 

στις δύο ομάδες. Τέλος, η ομάδα 2 είχε χαμηλότερες τιμές αιμοσφαιρίνης (Ομάδα 1: 

11.8+2,3g/dl vs Ομάδα 2: 10.3+2.3g/dl p=0,001) και 25-ΟΗ-VitD (Ομάδα 1: 12ng/ml  
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vs Ομάδα 2: 7ng/ml, p=0,029), ενώ οι τιμές της παραθορμόνης (Ομάδα 1: 89pg/ml 

vs Ομάδα 2: 172pg/ml, p=0,001) και των δ-διμερών (Ομάδα 1: 1.41μg/ml  vs Ομάδα 

2: 2.16μg/ml, p=0,058) ήταν πιο αυξημένες σε σημαντικό βαθμό. Ο λόγος 25-ΟΗ-

VitD/PTH ήταν μικρότερος στη δεύτερη ομάδα ασθενών (Ομάδα 1: 183 vs Ομάδα 

2: 36, p<0,001). 

 
Προγνωστικοί δείκτες δυσμενούς έκβασης ασθενών με ΚΝΣ 
Πραγματοποιήθηκε ανάλυση λογιστικής παλινδρόμησης για την αξιολόγηση 

της προγνωστικής αξίας των εξεταζόμενων παραγόντων κινδύνου και βιοδεικτών 

(Πίνακας 5). Σε αυτήν την πολύ παραγοντική ανάλυση αποδείχθηκε ότι η τιμή του 

καλίου στον ορό, τα επίπεδα της 25-OH-VitD αλλά και η μη χρήση αναστολέων του 

άξονα ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης αποτελούν τους σημαντικότερους από 

τους εξεταζόμενους παράγοντες κινδύνου. Πιο συγκεκριμένα η απουσία των 

αναστολέων του άξονα από τη φαρμακευτική αγωγή συσχετίστηκε με 22 φορές 

μεγαλύτερη πιθανότητα εμφάνισης του σύνθετου καταληκτικού σημείου (θάνατος ή 

ένταξη σε εξωνεφρική κάθαρση), με πολύ μεγάλα διαστήματα εμπιστοσύνης (odds 

ratio: 22,0, 95% confidence interval: 2,7-179,5, p=0,004). Επιπλέον, για κάθε 1ng/ml 

μείωση της 25-ΟΗ-VitD, η πιθανότητα εμφάνισης του καταληκτικού σημείου 

αυξάνεται κατά 10% (odds ratio: 0,90, 95% confidence interval: 0,82-0,99, p=0,034). 

Τέλος, για κάθε αύξηση του καλίου ορού κατά 1mmol/l σημειώθηκε 2,3 φορές 

μεγαλύτερη πιθανότητα θανάτου/ένταξης σε εξωνεφρική κάθαρση (odds ratio: 2,34, 

95% confidence interval: 1,05-5,20, p=0,037).  

Για την πιο λεπτομερή και ακριβή αξιολόγηση ορισμένων δεικτών ως 

προγνωστικούς δείκτες έκβασης ασθενών με ΚΝΣ πραγματοποιήθηκε ανάλυση 

καμπύλων ROC. Όπως φαίνεται από τον πίνακα 6 και την Εικόνα 3 οι εξεταζόμενοι 

δείκτες είχαν σημαντική προγνωστική ικανότητα όσον αφορά τον θάνατο στο 

νοσοκομείο και την εξάρτηση από εξωνεφρική κάθαρση. Επιπροσθέτως, 

ανευρέθηκαν τα ιδανικά όρια για τους αιματολογικούς δείκτες με τον καλύτερο 

συνδυασμό ευαισθησίας και ειδικότητας. Με βάση τα αποτελέσματα της μελέτης, οι 

πιο ακριβείς προγνωστικοί δείκτες του σύνθετου καταληκτικού σημείου ήταν ο λόγος 

25-ΟΗ-VitD και PTH με ευαισθησία 79,4% και ειδικότητα 70,4%. 
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ΠΕΡΙΓΡΑΦΙΚΟΙ ΚΑΙ ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΟΙ ΠΙΝΑΚΕΣ 

Πίνακας 1α. Βασικά χαρακτηριστικά του δείγματος της μελέτης 

Δημογραφικά στοιχεία/ατομικό αναμνηστικό 

Ηλικία, έτη 76.2±11.0 

Άρρεν φύλο 68 

Κάπνισμα 62 

Αιθυλισμός 26 

Αρτηριακή υπέρταση 83 

Σακχαρώδης διαβήτης 65 

Δυσλιπιδαιμία 80 

Στεφανιαία νόσος 49 

Οξύ έμφραγμα μυοκαρδίου 85.7 

Αορτοστεφανιαία παράκαμψη 31.3 

Διαδερμική αγγειοπλαστική 29.2 

Χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια 34 

Κολπική μαρμαρυγή 41 

Αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο 17 

Περιφερική αρτηριακή νόσος 33 

Φαρμακευτική αγωγή (κατ’ οίκον) 

Διουρητικά 73 

Αναστολείς ΣΡΑ 57 

Β αναστολείς 61 

Αναστολείς διαύλων ασβεστίου 24 

Αντιπηκτικά 44 

Αντιαιμοπεταλιακά 40 

Τύπος καρδιονεφρικού 

Ι 19 

ΙΙ 69 

ΙΙΙ 2 

IV 10 

  



48 
 

Πίνακας 1β. Βασικά χαρακτηριστικά του δείγματος της μελέτης 

Κλινική εικόνα 

Τάξη κατά NYHA 

Ι 4 

ΙΙ 34 

ΙΙΙ 37 

IV 25 

Οξύ πνευμονικό οίδημα 55 

Υπόταση 21 

Μέση αρτηριακή πίεση, mmHg 83 (74-97) 

Περιφερικά οιδήματα 58 

Πλευριτικές συλλογές 48 

Ολιγοανουρία 47 

Λοίμωξη 46 

Αναπνευστικού 27 

Ουροποιητικού 10 

Άλλη 9 

Κυάνωση 12 

Ασκίτης 17 

Διάρκεια νοσηλείας 10 (6-15) 

Νεφρολογική εκτίμηση 63 

Ανάγκη νεφρικής υποκατάστασης 50 

ΣΡΑ: σύστημα ρενίνης αγγειοτενσίνης, NYHA: New York Heart Association 



49 
 

  

Πίνακας 2α. Βασικά χαρακτηριστικά του πληθυσμού της μελέτης με 
βάση της έκβαση 

 
Ομάδα 1 
(N=52) 

Ομάδα 2 
(N=48) 

p 

Δημογραφικά στοιχεία/ατομικό αναμνηστικό   

Ηλικία, έτη 75,4±10,1 77,1±11,8 0,459 

Άρρεν φύλο 39 (75) 29 (60,4) 0,118 

Κάπνισμα 35 (67,3) 27 (56,3) 0,473 

Αιθυλισμός 13 (25,0) 13 (27,1) 0,812 

Αρτηριακή υπέρταση 44 (84,6) 30 (81,3) 0,654 

Σακχαρώδης διαβήτης 32 (61,5) 33 (68,8) 0,450 

Δυσλιπιδαιμία 44 (84,6) 36 (75,0) 0,230 

Στεφανιαία νόσος 26 (50,0) 23 (47,9) 0,835 

Οξύ έμφραγμα μυοκαρδίου 23 (88,5) 19 (82,6) 0,559 

Αορτοστεφανιαία παράκαμψη 9 (36,0) 6 (26,1) 0,459 

Διαδερμική αγγειοπλαστική 7 (28,0) 7 (30,4) 0,853 

Χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια 15 (28,8) 19 (39,6) 0,257 

Κολπική μαρμαρυγή 22 (42,3) 19 (39,6) 0,782 

Αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο 8 (15,4) 9 (18,8) 0,654 

Περιφερική αρτηριακή νόσος 13 (25,0) 20 (41,7) 0,077 

Φαρμακευτική αγωγή (κατ’ οίκον)   

Διουρητικά 39 (75,0) 34 (70,8) 0,639 

Αναστολείς ΣΡΑ 37 (71,2) 20 (41,7) 0,003 

Β-αναστολείς 33 (63,5) 28 (58,3) 0,599 

Αναστολείς διαύλων ασβεστίου 13 (25,0) 11 (22,9) 0,807 

Αντιπηκτικά 25 (48,1) 19 (39,6) 0,393 

Αντιαιμοπεταλιακά 24 (46,2) 16 (33,3) 0,191 

Τύπος καρδιονεφρικού 

Ι 8 11 

0,795 
ΙΙ 38 31 

ΙΙΙ 1 1 

IV 5 5 
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Πίνακας 2β. Βασικά χαρακτηριστικά του πληθυσμού της μελέτης με 
βάση της έκβαση 

 
Ομάδα 1 
(N=52) 

Ομάδα 2 
(N=48) 

p 

Κλινική εικόνα 

Τάξη κατά NYHA 

Ι 3 1 

0,102 
ΙΙ 21 13 

ΙΙΙ 20 17 

IV 8 17 

Οξύ πνευμονικό οίδημα 25 (48,1) 30 (62,5) 0,148 

Υπόταση 8 (15,4) 13 (27,1) 0,151 

Μέση αρτηριακή πίεση 83 (75-97) 83 (73-103) 0,895 

Περιφερικά οιδήματα 27 (51,9) 31 (64,6) 0,200 

Πλευριτικές συλλογές 22 (42,3) 26 (54,2) 0,236 

Ολιγοανουρία 15 (28,8) 32 (66,7) <0,001 

Λοίμωξη 19 (36,5) 27 (56,3) 0,048 

Αναπνευστικού 10 (52,6) 17 (63,0) 

0,391 Ουροποιητικού 6 (31,6) 4 (14,8) 

Άλλη 3 (15,8) 6 (22,2) 

Κυάνωση 5 (9,6) 7 (14,6) 0,445 

Ασκίτης 11 (21,2) 6 (12,5) 0,250  

Διάρκεια νοσηλείας 8 (5-11) 13 (6-21) 0,015 

Νεφρολογική εκτίμηση 24 (46,2) 39 (81,3) <0,001 

Ανάγκη αιμοκάθαρσης 14 (26,9) 36 (75,0) <0,001 

ΣΡΑ: σύστημα ρενίνης αγγειοτενσίνης, NYHA: New York Heart Association 
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Πίνακας 3. Διαφορές σε βιοχημικούς, καρδιακούς, φλεγμονώδεις/οξείας φάσης δείκτες και 
στην οξεοβασική ισορροπία με βάση την έκβαση των ασθενών με ΚΝΣ. 

 Σύνολο  
(Ν=100) 

Ομάδα 1 
(N=52) 

Ομάδα 2 
(N=48) p 

Νεφρική λειτουργία/Ηλεκτρολύτες ορού 
Ουρία, mg/dl 127 (83-200) 99 (71-173) 156 (91-235) 0,001 
Κρεατινίνη, mg/dl 2,25 (1,70-4,80) 1,95 (1,50-3,15) 3,95 (1,93-6,18) 0,001 
eGFR, ml/min/1.73m2 23,2 (9,6-36,2) 28,7 (17,6-39,5) 12,3 (7,5-28,6) <0,001 
K, mmol/l 4,8 (5,7-4,2) 4,6 (4,2-5,4) 5,2 (4,5-6,2) 0,018 
Na, mmol/l 140 (134-143) 140 (137-143) 137 (131-143) 0,086 
Ca, mg/dl 9,3 (8,9-9,6) 9,3 (9,0-9,6) 9,3 (8,7-9,7) 0,928 
Mg, mg/dl 2,2 (1,9-2,4) 2,3 (2,0-2,5) 2,1 (1,8-2,3) 0,057 
P, mg/dl 4,5 (3,9-6,4) 4,2 (3,5-4,9) 6,1 (4,3-7,4) <0,001 
Καρδιακοί δείκτες 
hsTnI, ng/l 54 (22-215) 43 (20-154) 74 (24-480) 0,177 

NT-proBNP, pg/ml 
19279 (8526- 

60120) 
(N=45) 

10223 (6090-
23179) 
(N=16) 

50613 (10589- 
72143) 
(N=29) 

0,023 

Φλεγμονώδεις/οξείας φάσης δείκτες 
WBC, 109/l 8,95 (7,56-11,98) 9,77 (7,82-11,81) 8,23 (6,86-13,38) 0,312 

PLT/LY 0,21 (0,13-0,42) 0,18 (0,11-0,31) 0,25 (0,13-0,49) 0,073 
PLT/NEU 0,04 (0,02-0,05) 0,04 (0,03-0,05) 0,03 (0,02-0,04) 0,514 
NEU/LY 6,85 (3,69-10,57) 5,49 (3,62-9,83) 7,15 (4,25-16,68) 0,116 

CRP, mg/l 19,1 (7,4-51,1) 14,6 (5,9-39,6) 24,0 (10,1-57,3) 0,111 
ΤΚΕ, mm/h 50 (24-84) 51 (23-84) 50 (25-68) 0,993 
Ινωδογόνο, mg/l 467±162 413±163 496±160 0,285 
Αλβουμίνη, g/dl 3,2 (2,8-3,6) 3,4 (3,1-3,8) 3 (2,6-3,4) 0,002 
Φερριτίνη, μg/l 99 (49-287) 94 (54-262) 133 (44-310) 0,602 
Οξεοβασική ισορροπία 
pH 7,33±0,11 7,35±0,11 7,32±0,11 0,186 
pO2, mmHg 91±43 85±26 96±51 0,300 
pCO2, mmHg 36±11 38±11 36±11 0,426 
HCO3, mmol/l 19,9±6,7 21,8±7,7 18,6±5,5 0,064 
eGFR: estimated glomerular filtration rate, hsTnI: high sensitivity troponin I, NT-proBNP: N-
terminal pro hormone brain natriuretic peptide, WBC: white blood cells, PLT: platelet, LY: 
lymphocyte, NEU: neutrophil, CRP: C reactive protein, ΤΚΕ: ταχύτητα καθίζησης ερυθροκυττάρων 
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Πίνακας 4. Διαφορές σε αιματολογικές, μεταβολικές και ηπατολογικές παραμέτρους ανάλογα 
με την έκβαση των ασθενών με ΚΝΣ. 

 
Σύνολο 
(Ν=100) 

Ομάδα 1 
(N=52) 

Ομάδα 2 
(N=48) 

p 

Αιματολογικές παράμετροι 

Αιμοσφαιρίνη, g/dl 11,1±2,4 11,8±2,3 10,3 ±2,3 0,001 

Αιμοπετάλια, 109/l 240 (185-322) 221 (179-319) 247 (190-322) 0,436 

Δ-Διμερή, μg/ml 1,76 (1,09-2,85) 1,41 (0,83-2,61) 2,16 (1,35-2,94) 0,058 

Φερριτίνη, μg/l 99 (49-287) 94 (54-262) 133 (44-310) 0,602 

Σίδηρος, μg/dl 43 (30-66) 47 (33-68) 37 (29-59) 0,312 

TSAT, % 11,2 (8,4-22,4) 12,6 (9,1-24,0) 10,8 (8,4-21,8) 0,657 

B12, pg/ml 286 (202-606) 282 (198-568) 304 (203-659) 0,680 

Φυλλικό οξύ, ng/ml 7,0 (4,9-11,6) 7,4 (5,1-12,7) 6,5 (4,5-11,0) 0,242 

Μεταβολικό προφίλ 

Γλυκόζη, mg/dl 126 (100-169) 126 (103-159) 125 (91-193) 0,801 

HbA1c, % 6,5 (5,9-7,0) 6,5 (6,0-7,8) 6,4 (5,8-6,9) 0,272 

LDL-C, mg/dl 65 (48-89) 67 (48-88) 63 (47-95) 0,627 

HDL-C, mg/dl 40±12 41±12 40±13 0,832 

Τριγλυκερίδια, mg/dl 117 (78-158) 123 (85-159) 104 (74-156) 0,387 

Ουρικό οξυ, mg/dl 7,8±2,6 8,2±2,8 7,4±2,4 0,151 

Αθηρωματικός δείκτης 3,3 (2,6-4,3) 3,5 (2,7-4,2) 3,3 (2,5-4,6) 0,667 

Δείκτες ηπατικής λειτουργίας 

AST, IU/l 27 (20-47) 25 (19-39) 28 (21-56) 0,299 

ALT, IU/l 28 (20-38) 29 (22-37) 25 (17-41) 0,394 

ALP, IU/l 84 (55-125) 70 (54-126) 93 (63-125) 0,326 

γGT, IU/l 47 (27-96) 65 (28-107) 45 (25-82) 0,251 

TSAT: transferrin saturation, HbA1c: glycated hemoglobin, LDL-C: low-density lipoprotein 

cholesterol, HDL-C: high-density lipoprotein cholesterol, AST: aspartate aminotransferase, ALT: 

alanine aminotransferase, ALP: alkaline phosphatase, γGT: γ glutamyl transferase 
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Πίνακας 5. Ανάλυση πολυπαραμετρικής λογιστικής παλινδρόμησης της 
προγνωστικής σημασίας των εξεταζόμενων παραμέτρων με βάση την εμβάνιση 
του σύνθετου καταληκτικού σημείου του θανάτου ή της εξάρτησης από 
εξωνεφρική κάθαρση κατά το εξιτήριο σε ασθενείς νοσηλευόμενους για ΚΝΣ. 

Παράμετρος Odds ratio 95% confidence interval p 

Μη χρήση αναστολέα ΣΡΑ 22,0 2,70-179,50 0,004 

Ολιγουρία/Ανουρία 2,8 0,54-14,88 0,218 

Αιμοσφαιρίνη 1,0 0,67-1,53 0,942 

K ορού 2,3 1,05-5,20 0,037 

Φωσφόρος ορού 0,9 0,71-1,15 0,408 

eGFR 1,0 0,97-1,10 0,324 

Αλβουμίνη ορού 0,4 0,11-1,64 0,214 

Παραθορμόνη 1,0 1,00-1,02 0,064 

25-OH-vitD 0,9 0,82-0,99 0,034 

ΣΡΑ: σύστημα ρενίνης-αγγειοτενσίνης, eGFR: estimated glomerular filtration rate 
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Πίνακας 6. Εξέταση AUROC καμπύλης και καθορισμός ορίων, μαζί με την 
ευαισθησία και την ειδικότητα, για παράγοντες κινδύνου και δείκτες που σχετίζονται 
με δυσμενή πρόγνωση σε ασθενείς που νοσηλεύονται με καρδιονεφρικά σύνδρομα. 

Παράμετρος 
AUROC 

καμπύλη 

95% 
confidence 

interval 
p 

Όριο Ευαισθησία Ειδικότητα 

Μη χρήση 

αναστολέα ΣΡΑ 
0,71 0,57-0,84 0,006 

   

Ολιγουρία/Ανουρία 0,60 0,46-0,75 0,117    

Αιμοσφαιρίνη, g/dl 0,65 0,50-0,79 0,048 ≤10,8 76,5 66,7 

Κ ορού, mmol/l 0,62 0,48-0,76 ,117    

Φωσφόρος ορού, 

mg/dl 
0,63 0,48-0,77 0,095 

   

eGFR, 

ml/min/1.73m2 
0,71 0,57-0,84 0,006 

≤13,4 70,6 66,7 

Αλβουμίνη ορού, 

g/l 
0,66 0,52-0,80 0,035 

≤3,3 67,6 63,0 

Παραθορμόνη, 

pg/ml 
0,74 0,62-0,87 0,001 

≥131 61,8 85,2 

25-OH-vitD, ng/ml 0,67 0,53-0,80 0,027 ≤10 61,8 70,4 

25-OH-

vitD/Παραθορμόνη 
0,81 0,70-0,91 <0,001 

≤97,9 79,4 70,4 

AUROC: area under receiver operating characteristics curve, RAASb: renin-angiotensin-

aldosterone system blocker, S: serum, eGFR: estimated glomerular filtration rate, PTH: 

parathyroid hormone, 25(OH)D: 25-hydroxy-vitamin D 
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Εικόνα 1 Υπερηχογραφικοί δείκτες με βάση την έκβαση των ασθενών με ΚΝΣ. Whisker plots του A) 

κλάσματος εξωθήσεως αριστερής κοιλίας [left ventricular ejection fraction (LVEF)], B) τελοδιαστολικής διαμέτρου 

αριστερής κοιλίας [left ventricular end-diastolic diameter (LVEDD)], C) συστολικής πίεσης πνευμονικής αρτηρίας 

[pulmonary artery systolic pressure (PASP)], D) διαμέτρου αριστερού κόλπου (left atrial diameter), E) E/A και F) 

διαμέτρου ανιούσας αορτής (ascending aorta diameter). G) Ποσοστό ασθενών με ύπαρξη οποιασδήποτε 

υποκινησίας, υπερτροφίας αριστερής κοιλίας [left ventricular hypertrophy (LVH)], ανεπάρκειας μιτροειδούς 

βαλβίδας [mitral valve regurgitation (MR)], ανεπάρκειας τριγλώχινας βαλβίδας [tricuspid valve regurgitation (TR)], 

ανεπάρκεια αορτικής βαλβίδας [aortic valve regurgitation (AR)] και ανεπάρκειας πνευμονικής βαλβίδας 

[pulmonary valve regurgitation (PR)]. 
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Εικόνα 2 Διαφορές σε επιλεγμένους δείκτες με βάση την έκβαση των ασθενών 
με ΚΝΣ. A) αλβουμίνη ορού, B) N-Terminal prohormone brain natriuretic peptide 

(NTproBNP), C) αιμοσφαιρίνη, D) 25-hydroxy-vitamin D [25(OH)D], E) 

Παραθορμόνη [parathyroid hormone (PTH)] και F) ο λόγος 25(OH)D/PTH. 
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Εικόνα 3 Ανάλυση καμπυλών Receiver operating characteristics (ROC) των 
παραγόντων κινδύνου και των δεικτών που σχετίζονται με το σύνθετο 
καταληκτικό σημείο σε ασθενείς με ΚΝΣ. 
RAASb: renin-angiotensin-aldosterone system blocker, PTH: parathyroid hormone, 

eGFR: estimated glomerular filtration rate, 25(OH)D: 25-hydroxy-vitamin D 
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ΣΥΖΗΤΗΣΗ 
 

Αυτή η μελέτη παρατήρησης αξιολόγησε την προγνωστική αξία διαφόρων 

παραγόντων κινδύνου, βιοδεικτών και υπερηχογραφικών δεικτών για ασθενείς που 

νοσηλεύονται με ΚΝΣ. Σύμφωνα με τα αποτελέσματα της παρούσας μελέτης, οι 

ασθενείς οι οποίοι κατέληξαν ή εντάχθηκαν σε πρόγραμμα εξωνεφρικής κάθαρσης 

κατά το τέλος της νοσηλείας χρησιμοποιούσαν αναστολείς τους άξονα σε μικρότερη 

συχνότητα και εμφάνιζαν πιο συχνά ολιγουρία/ανουρία και συνυπάρχουσες 

λοιμώξεις. Παρόλο που οι υπερηχογραφικοί δείκτες δεν είχαν αξιοσημείωτες 

διαφορές μεταξύ των δυο ομάδων, οι αιματολογικοί δείκτες διέφεραν σε πολύ 

σημαντικό βαθμό. Πιο συγκεκριμένα η νεφρική λειτουργία (ουρία ορού, κρεατινίνη 

και eGFR) ήταν πολύ επηρεασμένη στους ασθενείς που εμφάνισαν το σύνθετο 

καταληκτικό σημείο. Επίσης, χαμηλά επίπεδα αιμοσφαιρίνης, αλβουμίνης ορού και 

25-ΟΗ-VitD σε συνδυασμό με υψηλά επίπεδα ΝΤproBNP, καλίου, παραθορμόνης 

και φωσφόρου αποτέλεσαν χαρακτηριστικά των ασθενών που κατέληξαν ή 

εντάχθηκαν σε εξωνεφρική κάθαρση συγκριτικά με όσους βελτιώθηκαν 

κλινικοεργαστηριακά στο τέλος της νοσηλείας. Προεξέχουσας σημασίας δείκτες 

είναι η απουσία των αναστολέων του άξονα από τη φαρμακευτική αγωγή, τα υψηλά 

επίπεδα καλίου και τα χαμηλά επίπεδα 25-ΟΗ-VitD, τα οποία αποδείχθηκαν 

προγνωστικοί δείκτες δυσμενούς έκβασης στην πολύ παραγοντική ανάλυση. 

Στην παρούσα μελέτη η χρήση των αναστολέων του άξονα πριν από τη 

νοσηλεία των ασθενών άγγιζε ένα ποσοστό της τάξης του 57%.Οι αναστολείς του 

άξονα ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης αποτελούν θεμελιώδη λίθο στη 

θεραπεία των καρδιακών και νεφρικών παθήσεων καθώς έχουν προστατευτική 

δράση τόσο στο νεφρό όσο και στην καρδιά όπως έχει αποδειχθεί από 

προηγούμενες μελέτες(140). Έτσι όλες οι κατευθυντήριες οδηγίες συστήνουν τη 

χρήση τους στις μέγιστες ανεκτές δόσεις σε ασθενείς με χρόνια νεφρική και 

καρδιακή ανεπάρκεια(141-143). Βέβαια ο φόβος για πιθανές παρενέργειες ή η 

επίπτωση ανεπιθύμητων ενεργειών μπορεί να οδηγήσει στη μη χορήγηση ή και στη 

διακοπή της χορήγησης τους αντίστοιχα.  

Συνήθη αίτια μη έναρξης ή διακοπής της χορήγησης των φαρμάκων αυτών 

είναι η σοβαρή νεφρική δυσλειτουργία, η υπερκαλιαιμία και η υπόταση(144). Η 

διακοπή της χορήγησης συσχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο θανάτου, νοσηλείας, 

καρδιακής ανεπάρκειας αρρυθμιών και οξείας νεφρικής βλάβης(145). Ο κίνδυνος 
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αυξάνεται περισσότερο με την παρουσία συν νοσηροτήτων όπως είναι η καρδιακή 

και η νεφρική ανεπάρκεια(145). Όπως φάνηκε και στη μελέτη μας, οι ασθενείς που 

δεν ανέφεραν χρήση αναστολέων του άξονα είχαν αυξημένη επίπτωση του 

σύνθετου καταληκτικού σημείου. Η μη χρήση αναστολέων του άξονα ήταν ένας 

ανεξάρτητος προγνωστικός δείκτης του σύνθετου καταληκτικού σημείου όπως 

φάνηκε στην πολύπαραγοντική ανάλυση, ένα εύρημα όμως που πρέπει να 

ερμηνευτεί με προσοχή λόγω των μεγάλων διαστημάτων εμπιστοσύνης. Από τα ήδη 

υπάρχοντα δεδομένα, είναι σαφές ότι πρέπει να γίνουν προσπάθειες για να 

μεγιστοποιηθεί η χρήση των αναστολέων του άξονα από τους ασθενείς που μπορεί 

να ωφεληθούν από αυτούς. Επιπλέον, στη μελέτη μας φάνηκε ότι η υπερκαλιαιμία 

ήταν ένας ανεξάρτητος προγνωστικός δείκτης δυσμενούς έκβασης που 

συσχετίστηκε με 2,3 φορές πιο αυξημένο κίνδυνο για θάνατο ή ένταξη σε 

εξωνεφρική κάθαρση στο τέλος της νοσηλείας. Η ανάπτυξη των καλιοδεσμευτικών 

φαρμάκων όπως είναι το patiromer και το sodium zirconium μπορεί να διευκολύνει 

τη χρήση των αναστολέων του άξονα, συχνή ανεπιθύμητη ενέργεια των οποίων 

είναι η υπερκαλιαιμία ειδικά σε ασθενείς με χρόνια νεφρική νόσο και καρδιακή 

ανεπάρκεια(146,147). Όσον αφορά τη χρήση των αναστολέων του άξονα σε 

ασθενείς με χρόνια νεφρική νόσο, έχει ήδη αναφερθεί η πιθανότητα πιο γρήγορης 

εξέλιξης νόσου(148), ωστόσο, τα μακροπρόθεσμα συνολικά οφέλη αντισταθμίζουν 

τον πιθανό αυτόν κίνδυνο. Πρέπει να σημειωθεί ότι κάποιες τελευταίες μελέτες 

έχουν καταλήξει σε αντικρουόμενα συμπεράσματα(149). Η πολυκεντρική 

τυχαιοποιημένη μελέτη (STOP-ACEi) η οποία αφορά τη διακοπή της χορήγησης 

των αναστολέων του άξονα σε ασθενείς με χρόνια νεφρικό νόσο αναμένεται να 

δώσει απαντήσεις πάνω στο θέμα αυτό.  

Αναφορικά με τον προγνωστικό ρόλο της βιταμίνης D, στην παρούσα μελέτη 

για κάθε μείωσή της κατά 1ng/ml, η πιθανότητα επίπτωσης του σύνθετου 

καταληκτικού σημείου αυξήθηκε κατά 10%. Αξίζει να σημειωθεί ότι ο λόγος 

1,25(ΟΗ)VitD/PTH έχει φανεί πως είναι προγνωστικός δείκτης επικείμενης 

επιδείνωσης της νεφρικής λειτουργίας και θνητότητας σε ασθενείς με σταθερή 

χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια(156). Με βάση αυτό το εύρημα, αξιολογήθηκε ο λόγος 

αυτός σε νοσηλευόμενους με ΚΝΣ. Έτσι λοιπόν δείχθηκε πως αποτέλεσε τον πιο 

έγκυρο προγνωστικό δείκτη του σύνθετου καταληκτικού σημείου (θάνατος ή ένταξη 

σε εξωνεφρική κάθαρση στο πέρας της νοσηλείας) με ευαισθησία 79,4% και 

ειδικότητα 70,4%. 
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Η ανεπάρκεια της βιταμίνης D παίζει καθοριστικό ρόλο στην παθοφυσιολογία 

των καρδιακών και των νεφρικών παθήσεων όπως έχει δειχθεί από επιδημιολογικές 

και άλλου είδους μελέτες(150). Εάν και τα δεδομένα σχετικά με τους ασθενείς με 

ΚΝΣ είναι ελλιπή, προηγούμενες μελέτες έδειξαν ότι τα χαμηλά επίπεδα βιταμίνης 

D μπορεί να είναι προάγγελος οξείας νεφρικής βλάβης και προγνωστικός δείκτης 

δυσμενούς έκβασης(151,152), ενώ η πειραματική χορήγηση βιταμίνης D 

συνοδεύτηκε από αρκετά οφέλη(152). Στη χρόνια νεφρική ανεπάρκεια, τα χαμηλά 

επίπεδα της βιταμίνης D συσχετίστηκαν με αυξημένη θνητότητα όπως φάνηκε σε 

μία πρόσφατη συστηματική ανασκόπηση και μετά-ανάλυση(153). Αναφορικά με την 

καρδιακή ανεπάρκεια και τις καρδιαγγειακές παθήσεις, τα χαμηλά επίπεδα της 

βιταμίνης D συνδέθηκαν με αυξημένη θνητότητα σε ασθενείς αιμοδυναμικά 

σταθερούς οι οποίοι νοσηλεύονταν για καρδιακή ανεπάρκεια(154-156). 

Λαμβάνοντας υπόψιν τη συσχέτιση των χαμηλών επιπέδων της βιταμίνης D με 

δυσμενή πρόγνωση στις καρδιακές και νεφρικές παθήσεις, η ανεπάρκειά της θα 

μπορούσε να είναι ένας σημαντικός προγνωστικός δείκτης σε ασθενείς με ΚΝΣ 

Η αρνητική συσχέτιση μεταξύ των επιπέδων της βιταμίνης D και της 

δυσμενούς έκβασης των ασθενών έχει δώσει το έναυσμα για περαιτέρω διερεύνηση 

όχι τόσο του ρόλου της ως δείκτη πρόγνωσης όσο του θεραπευτικού ρόλου σε 

καρδιακές και νεφρικές παθήσεις(157). Παρόλα αυτά δεν υπάρχουν ως τώρα 

επαρκή δεδομένα, ούτε μελέτες που να αφορούν τη χορήγηση βιταμίνης D σε 

ασθενείς με ΚΝΣ. Στη χρόνια νεφρική ανεπάρκεια, υπάρχουν μελέτες παρατήρησης 

που δείχνουν σημαντικά οφέλη με τη θεραπεία υποκατάστασης, ωστόσο δεν 

υπάρχουν τυχαιοποιημένες μελέτες που να επιβεβαιώνουν αυτά τα 

αποτελέσματα(158). Ο ευεργετικός ρόλος της υποκατάστασης με βιταμίνη D στη 

χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια είναι αμφισβητήσιμος, βέβαια αυτή η παρέμβαση 

μπορεί να σχετίζεται με την υποστροφή της αναδιαμόρφωσης της αριστερής 

κοιλίας(159). Υπάρχουν αρκετά ζητήματα τα οποία πρέπει να μελετηθούν 

εκτενέστερα όπως παραδείγματος χάριν τα κριτήρια έναρξης θεραπείας 

υποκατάστασης, ο τύπος και η δόση της βιταμίνης και τα θεραπευτικά όρια(160). 

Πρέπει να σημειωθεί πως η U-shaped σχέση μεταξύ της βιταμίνης D και της ολικής 

θνητότητας έχει ήδη αποδειχθεί(161), καθώς και ότι τοξικά επίπεδα αυτής μπορεί 

να οδηγήσουν σε νεφρική βλάβη(152). 
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ΠΕΡΙΟΡΙΣΜΟΙ ΜΕΛΕΤΗΣ 
 

Η μελέτη αυτή έχει αρκετούς περιορισμούς. Αρχικά πρόκειται για μια 

μονοκεντρική μελέτη της οποίας ο αριθμός του δείγματος είναι περιορισμένος. 

Επίσης, η παρακολούθηση των ασθενών έγινε από τη μέρα εισαγωγής τους μέχρι 

την ημέρα που έλαβαν εξιτήριο. Έτσι δεν γνωρίζουμε την πιο μακροπρόθεσμη 

πρόγνωση. Τέλος, στη μελέτη δε συμπεριλάβαμε ασθενείς με καρδιονεφρικό τύπου 

V και ασθενείς με χρόνια νεφρική νόσο τελικού σταδίου. 

 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
 

Στην παρούσα μελέτη που αφορούσε νοσηλευόμενους ασθενείς με ΚΝΣ, η 

υψηλή τιμή παραθορμόνης, η χαμηλή τιμή 25-υδρόξυ βιταμίνη D, η μη λήψη 

αναστολέων του άξονα ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης και η χαμηλή τιμή του 

λόγου 25ΟΗVitD/PTH συσχετίστηκαν με αυξημένη επίπτωση ενδονοσοκομειακής 

θνητότητας και ένταξης σε πρόγραμμα εξωνεφρικής κάθαρσης. Οι παρατηρήσεις 

μας χρήζουν περαιτέρω έρευνας και επαλήθευσης από νέες μελλοντικές μελέτες. 
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ΠΡΟΓΝΩΣΤΙΚΟΙ ΔΕΙΚΤΕΣ ΕΚΒΑΣΗΣ ΚΑΡΔΙΟΝΕΦΡΙΚΟΥ ΣΥΝΔΡΟΜΟΥ 

Περίληψη 
Εισαγωγή: Ο όρος καρδιονεφρικό σύνδρομο (ΚΝΣ) αναφέρεται σε ένα 

φάσμα διαταραχών στις οποίες η σχέση της καρδιάς και του νεφρού είναι τόσο 

αλληλένδετη ώστε η δυσλειτουργία του ενός οργάνου να μπορεί να προκαλέσει 

δυσλειτουργία του άλλου. Σχετίζεται με αυξημένα ποσοστά θνητότητας, 

θνησιμότητας και επανανοσηλειών. Έχουν αναφερθεί στη βιβλιογραφία διάφοροι 

δείκτες δυσμενούς έκβασης του συνδρόμου όπως η αντίσταση στα διουρητικά και η 

αναιμία. 

Σκοπός: Σκοπός της παρούσας εργασίας ήταν η διερεύνηση και 

ταυτοποίηση ορισμένων κλινικών και εργαστηριακών δεικτών που επηρεάζουν την 

έκβαση των ασθενών με ΚΝΣ. 

Υλικό και Μέθοδος: Πρόκειται για συγχρονική μελέτη παρατήρησης με 

δειγματοληψία ευκολίας. Το δείγμα αποτέλεσαν 100 ασθενείς με καρδιονεφρικό 

σύνδρομο οι οποίοι νοσηλεύτηκαν στο Νεφρολογικό Τμήμα και στις Καρδιολογικές 

Κλινικές στο Γενικό Νοσοκομείο Νίκαιας-Πειραιά από τον Απρίλιο του 2021 έως τον 

Νοέμβριο του 2021. Όλοι οι συμμετέχοντες πληρούσαν τα κριτήρια για τον ορισμό 

του καρδιονεφρικού συνδρόμου σύμφωνα με την υπάρχουσα βιβλιογραφία ενώ από 

τη μελέτη αποκλείστηκαν ασθενείς με ΚΝΣ τύπου 5 και ασθενείς οι οποίοι 

υποβάλλονταν σε πρόγραμμα εξωνεφρικής κάθαρσης. Ορισμένα στοιχεία τα οποία 

συμπεριλήφθηκαν  στη μελέτη ήταν η νοσηλεία σε μονάδα εντατικής θεραπείας 

(ΜΕΘ), η χρήση μεθόδου εξωνεφρικής κάθαρσης (αιμοκάθαρση) και η ανάγκη για 

νεφρολογική παρέμβαση. Επιπλέον, σημειώθηκαν πληροφορίες από το ιατρικό 

ιστορικό τους και τον κλινικοεργαστηριακό έλεγχο που διενεργήθηκε κατά τη 

νοσηλεία. Σαν σύνθετο καταληκτικό σημείο ορίστηκε η βελτίωση της 

κλινικοεργαστηριακής εικόνας, και ο θάνατος ή η ένταξη σε εξωνεφρική κάθαρση.  

Αποτελέσματα: Οι ασθενείς ταξινομήθηκαν σε 2 κατηγορίες με βάση το 

σύνθετο καταληκτικό σημείο. Η ομάδα 1 περιλάμβανε όσους βελτιώθηκαν 

κλινικοεργαστηριακά και η ομάδα 2 όσους κατέληξαν ή εντάχθηκαν σε πρόγραμμα 

εξωνεφρικής κάθαρσης. Οι ασθενείς της ομάδας 2 χρησιμοποιούσαν λιγότερο 

συχνά αναστολείς του άξονα ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης (p=0,003) ενώ 

εμφάνιζαν πιο συχνά ολιγουρία/ανουρία (p<0,001). Επίσης, σύμφωνα με τον 

εργαστηριακό έλεγχο είχαν πιο χαμηλές τιμές αιμοσφαιρίνης (p=0,001), αλβουμίνης 
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(p=0,002) και 25(ΟΗ)VitD (p=0,020). Επιπλέον, είχαν πιο αυξημένες τιμές 

φωσφόρου (p<0,001), καλίου (p=0,037) και παραθορμόνης (p=0,001). Έπειτα από 

πολυπαραγοντική ανάλυση παλινδρόμησης, η χαμηλή τιμή 25(ΟΗ)VitD (p=0,034) 

και η μη χρήση αναστολέων του άξονα (p=0,004) ήταν ανεξάρτητοι προγνωστικοί 

δείκτες θανάτου ή ένταξης σε πρόγραμμα εξωνεφρικής κάθαρσης. Τέλος ο λόγος 

25(ΟΗ)VitD/PTH ήταν ο πιο αξιόπιστος προγνωστικός δείκτης του σύνθετου 

καταληκτικού σημείου (ευαισθησία: 79,4%, ειδικότητα: 70,4%). 

Συμπεράσματα: H μη χρήση αναστολέων του άξονα, η υψηλή τιμή 

παραθορμόνης, η χαμηλή 25(ΟΗ)VitD και ο χαμηλός λόγος 25(ΟΗ)VitD/PTH 

συσχετίστηκαν με πτωχή πρόγνωση σε νοσηλευόμενους ασθενείς με 

καρδιονεφρικό σύνδρομο. 

Λέξεις κλειδιά: καρδιονεφρικό σύνδρομο, καρδιακή ανεπάρκεια, νεφρική 

ανεπάρκεια, βιταμίνη D, αναστολείς του άξονα ρενίνης-αγγειοτενσίνης-

αλδοστερόνης. 
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FACTORS ASSOCIATED WITH ADVERSE PROGNOSIS OF PATIENTS 
HOSPITALISED FOR CARDIORENAL SYNDROME 

 
Abstract 
Introduction: The Cardiorenal syndrome can be generally defined as a 

pathophysiologic disorder of the heart and kidneys, whereby acute or chronic 

dysfunction in one organ may induce acute or chronic dysfunction in the other organ. 

It is characterized by high morbidity, mortality and frequent hospitalizations. Several 

factors have been associated with poor outcome such as anemia and diuretic 

resistance.   
Objective: The evaluation of prognostic role of risk factors and biomarkers 

in patients hospitalized for cardiorenal syndrome 

Methods: In this observational cohort study, 100 patients hospitalized for 

cardiorenal syndrome were recruited. The exclusion criteria were dialysis 

dependence and cardiorenal syndrome type 5. Socio-demographic characteristics 

and a personal medical history were recorded upon admission while an array of 

blood markers was measured. Moreover, a cardiac ultrasound was performed. The 

need for nephrologist consultation and urgent hemodialysis session as well as the 

hospitalization in the Intensive Care Unit were also recorded. The endpoint of 

interest was a composite of death or dialysis dependence at discharge. 

Results: Patients were classified into two groups. Group 1 involved the 

patients whose medical condition improved while Group 2 involved all the patients 

who died or became dialysis-dependent at discharge. Group 2 patients used renin-

angiotensin-aldosterone system (RAAS) blockers less often (p=0,003) and more 

frequently presented with oliguria/anuria (p<0,001).  Moreover, group 2 patients had 

lower hemoglobin (p=0,001), serum albumin (p=0,002) and 25(OH)VitD (p=0,020). 

Serum potassium (p=0,037), phosphate (p<0,001), and parathyroid hormone 

(p=0,001) were higher in Group 2. In a multivariate regression analysis, lack of prior 

RAAS blocker use (p=0,004) and lower 25(OH)VitD levels (p=0,034) were 

independently associated with an increased risk of death or dialysis dependence. 

25(OH)VitD/ PTH ratio was the most accurate predictor of the composite endpoint 

(sensitivity: 79.4%, specificity: 70.4%). 
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Conclusion: Low 25(OH)VitD levels, low PTH levels, low 25(OH)VitD/ PTH 

ratio and lack of prior RAAS blockers use were associated with poor prognosis in 

patients hospitalized for cardiorenal syndrome. 

Keywords: cardiorenal syndrome, heart failure, kidney disease, vitamin D, 

renin-angiotensin-aldosterone system blocker 
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ΚΛΙΝΙΚΟ ΠΡΩΤΟΚΟΛΛΟ 

Αριθμός Μητρώου:.                        Ονοματεπώνυμο:……………………………… 
Φύλο 
Ηλικία   
Βάρος   
Ύψος   
BMI  
 
Τύπος Καρδιονεφρικού:  

Αρτηριακή υπέρταση:  
Ναι =1, Όχι = 2, Υπό αγωγή=3 
Παρούσα τιμή: 
ΣΑΠ=………ΔΑΠ=……… 

Σακχαρώδης διαβήτης  Ναι =1, Όχι = 2 
Δυσλιπιδαιμία ,     Ναι =1, Όχι = 2 

Στεφανιαία νόσος:   

Ναι =1, Όχι = 2 
Ιστορικό εμφράγματος μυοκαρδίου 
=... 
Προηγ. αγγειοπλαστική= 
Προηγ.CABG= 

Παθήσεις πνευμόνων  Ναι =1, Όχι = 2,  
αν ναι ποια=....... 

ΑΕΕ Ναι =1, Όχι = 2 
Νόσος Καρωτίδων Ναι=1,  Όχι =2 
Περιφερική αγγειακή νόσος Ναι=1, Όχι=2 
Βηματόδότης/Απινιδιστής Βηματοδότης =α, απινιδιστής=β 

Φαρμακευτική αγωγή: 

1=διουρητικά, αν ναι τι 
κατηγορίας=...... 
2= α-Μεα/ αναστολείς αγγειοτενσίνης 
3= β-αναστολείς 
4= αναστολείς διαύλων ασβεστίου 
Διυδροπυριδίνες=α μη 
διυδροπυριδίνες=β 
5=αντιπηκτικά 
6=αντιαιμοπεταλιακά 
7= αντιδιαβητική αγωγή, 
Ινσουλίνη =α, δισκία=β, αν β τι 
κατηγορίας=.... 

Άλλo καρδιολογικό ιστορικό  Ναι =1, Όχι = 2, εάν ναι 
τι;……………….. 

Kαρδιακή Ανεπάρκεια 
Ναι =1, Όχι=2 
Στάδιο κατά ΝΥΗΑ 
 

Κάπνισμα 

Ναι =1, Όχι = 2, πρώην =3 
Εάν ναι, αριθμός τσιγάρων/ ημέρα & 
έτη 
Έτη διακοπής (αν 
διακοπή>1έτος):...... 

Χρήση αλκοόλ Ναι =1, Όχι = 2, πρώην =3 
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Κλινική εικόνα 

1 δύσπνοια/ορθόπνοια Ναι =1, Όχι = 
2, 
2 οιδήματα Ναι =1, Όχι = 2, 
3 ολιγουρία/ανουρία Ναι =1, Όχι = 2, 
4 υπόταση Ναι =1, Όχι = 2, 
5  συνυπάρχουσα λοίμωξη Ναι =1, 
Όχι = 2, 
Ουροποιητικού=3 
,αναπνευστικού=4,άλλη=5 
6.βραδυκαρδία Ναι =1, Όχι = 2, 
7.ταχυκαρδία Ναι =1, Όχι = 2, 
8.κυάνωση Ναι =1, Όχι = 2, 
9.παρουσία ασκίτη Ναι =1, Όχι = 2, 
10.πλευριτικές συλλογές Ναι =1, Όχι 
= 2, 
11.οξύ πνευμονικό οίδημα Ναι =1, 
Όχι = 2, 

Εργαστηριακά ευρήματα 

WBC 
Hb 
Plts 
Na/Cl 
K 
Cr 
Ur 
glc 
LDL 
HDL 
TG 
AST 
ALT 
γ-GT 
ALP 
Alb 
Tbil 
INR 
CRP 
TSH 
fT3/fT4 
HbA1c 
hsTNI 
Pro-BNP 
PCT 
φερριτίνη 
ινωδογόνο 
d-dimers 
EB ούρων 
Νάτριο ούρων 
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TKE 
PTH 
25(OH)VitD 
Ουρικό οξύ 
Αθηρωματικός δείκτης 

Αέρια αρτηριακού αίματος 

PO2 
PCO2 
HCO3 
pH  
lac 

Ηλεκτροκαρδιογραφικά ευρήματα 

PR 
QRS 
QT 
ST-T 
BBB 

Υπερηχογραφικά ευρήματα 

EF 
LVH 
LVEDD 
LA 
E/A 
RVSP 
Υποκινησίες 
Βαλβιδοπάθειες 

Νοσηλεία στη ΜΕΜ Ναι=1, Όχι=2, 
αν ναι, πόσες μέρες... 

Ημέρες νοσηλείας …………………….. 

Κλήση νεφρολόγου Ναι=1, Όχι=2, αν ναι στις πόσες 
μέρες.... 

Έκβαση 

Βελτίωση συμπτωμάτων-
Σταθεροποίηση 
Ένταξη σε Χρόνια Περιοδική 
Αιμοκάθαρση 
Επανανοσηλεία για ΚΑ 
Θάνατος 
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