
Περιληψη

Tα τελευταία χρόνια το φαινόμενο της αιμοδυναμικής αστάθειας κατά την αι-
μοκάθαρση συγκεντρώνει το ενδιαφέρον της νεφρολογικής κοινότητας. Το ένα
σκέλος της επιπλοκής αυτής είναι η βαριά υπόταση της αιμοκάθαρσης που
συνδέεται με σοβαρές επιπλοκές και αυξημένη θνητότητα. Το άλλο της σκέλος
είναι η παράδοξη άνοδος της αρτηριακής πίεσης (ΑΠ) κατά τη διάρκεια ή αμέ-
σως μετά το τέλος της αιμοκάθαρσης, το οποίο για πολλά χρόνια παρέμενε
στην αφάνεια καθώς θεωρούνταν σπάνιο και αβλαβές φαινόμενο. Εντούτοις,
τα τελευταία χρόνια συγκεντρώθηκαν πολλά στοιχεία που δείχνουν ότι η υπέρ-
ταση κατά την αιμοκάθαρση δεν είναι ούτε τόσο σπάνια, αφού επηρεάζει πε-
ρίπου το 15% των αιμοκαθαιρόμενων ασθενών, ούτε τόσο αθώα αφού
συνδέεται με αυξημένο κίνδυνο θανάτου. Επιπλέον, πρόσφατες μελέτες παρεί-
χαν στοιχεία ότι πολλοί παράγοντες όπως η υπερφόρτωση με υγρά, το θετικό
ισοζύγιο νατρίου κατά τη συνεδρία, η δυσλειτουργία του ενδοθηλίου και η
υπερδραστηριότητα του συμπαθητικού νευρικού συστήματος και του άξονα
ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης συμβάλλουν στην πρόκληση της συγκε-
κριμένης επιπλοκής. Αξίζει να σημειωθεί ότι οι ασθενείς με υπέρταση κατά την
αιμοκάθαρση έχουν επίσης αυξημένη ΑΠ και στο διάστημα μεταξύ των αιμο-
καθάρσεων. Το παρόν άρθρο παρέχει μια ανασκόπηση της επιδημιολογίας,
της παθογένειας και της θεραπείας της υπέρτασης κατά την αιμοκάθαρση.

εισαγωγh

Η αιμοδυναμική αστάθεια κατά τη διάρκεια της αιμοκάθαρσης,

αποτέλεσε αντικείμενο προβληματισμού από τα πρώιμα στάδια ε-

φαρμογής της μεθόδου1. Η πλειοψηφία των ασθενών με χρόνια νε-

φρική νόσο (ΧΝΝ) τελικού σταδίου, που υποβάλλονται σε αιμοκά-

θαρση, εμφανίζει μικρή μείωση της αρτηριακής πίεσης κατά τη συνε-

δρία, σαν αποτέλεσμα της αφαίρεσης των υγρών με την υπερδιήθη-

ση, αλλά και εξαιτίας διαφόρων νευροορμονικών ερεθισμάτων, ενώ

αρκετοί ασθενείς εμφανίζουν επεισόδια απότομης και συμπτωματι-

κής πτώσης της αρτηριακής πίεσης (ΑΠ). Η υπόταση κατά την αιμο-

κάθαρση είναι συχνή επιπλοκή της μεθόδου και σχετίζεται με σοβα-

ρές επιπλοκές αλλά και αυξημένη νοσηρότητα και θνητότητα2,3.

Από την άλλη, υπάρχουν και ασθενείς με παράδοξη άνοδο της

ΑΠ κατά την αιμοκάθαρση ή αμέσως μετά από αυτήν4. Μέχρι πρό-
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σφατα, η σημασία της αύξησης της ΑΠ κατά τη

διάρκεια της συνεδρίας αιμοκάθαρσης ήταν υποτι-

μημένη, καθώς θεωρούνταν σπάνια, παροδική και

πιθανόν αβλαβής επιπλοκή. Τα τελευταία χρόνια,

όμως, το φαινόμενο αυτό συγκεντρώνει ολοένα και

μεγαλύτερη προσοχή, καθώς τα δεδομένα από προ-

οπτικές μελέτες δείχνουν ότι δεν είναι ούτε τόσο

σπάνιο ούτε τόσο αθώο. Αντίθετα, συμβαίνει περί-

που στο 15% των ασθενών με ΧΝΝ τελικού σταδί-

ου, που υποβάλλονται σε αιμοκάθαρση και συνδέε-

ται ισχυρά με αυξημένη θνητότητα από κάθε αιτία,

αλλά και από καρδιαγγειακά συμβάματα ειδικότε-

ρα4-6. Η συνεχιζόμενη έρευνα σχετικά με το φαινό-

μενο αυτό δείχνει ότι πρόκειται για μια σοβαρή επι-

πλοκή της αιμοκάθαρσης με πολύπλοκο παθοφυ-

σιολογικό υπόβαθρο. Η παρούσα ανασκόπηση α-

ποτελεί σύνοψη των πρόσφατων δεδομένων για την

επιδημιολογία, την παθογένεια και την αντιμετώπι-

ση της υπέρτασης κατά την αιμοκάθαρση4,6,7.

εΠιΔηΜιOλOγια

Oρισμός

Παρόλο που το φαινόμενο της παράδοξης αύ-

ξησης της ΑΠ κατά την αιμοκάθαρση είναι γνωστό

αρκετά χρόνια, δεν υπάρχουν προς το παρών κοινώς

αποδεκτά κριτήρια για τη διάγνωση του. Στις μελέ-

τες που ασχολήθηκαν με το φαινόμενο έχουν χρησι-

μοποιηθεί διαφορετικοί ορισμοί. Σε κάποιες ορίστη-

κε ως υπέρταση της αιμοκάθαρσης, η αύξηση της μέ-

σης ΑΠ (ΜΑΠ) κατά 15mmΗg κατά την διάρκεια

της συνεδρίας ή αμέσως μετά το τέλος της4. Άλλοι ε-

ρευνητές χρησιμοποίησαν την αύξηση της συστολι-

κής ΑΠ κατά 10mmΗg τουλάχιστον, μεταξύ της έ-

ναρξης και της λήξης της αιμοκάθαρσης5,8 ή την άνο-

δο της ΑΠ κατά την δεύτερη ή την τρίτη ώρα της συ-

νεδρίας9. Άλλοι ορισμοί περιλαμβάνουν την αύξηση

της ΑΠ που δεν ανταποκρίνεται στην αφαίρεση υ-

γρών10,11 και την επιδείνωση προϋπάρχουσας ή την

πρώτη εμφάνιση υπέρτασης μετά από χορήγηση πα-

ράγοντα διέγερσης της ερυθροποίησης12. Το μεγάλο

πρόβλημα με τους προαναφερόμενους ορισμούς εί-

ναι ότι κανείς δεν λαμβάνει υπόψη την επαναληψι-

μότητα του φαινομένου. Στην πραγματικότητα, ενώ

πολλοί ασθενείς θα έχουν ένα ή περισσότερα επει-

σόδια αύξησης της ΑΠ κατά τη διάρκεια ή αμέσως

μετά την αιμοκάθαρση, μόνο λίγοι από αυτούς θα

εμφανίζουν τέτοια επεισόδια επίμονα.

Επιπολασμός και κλινικά χαρακτηριστικά

της υπέρτασης κατά την αιμοκάθαρση

Παλαιότερες μελέτες παρατήρησης έδειξαν ότι

η άνοδος της ΑΠ κατά την αιμοκάθαρση, που δεν υ-

ποχωρεί με την υπερδιήθηση, δεν συμβαίνει και τό-

σο σπάνια, καθώς εμφανίζεται περίπου στο 5-15%

των αιμοκαθαιρόμενων12. Ακριβέστερη εκτίμηση

για τον επιπολασμό του φαινομένου, έγινε από τη

μελέτη CLIMB, στην οποία συμμετείχαν 438 ασθε-

νείς με ΧΝΝ τελικού σταδίου υπό αιμοκάθαρση.

Αύξηση της ΑΠ ≥10 mmΗg κατά την συνεδρία τε-

χνητού νεφρού εμφάνισε το 13,8% των ασθενών αυ-

τών8. Oι ασθενείς που εμφάνισαν το φαινόμενο ήταν

μεγαλύτεροι σε ηλικία, λάμβαναν περισσότερα α-

ντιυπερτασικά φάρμακα8, είχαν μικρότερο ξηρό βά-

ρος σώματος (ΞΒΣ) και παρουσίαζαν μικρότερη

πρόσληψη υγρών μεταξύ των συνεδριών. Σε μία με-

τά-ανάλυση δεδομένων από την μελέτη US Renal

Data System (USRDS) Dialysis Morbidity and Mor-

tality Wave II cohort, οι Inrig και συν. έδειξαν ότι α-

πό τους 1718 ασθενείς, οι 213 (ποσοστό 12,2%) εμ-

φάνισαν αύξηση της συστολικής ΑΠ ≥10 mmΗg με-

ταξύ έναρξης και λήξης της αιμοκάθαρσης5. Oι α-

σθενείς αυτοί, ήταν μεγαλύτεροι σε ηλικία, είχαν χα-

μηλότερο ΞΒΣ και μικρότερη κρεατινίνη και αλβου-

μίνη ορού και ελάμβαναν περισσότερα αντιυπερτα-

σικά φάρμακα σε σχέση με τους υπόλοιπους. Μία

πρόσφατη αναδρομική μελέτη, που ανέλυσε δεδομέ-

να από 22995 αιμοκαθάρσεις, με 6μήνη περίοδο πα-

ρακολούθησης έδειξε ότι στο 22,3% αυτών υπήρξε

αύξηση της ΣΑΠ >10 mmΗg, όμως υπέρταση στη

διάρκεια της αιμοκάθαρσης, που επέμενε σε όλη την

περίοδο παρακολούθησης παρατηρήθηκε στο 8%

των συμμετοχόντων13.

Προγνωστική αξία

Το φαινόμενο της υπέρτασης κατά τη διάρκεια

της συνεδρίας τεχνητού νεφρού, συγκέντρωσε την

προσοχή της νεφρολογικής κοινότητας κυρίως μετά

τη δημοσίευση μιας αναδρομικής μελέτης παρατήρη-

σης, που έδειξε ότι σχετίζεται με αυξημένη θνητότη-

τα γενικά, αλλά και από καρδιαγγειακή νόσο ειδικό-

τερα. Στην προαναφερόμενη μελέτη CLIMB, η υπέρ-

ταση κατά την αιμοκάθαρση συσχετίστηκε με 2,17

φορές μεγαλύτερο κίνδυνο για θάνατο από κάθε αι-

τία αλλά και για νοσηλεία, που δεν αφορούσε την αγ-

γειακή προσπέλαση8. Η μακροπρόθεσμη προγνωστι-

κή σημασία του φαινομένου αξιολογήθηκε στη μελέ-
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τη USRDS Dialysis Morbidity and Mortality Wave II.

Σύμφωνα με την ανάλυση που έγινε στην έρευνα αυ-

τή, μια αύξηση κατά 10 mmHg στην ΣΑΠ στη διάρ-

κεια της αιμοκάθαρσης συνδέθηκε με 6% μεγαλύτε-

ρο κίνδυνο για θάνατο από κάθε αιτία σε μια μέση

περίοδο παρακολούθησης 2 ετών5. Όταν έγινε ανά-

λυση με βάση την ΑΠ πριν τη συνεδρία, η επίδραση

του φαινομένου στην θνητότητα από κάθε αιτία με-

τριάστηκε και παρέμεινε σημαντική μόνο για όσους

είχαν ΣΑΠ <120 mmΗg πριν την σύνδεση5.

Σε μια άλλη προοπτική μελέτη κοορτής οι

Yang και συν14 συγκέντρωσαν στοιχεία από 115 α-

σθενείς, σε 25 συνεχόμενες αιμοκαθάρσεις. Μετά

από 3,4 έτη παρακολούθησης διαπίστωσαν ότι, ακό-

μα και μία μέση αύξηση της ΣΑΠ κατά 5 mmΗg

στην αιμοκάθαρση συνδεόταν με 3,9 φορές μεγαλύ-

τερο κίνδυνο για θάνατο από κάθε αιτία14. Λεπτο-

μερέστερη αξιολόγηση της σχέσης μεταξύ των αλ-

λαγών της ΑΠ κατά τη συνεδρία αιμοκάθαρσης και

της θνητότητας, έγινε από μία μεγάλη 5ετή μελέτη

κοορτής με 113255 ασθενείς από 580 μεγάλα κέ-

ντρα στις ΗΠΑ15. Μετά από παρακολούθηση 2,2 ε-

τών διαπιστώθηκε ότι η σχέση μεταξύ μεταβολών

της ΑΠ και της επιβίωσης, παίρνει τη μορφή καμπύ-

λης U. Η μεγάλη πτώση της ΑΠ (>30 mmΗg) αλλά

και οποιαδήποτε άνοδος της ΑΠ κατά την συνεδρία

αιμοκάθαρσης συσχετίστηκαν με μεγαλύτερη θνη-

τότητα, ενώ αντίθετα πτώση της <14 mmΗg με κα-

λύτερη επιβίωση. Η ίδια σχέση παρατηρήθηκε και

όσον αφορά τα καρδιαγγειακά συμβάματα. Σε αντί-

θεση με την μελέτη USRDS Dialysis Morbidity and

Mortality Wave II η συσχέτιση της υπέρτασης της

αιμοκάθαρσης και της θνητότητας ήταν ισχυρότερη

για ασθενείς με ΑΠ >120 mmΗg πριν την αιμοκά-

θαρση15. Μια πιθανή εξήγηση για αυτή τη διαφορά

μεταξύ των δύο μελετών ήταν η διαφορετική μέθο-

δο στατιστικής επεξεργασίας των δεδομένων.

ΠρOΦιλ αΠ σε ασΘεΝεισ Με ΥΠερΤαση

ΚαΤα ΤηΝ ΔιαρΚεια Τησ αιΜOΚαΘαρσησ

Σε ασθενείς με ΧΝΝ τελικού σταδίου υπό αι-

μοκάθαρση, η αυξημένη ΑΠ μεταξύ δυο διαδοχι-

κών συνεδριών, είτε η μέτρηση είναι περιπατητική,

είτε γίνεται στην οικία του ασθενούς, αποτελεί α-

νεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για νοσηρότητα

και θνητότητα από καρδιαγγειακά αίτια16,17. Πολ-

λές μελέτες έχουν δείξει ότι, η μέτρηση ΑΠ πριν ή

μετά την αιμοκάθαρση έχει μεγάλη μεταβλητότητα

και προσφέρει ανακριβή εικόνα για τη μέση 44ώ-

ρη περιπατητική ΑΠ, και επιπλέον συσχετίζεται α-

σθενώς με τα καρδιαγγειακά συμβάματα18,19. Εί-

ναι ιδιαίτερα σημαντικό λοιπόν να ξεκαθαριστεί,

αν η αυξημένη ΑΠ στη διάρκεια ή αμέσως μετά

την αιμοκάθαρση επηρεάζει και το προφίλ της ΑΠ

μεταξύ 2 διαδοχικών συνεδριών.

Σε μία μελέτη ασθενών-μαρτύρων oι Van bu-

ren και συν. συνέκριναν την περιπατητική ΑΠ 25

ασθενών υπό αιμοκάθαρση που εμφάνιζαν αύξη-

ση της ΣΑΠ ≥10 mmΗg σε 4 τουλάχιστον από 6

διαδοχικές συνεδρίες, με αυτή 25 ασθενών (σταθ-

μισμένων για ηλικία και διαβήτη) που δεν εμφάνι-

ζαν άνοδο της ΑΠ κατά την συνεδρία20. Φάνηκε

ότι οι ασθενείς με υπέρταση της αιμοκάθαρσης,

είχαν μεγαλύτερη 44ώρη περιπατητική μέση ΣΑΠ

και ΔΑΠ σε σχέση με τους μάρτυρες (155.4±14.2

vs 142.4±16.5 mmHg, P=0.005 για ΣΑΠ και

82.4±10.8 vs 76.9±8.6 mmHg, P<0.05 για ΔΑΠ). Η

άνοδος της ΑΠ κατά την αιμοκάθαρση φάνηκε να

επηρεάζει το μοτίβο της ΑΠ τις πρώτες ώρες μετά

την συνεδρία. Oι ασθενείς που εμφάνιζαν την άνο-

δο, είχαν μεγαλύτερη ΑΠ από τους μάρτυρες στο

διάστημα αυτό και η ΑΠ τους σταδιακά μειώθηκε

μέχρι το επόμενο πρωί20. Αντίθετα, στους μάρτυρες

η περιπατητική ΑΠ εμφάνισε σταδιακή άνοδο από

το τέλος της συνεδρίας και μετά.21. Αν και χρειάζο-

νται περισσότερες και μεγαλύτερες μελέτες για να

επιβεβαιωθούν τα αποτελέσματα αυτά προκύπτουν

2 συμπεράσματα: i) οι ασθενείς με υπέρταση στην

αιμοκάθαρση έχουν υψηλότερη ΑΠ και στο μεσο-

διαλυτικό διάστημα και αυτή η υψηλή ΑΠ ενδεχο-

μένως συμβάλει στον αυξημένο καρδιαγγειακό κίν-

δυνο που έχουν οι ασθενείς αυτοί ii) οι παράγοντες

που προκαλούν την υπέρταση της αιμοκάθαρσης πι-

θανότατα συμμετέχουν και στην εμφάνιση υπέρτα-

σης στο μεσοδιάστημα των συνεδριών.

ΠαΘOγεΝεια Τησ ΥΠερΤασησ ΚαΤα

ΤηΝ αιΜOΚαΘαρση

Η υπέρταση κατά την αιμοκάθαρσης προκαλεί-

ται από αυξημένο καρδιακό δείκτη, από υψηλές πε-

ριφερικές αντιστάσεις ή από συνδυασμό τους4,6,12.

Aν και πολλοί παράγοντες, που συμμετέχουν στην

παθογένεια του φαινομένου παραμένουν άγνωστοι,

πολλά νεότερα δεδομένα σχετικά με αυτήν έχουν

βγει στο φώς. Τα δεδομένα αυτά συζητούνται ανα-

λυτικά παρακάτω και συνοψίζονται στον πίνακα 2.
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Υπερφόρτωση με υγρά

Σε παλαιότερες μη ελεγχόμενες μελέτες δια-

πιστώθηκε ότι, σε ασθενείς με υπέρταση κατά την

αιμοκάθαρση και υπερτροφία αριστερής κοιλίας,

η εντατική αφυδάτωση συσχετίστηκε με μείωση

της ΑΠ κατά 46/22 mmΗg και εξάλειψη του φαι-

νομένου, με μείωση του καρδιοθωρακικού δείκτη

και βελτίωση πολλών υπερηχοκαρδιογραφικών

παραμέτρων10,11. Η άποψη ότι η υπερφόρτωση με

υγρά παίζει σημαντικό ρόλο στην παθογένεια του

φαινομένου, ενισχύεται από μια post-hoc ανάλυση

της μελέτης Hemodialysis Dry-weight Reduction in

Hypertensive Patients (DRIP)22. Στη μελέτη αυτή,

100 ασθενείς σε κλασσικό πρόγραμμα αιμοκάθαρ-

σης και υπέρταση επιλέχθηκαν τυχαία, να υποβλη-

θούν σε εντατική υπερδιήθηση για 8εβδομάδες και

άλλοι 50, στους οποίους δε θα μεταβαλλόταν το

ΞΒΣ, επιλέχθηκαν ως μάρτυρες. Όπως φάνηκε, η

συνεχής προσαρμογή του ΞΒΣ στην πρώτη ομάδα

οδήγησε σε αύξηση της κλίσης της ΣΑΠ κατά την

συνεδρία, ενώ αντίθετα στους μάρτυρες δεν παρα-

τηρήθηκαν μεταβολές. Μάλιστα κάθε αύξηση της

κλίσης κατά μια ποσοστιαία μονάδα ανά ώρα, ο-

δήγησε σε πτώση της μέσης 44ώρης περιπατητικής

ΑΠ κατά 0,71 mmΗg22. Αν και στην προαναφερό-

μενη μελέτη, δεν έγινε προσδιορισμός του όγκου

του εξωκυττάριου υγρού (ΕΞΥ) και έτσι δεν μπο-

ρεί να εδραιωθεί σχέση αιτίου και αποτελέσματος

μεταξύ της διαστολής του εξωκυττάριου όγκου και

υπέρτασης κατά την αιμοκάθαρση, φαίνεται ότι η

συνεχής αξιολόγηση του ΞΒΣ, είναι χρήσιμο εργα-

λείο για την αντιμετώπιση της και την βελτίωση του

προφίλ της ΑΠ στο μεσοδιαλυτικό διάστημα.

Σε μία πρόσφατη μελέτη εγκάρσιας τομής με

531 ασθενείς σε αιμοκάθαρση, στους οποίους έγι-

νε προσδιορισμός της σωματικής σύστασης με την

μέθοδο της bioelectrical impedance analysis (BIA)

πριν και μετά την ενδιάμεση συνεδρία της εβδομά-

δας, διερευνήθηκε η σχέση μεταξύ της υπέρτασης

κατά την αιμοκάθαρση και του ΕΞΥ. Oι ασθενείς

με αύξηση της ΣΑΠ >10 mmΗg κατά την αιμοκά-

θαρση είχαν μεγαλύτερο λόγο ΕΞΥ προς συνολικό

σωματικό ύδωρ (ΕΞΥ/ΣΣΥ) πριν και μετά τη συ-

νεδρία, αλλά και μικρότερη απώλεια υγρών κατά

τη διάρκεια της σε σύγκριση με αυτούς που η ΣΑΠ

παρέμενε σταθερή ή μειωνόταν23. Η συσχέτιση ε-

πέμενε και μετά την προσαρμογή για την αλβουμί-

νη και την CRP, κάτι που σημαίνει, ότι η σχέση υ-

πάρχει ανεξάρτητα από παράγοντες που προκα-

λούν συστολή του ενδοκυττάριου όγκου, όπως η

φλεγμονή και η υποθρεψία.

Ενδοθηλιακή δυσλειτουργία

Η αφυδάτωση κατά την αιμοκάθαρση προκα-

λεί την παραγωγή αγγειοκινητικών ουσιών από το

ενδοθήλιο που ρυθμίζουν την αιμοδυναμική απά-

ντηση του οργανισμού καθ’όλη τη διάρκεια της αι-

μοκάθαρσης. Στους ασθενείς με άνοδο της ΑΠ κα-

τά την αιμοκάθαρση, πιθανολογείται ότι υπάρχει

διαταραχή στη ισορροπία μεταξύ των αγγειοσυ-

σταλτικών και των αγγειοδιασταλτικών ουσιών

που παράγονται από το ενδοθήλιο, με υπεροχή

των πρώτων και συνέπεια τη αύξηση των αγγεια-

κών αντιστάσεων και συνακόλουθα την άνοδο της

ΑΠ9. Σε μία μελέτη ασθενών-μαρτύρων οι Chou

και συν. συνέκριναν τα επίπεδα ενδοθηλίνης-1

(endothelin-1, ET-1) και μονοξειδίου του αζώτου

(nitric oxide, ΝO), πριν και μετά την αιμοκάθαρση

σε 30 ασθενείς με υπέρταση της αιμοκάθαρσης και

σε 30 μάρτυρες αντίστοιχου φύλου και ηλικίας,

των οποίων η ΑΠ παρέμενε σταθερή ή μειωνόταν

κατά την αιμοκάθαρση. Στους πρώτους, υπήρξε

σημαντική αύξηση στην απελευθέρωση της ΕΤ-1

και μείωση του παραγόμενου από το ενδοθήλιο

ΝO24. O λόγος ΝO/ΕΤ-1 ήταν μειωμένος και στις

2 ομάδες, όμως στην πρώτη ήταν σημαντικά χαμη-

λότερος24. Oι El Shefey και συν. σε μία μελέτη

τους, χώρισαν ισομερώς 45 ασθενείς σε 3 ομάδες,

ανάλογα με το αν η ΑΠ κατά την αιμοκάθαρση α-

νέβαινε, έπεφτε ή παρέμενε σταθερή25. Τα επίπε-

δα της ΕΤ-1 αυξήθηκαν στο τέλος της αιμοκάθαρ-

σης σε σχέση με την έναρξη της, στους ασθενείς

που η ΑΠ παρουσίαζε άνοδο, μειώθηκαν σε αυ-

τούς με υπόταση και παρέμεναν σταθερά στους α-

σθενείς με αμετάβλητη ΑΠ. Oι προαναφερόμενες

μελέτες επιβεβαιώθηκαν και από μία πρόσφατη

μελέτη, που συνέκρινε κυκλοφορούντες δείκτες

ενδοθηλιακής λειτουργίας μεταξύ 11 ασθενών με

υπέρταση κατά την αιμοκάθαρση και 10 μαρτύ-

ρων26. Επιπρόσθετα, οι Inrig και συν σε μια μελέτη

με 25 ασθενείς με υπέρταση κατά την αιμοκάθαρ-

ση και 25 μάρτυρες ίδιας ηλικίας και φύλου χωρίς

υπέρταση, βρήκαν ότι οι ασθενείς με άνοδο της

ΑΠ είχαν, σε σύγκριση με τους μάρτυρες, κατά

50% λιγότερα κυκλοφορούντα προγονικά ενδοθη-

λιακά κύτταρα στο πλάσμα και μικρότερη εξαρτώ-

μενη από το ενδοθήλιο αγγειοδιαστολή27. Φαίνε-

ται επομένως ότι, οι ασθενείς αυτοί έχουν σοβαρά
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διαταραγμένη ικανότητα ενδοθηλιακής επιδιόρ-

θωσης και ελάχιστη ενδοθηλιακή αντίδραση στην

μεγάλη τάση, παρέχοντας έναν ακόμη πιθανό μη-

χανισμό για τον αυξημένο καρδιαγγειακό κίνδυνο

από την υπέρταση της αιμοκάθαρσης.

Σύστημα ρενίνης - αγγειοτενσίνης -

αλδοστερόνης

Η ταχεία αφαίρεση υγρών από τον ενδαγγει-

ακό χώρο κατά την διάρκεια της αιμοκάθαρσης,

μπορεί να διεγείρει τον άξονα ρενίνης-αγγειοτεν-

σίνης–αλδοστερόνης, με συνέπεια την αύξηση των

περιφερικών αγγειακών αντιστάσεων και την άνο-

δο της ΑΠ. Σε μια παλαιότερη μικρή, μη κοντρο-

λαρισμένη μελέτη παρέμβασης, 6 ασθενείς που εμ-

φάνιζαν υπέρταση της αιμοκάθαρσης έλαβαν

50mg καπτοπρίλης στην έναρξη της συνεδρίας, με

αποτέλεσμα την ικανοποιητική ρύθμιση της ΑΠ

και την εξάλειψη των επεισοδίων υπέρτασης κατά

την διάρκεια της28. Στην προαναφερόμενη μελέτη

από τους Chou και συν, οι συγκεντρώσεις ρενίνης

στο πλάσμα παρέμειναν σταθερές, καθόλη τη συ-

νεδρία, σε ασθενείς επιρρεπείς στην εμφάνιση υ-

πέρτασης της αιμοκάθαρσης. Αντίθετα, η δραστη-

ριότητα ρενίνης πλάσματος αυξήθηκε ελαφρώς σε

ασθενείς με σταθερή ΑΠ στην αιμοκάθαρση, κάτι

που σημαίνει ότι πιθανά η ενεργοποίηση του άξο-

να δεν εμπλέκεται στην παθογένεια του φαινομέ-

νου24. Αξίζει να σημειωθεί ότι, εάν το ισοζύγιο να-

τρίου κατά την αιμοκάθαρση είναι θετικό ή αν υ-

πάρχει υποκλινική υπερφόρτωση με υγρά, μπορεί

να αμβλυνθεί η αντίδραση του άξονα στην αφαίρε-

ση υγρών με την υπερδιήθηση.

Συμπαθητικό νευρικό σύστημα

Όπως αποδείχτηκε από παλαιότερες μελέτες

δραστηριότητας των μυϊκών συμπαθητικών νεύρων,

κατά την διάρκεια της συνεδρίας αιμοκάθαρσης υ-

πάρχει ενεργοποίηση του συμπαθητικού νευρικού

συστήματος (ΣΝΣ). Αυτή μπορεί οξέως να επηρεά-

σει τον όγκο παλμού ή/και τις περιφερικές αγγεια-

κές αντιστάσεις και μοιάζει πιθανό να εμπλέκεται

στην παθογένεια της υπέρτασης της αιμοκάθαρσης.

Παρατηρήσεις ότι ασθενείς με αμφοτερόπλευρη νε-

φρεκτομή, σπάνια εμφανίζουν υπέρταση, οδηγούν

στο συμπέρασμα ότι σήματα που προέρχονται από

τους κατεστραμμένους νεφρούς και καταλήγουν

στο στέλεχος του εγκεφάλου, αποτελούν την σημα-

ντικότερη αιτία της αυξημένης δραστηριότητας του

ΣΝΣ στους ασθενείς υπό αιμοκάθαρση30.

Σε μία πρόσφατη εργασία οι Rubinger και συν.

εκτίμησαν την μεταβλητότητα της ΑΠ, την μεταβλη-

τότητα του μεσοδιαστήματος μεταξύ των σφυγμικών

κυμάτων (ΙΒΙ) και την ευαισθησία των τασεουποδο-

χέων κατά την διάρκεια 62 επεισοδίων υπέρτασης

στην αιμοκάθαρση, που καταγράφηκαν σε συνολι-

κά 113 συνεδρίες, σε 108 ασθενείς31. Διαπίστωσαν

ότι στο 76% των επεισοδίων υπήρξε συγχρόνως τα-

χυκαρδία και ότι τα επεισόδια υπέρτασης συσχετί-

στηκαν με έντονη αύξηση στην μεταβλητότητα της

ΣΑΠ και του ΙΒΙ, καθώς και με διαταραγμένη ισορ-

ροπία συμπαθητικού-παρασυμπαθητικού31. Καμία

από αυτές τις παραμέτρους δεν μεταβλήθηκε στα υ-

περτασικά επεισόδια που δεν συνοδεύτηκαν από

ταχυκαρδία. Oι ερευνητές συμπέραναν ότι, η μείω-

ση του μεσοδιαστήματος μεταξύ δύο σφυγμικών κυ-

μάτων με ταυτόχρονα αυξημένη μεταβλητότητα της

ΣΑΠ, είναι ενδεικτική ενεργοποίησης του ΑΝΣ κα-

τά τη διάρκεια των επεισοδίων υπέρτασης. Αυτό το

φαινόμενο, που δε σχετίζεται με τους τασεουποδο-

χείς, φαίνεται να προκαλείται από ενισχυμένη συ-

μπαθητική ροή με θετικό τροφοδοτικό αντίκτυπο

στην ΑΠ κατά την αιμοκάθαρση31. Μελέτες με την

gold standard μέθοδο της μικρονευρογραφίας απαι-

τούνται για να αποσαφηνιστεί ο ρόλος του ΣΝΣ

στην παθογένεια του φαινομένου.

Ηλεκτρολυτικές διαταραχές

Νάτριο

Κλινικές μελέτες έχουν αποδείξει ότι η υψηλή

συγκέντρωση του νατρίου στο διάλυμα της αιμοκά-

θαρσης, μολονότι βοηθά στην πρόληψη των επεισο-

δίων υπότασης, οδηγεί σε θετικό ισοζύγιο νατρίου,

διεγείρει το αίσθημα της δίψας και συντελεί στην

αυξημένη ΑΠ και την αυξημένη πρόσληψη υγρών

στο μεσοδιάστημα μεταξύ αιμοκαθάρσεων.32,33 Α-

κόμα και η συνήθης συγκέντρωση νατρίου στο διά-

λυμα (140 meq/L), μπορεί να οδηγήσει σε πρόσλη-

ψη νατρίου από τον αιμοκαθαιρόμενο, αν η συγκέ-

ντρωση νατρίου στο πλάσμα του είναι μικρότερη α-

πό αυτή34. Το θετικό ισοζύγιο νατρίου, εκτός από τα

προαναφερόμενα, ενδεχομένως συμβάλλει και

στην υπέρταση κατά την αιμοκάθαρση. Oι Movilli

και συν.35 αποκάλυψαν ισχυρή θετική συσχέτιση με-

ταξύ της διαφοράς της συγκέντρωσης νατρίου ανά-

μεσα στο διάλυμα αιμοκάθαρσης και το πλάσμα και
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των αλλαγών στην ΑΠ στη διάρκεια της αιμοκάθαρ-

σης. Στη μελέτη αυτή, οι ασθενείς των οποίων η ΑΠ

δεν ανταποκρίθηκε στην υπερδιήθηση, είχαν υψηλή

συγκέντρωση νατρίου. Επιπρόσθετα, μελέτες in vit-

ro, έδειξαν ότι το υψηλό νάτριο στο πλάσμα προκα-

λεί δυσλειτουργία του ενδοθηλίου, μείωση της πα-

ραγωγής ΝO από αυτό36, αγγειοσύσπαση και αύξη-

ση των περιφερικών αγγειακών αντιστάσεων.

Κάλιο

Η μικρή διαφορά συγκέντρωσης καλίου μετα-

ξύ του διαλύματος αιμοκάθαρσης και του πλάσμα-

τος μπορεί να προκαλέσει αγγειοσυστολή κατά την

αιμοκάθαρση. Σε μία μελέτη 11 ασθενών, αξιολο-

γήθηκε η επίδραση 3 διαλυμάτων αιμοκάθαρσης με

συγκέντρωση καλίου 1, 2 και 3 mmol/l στην ΑΠ που

μετρήθηκε στην έναρξη, στο τέλος και 1 ώρα μετά

την αιμοκάθαρση. Διαπιστώθηκε ότι με τα διαλύμα-

τα χαμηλής συγκέντρωσης υπήρξε αύξηση της ΑΠ

στην 1 ώρα μετά την αιμοκάθαρση37.

Ασβέστιο

Μεταβολές στα επίπεδα του ιονισμένου ασβε-

στίου επηρεάζουν οξέως την συσταλτικότητα του

μυοκαρδίου και τον τόνο των αγγειακών λείων μυ-

ϊκών ινών39. Μελέτες συσχέτισαν τις υψηλές συ-

γκεντρώσεις ασβεστίου στο διάλυμα αιμοκάθαρ-

σης με βελτίωση της αιμοδυναμικής σταθερότητας

κατά την αιμοκάθαρση, καθώς και με μικρότερη

πτώση της ΑΠ40,41,42.

Αρτηριακή σκληρία

Στους ασθενείς με ΧΝΝ τελικού σταδίου υπό

αιμοκάθαρση, η αυξημένη αρτηριακή σκληρία εί-

ναι συνηθισμένη και αποτελεί ισχυρό προγνωστι-

κό δείκτη καρδιαγγειακής νοσηρότητας και θνητό-

τητας43-45. Σε μία μελέτη 47 αιμοκαθαιρόμενων χω-

ρίς προηγούμενο ιστορικό καρδιαγγειακής νόσου,

οι Mourad και συν. παρείχαν στοιχεία ότι οι ασθε-

νείς, που δεν εμφάνιζαν υπέρταση κατά την αιμοκά-

θαρση, είχαν σημαντικά χαμηλότερη ταχύτητα

σφυγμικού κύματος (Pulse Wave Velocity, PWV),

που αποτελεί δείκτη αρτηριακής σκληρίας, σε σχέ-

ση με τους ασθενείς με υπέρταση της αιμοκάθαρσης

(10.8±2.9 vs 2.9±2.7 m/sec, P<0.05). Επιπλέον, η α-

ορτική PWV είχε ισχυρά θετική συσχέτιση με τις

αλλαγές της ΣΑΠ κατά την αιμοκάθαρση46. Παρα-

μένει βέβαια ασαφές, εάν η αρτηριοσκλήρωση ε-

μπλέκεται στην παθογένεια του φαινομένου ή εάν η

αυξημένη αρτηριακή σκληρία είναι απλά δείκτης

αυξημένου καρδιαγγειακού κινδύνου.

Φάρμακα

Αφαίρεση αντιυπερτασικών φαρμάκων κατά

την αιμοκάθαρση

Αν και δεν υπάρχουν δεδομένα από κλινικές

μελέτες, που να στηρίζουν αυτή την άποψη, φαίνεται

ότι η αφαίρεση αντιυπερτασικών φαρμάκων με την

αιμοκάθαρση είναι ακόμα ένας παράγοντας, που

συμβάλλει στην παθογένεια της ανόδου της ΑΠ κα-

τά τη διάρκεια της. Oι αΜΕΑ (εκτός της φοσινοπρί-

λης) και οι β-αποκλειστές (ιδίως η ατενολόλη και η

μετοπρολόλη) είναι τα φάρμακα, που απομακρύνο-

νται περισσότερο με την κάθαρση, ενώ αντίθετα οι

συγκεντρώσεις των αναστολέων διαύλων ασβεστίου

και των αναστολέων των υποδοχέων της αγγειοτεν-

σίνης δεν επηρεάζονται σημαντικά (Πίν. 1)47.

Πίνακας 1. Απομάκρυνση αντιυπερτασικών φαρμάκων με

την αιμοκάθαρση.

Φαρμακο Απομάκρυνση (%)

Αναστολείς μετατρεπτικού ενζύμου αγγειοτενσίνης

Βεναζαπρίλη <30

Εναλαπρίλη 35

Φοσινοπρίλη 2

Λισινοπρίλη 50

Ραμιπρίλη <30

Αποκλειστές υποδοχέων αγγειοτενσίνης

Λοσαρτάνη Όχι

Καντεσαρτάνη Όχι

Ιρμπεσαρτάνη Όχι

Βαλσαρτάνη Όχι

Τελμισαρτάνη Όχι

Επροσαρτάνη Όχι

β-αποκλειστές

Ατενολόλη 75

Μετοπρολόλη Υψηλή

Λαβεταλόλη 1

Καρβεδιλόλη Όχι

Αναστολείς διαύλων ασβεστίου

Αμλοδιπίνη Όχι

Νιφεδιπίνη Χαμηλή

Φελοδιπίνη Όχι

Διλτιαζέμη <30

Βεραπαμίλη Χαμηλή

Άλλα

Κλονιδίνη 5

Μινοξιδίλη Υψηλή

Υδραλαζίνη Όχι
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Φάρμακα διεγερτικά της ερυθροποιήσης

Πολλές κλινικές μελέτες, έχουν αποδείξει ότι

η χορήγηση ερυθροποιητίνης συνδέεται με την εμ-

φάνιση νέας ή με την επιδείνωση προϋπάρχουσας

υπέρτασης σε ασθενείς με ΧΝΝ τελικού σταδίου48.

Άλλες μελέτες, έχουν δείξει ότι η ενδοφλέβια (όχι

όμως και η υποδόρια) χορήγηση της πυροδοτεί την

παραγωγή ΕΤ-1 και μέσω αυτής αγγειοσύσπαση

και συνακόλουθα αύξηση της ΜΑΠ, που διαρκεί 3

ώρες.49 Επομένως, αν και δεν υπάρχουν ακριβή

δεδομένα από κλινικές μελέτες, μπορεί κανείς να

υποθέσει ότι η ενδοφλέβια χορήγηση ενός τέτοιου

παράγοντα στη διάρκεια της αιμοκάθαρσης συμ-

βάλλει στην αύξηση της ΑΠ.

ΔιαΧειριση Τησ ΥΠερΤασησ ΚαΤα

ΤηΝ αιΜOΚαΘαρση

Με βάση πρόσφατα ευρήματα, σύμφωνα με

τα οποία οι ασθενείς με υπέρταση κατά τη διάρ-

κεια της αιμοκάθαρσης εμφανίζουν αυξημένη ΑΠ

και εκτός αυτής20, καθίσταται σαφές ότι οι θερα-

πευτικοί χειρισμοί πρέπει να στοχεύουν στην ρύθ-

μιση της ΑΠ, τόσο κατά τη διάρκεια της αιμοκά-

θαρσης, όσο και στο μεσοδιαλυτικό διάστημα. Με

αυτή τη λογική, η θεραπεία στους συγκεκριμένους

ασθενείς, δεν πρέπει να διαφέρει από τη θεραπεία

όλων των αιμοκαθαιρόμενων με υπέρταση18. Φυ-

σικά, με βάση τους πιθανούς παθογενετικούς μη-

χανισμούς του φαινομένου αναδεικνύονται και ει-

δικές θεραπευτικές παρεμβάσεις για τους ασθε-

νείς με υπέρταση της αιμοκάθαρσης (Πίν. 2).

Έλεγχος όγκου υγρών και νατρίου

Με δεδομένη τη συμμετοχή της υπερφόρτωσης

με υγρά και νάτριο στην παθογένεια της υπέρτασης

κατά την αιμοκάθαρση, ένας θεραπευτικός χειρι-

σμός για την αντιμετώπιση του φαινομένου είναι

και ο επαρκής έλεγχος του ισοζυγίου τους. Η μελέ-

τη DRIP έδειξε ότι ο συνεχής επαναπροσδιορισμός

του ΞΒΣ βοηθά σημαντικά στην αποφυγή της υπερ-

φόρτωσης με υγρά22. Επίσης, χρήσιμη για τη αντιμε-

τώπιση της υπέρτασης της αιμοκάθαρσης είναι η ε-

λαχιστοποίηση της πρόσληψης νατρίου μεταξύ δύο

διαδοχικών αιμοκαθάρσεων50. Σε μία πρόσφατη τυ-

χαιοποιημένη cross-over μελέτη 16 ασθενών, που

εμφάνιζαν το φαινόμενο, οι Inrig και συν 51 συνέ-

κριναν την επίδραση διαλυμάτων αιμοκάθαρσης με

χαμηλή συγκέντρωση νατρίου και διαλυμάτων με υ-

ψηλή συγκεντρωση νατρίου (5 meq/l χαμηλότερα ή

υψηλότερα από τη συγκέντρωση νατρίου πλάσμα-

τος αντίστοιχα). Η χορήγηση διαλύματος χαμηλού

Πίνακας 2. Θεραπευτικές παρεμβάσεις για τους ασθενείς με υπέρταση της αιμοκάθαρσης.

Μηχανισμός Θεραπευτική στρατηγική Θεραπευτική προσέγγιση

Υπερφόρτωση όγκου Επαρκής έλεγχος όγκου υγρών Συνεχής προσδιορισμός ΞΒΣ και

εντατικοποίηση υπερδιήθησης

Πρόσληψη νατρίου κατά την αιμο- Εξασφάλιση μηδενικού ή αρνητικού Μείωση νατρίου διαλύματος

κάθαρση ισοζυγίου νατρίου Αποφυγή σύντομης αιμοκάθαρσης

Αυξημένη παραγωγή ενδοθηλίνης-1 Βελτίωση ενδοθηλιακής δυσλει- Χορήγηση αγγειοδιασταλτικών

κατά την αιμοκάθαρση τουργίας β-αποκλειστών (π.χ. καρβεδιλόλη)

Χορήγηση αΜΕΑ ή ΑΤ ΙΙ

Χορήγηση στατίνης

Ενεργοποίηση άξονα ρενίνης-αγγειο- Φαρμακευτική αναστολή του άξονα Χορήγηση αΜΕΑ ή ΑΤ ΙΙ

τενσίνης-αλδοστερόνης

Υπέρμετρη ενεργοποίηση ΣΝΣ Καταστολή υπερδραστηριότητας ΣΝΣ Χορήγηση αδρενεργικών αποκλειστών

Χορήγηση αΜΕΑ ή ΑΤ ΙΙ

Επιμήκυνση χρόνου αιμοκάθαρσης

Ηλεκτρολυτικές διαταραχές Έλεγχος μεταβολών ηλεκτρολυτών Μείωση ασβεστίου διαλύματος

κατά τη συνεδρία Αποφυγή διαλυμάτων χαμηλού καλίου

Απομάκρυνση αντιυπερτασικών Προσαρμογή αντιυπερτασικής Αλλαγή σε φάρμακα μακράς δράσης

φαρμάκων κατά την αιμοκάθαρση θεραπείας που αφαιρούνται ελάχιστα

Αποτυχία ρύθμισης ΑΠ με συντηρη- Προσαρμογή στη δόση της αιμο- Αύξηση της συχνότητας ή/και της διάρ-

τικά μέσα κάθαρσης κειας της αιμοκάθαρσης

Συντομογραφίες: αΜΕΑ: αναστολείς μετατρεπτικού ενζύμου αγγειοτενσίνης, ΑΤ ΙΙ: αποκλειστές υποδοχέων αγγειοτενσίνης, ΣΝΣ: συ-
μπαθητικό νευρικό σύστημα
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νατρίου για 3 εβδομάδες, οδήγησε σε σημαντική

μείωση κατά 9,9 mmΗg στον εβδομαδιαίο μέσο όρο

της ΣΑΠ κατά τη διάρκεια της συνεδρίας. Αποτελε-

σματική μέθοδος για ικανοποιητική αφαίρεση υ-

γρών και επίτευξη μηδενικού ή αρνητικού ισοζυγί-

ου νατρίου είναι η συνταγογράφηση επαρκούς

διάρκειας αιμοκάθαρσης52.

Βελτίωση ενδοθηλιακής λειτουργίας

Κλινικές μελέτες έχουν αποδείξει ότι η δυσ -

λειτουργία του ενδοθηλίου και η αυξημένη παρα-

γωγή ΕΤ-1 κατά την αιμοκάθαρση συμβάλουν

στην άνοδο της ΑΠ στη διάρκεια της9,24-27. Έτσι, η

φαρμακευτική αναστολή της παραγωγής ΕΤ-1 εί-

ναι ένας ακόμα θεραπευτικός στόχος στους συγκε-

κριμένους ασθενείς. Με δεδομένη την έλλειψη δε-

δομένων που να τεκμηριώνουν την ασφάλεια και

την αποτελεσματικότητα των ανταγωνιστών της

ΕΤ-1 στους ασθενείς με ΧΝΝ τελικού σταδίου, άλ-

λα φάρμακα που μπορούν να παρέμβουν σε κά-

ποιο στάδιο παραγωγής της ΕΤ-1 και να βελτιώ-

σουν τη λειτουργία του ενδοθηλίου μπορούν να

χρησιμοποιηθούν εναλλακτικά. Η καρβεδιλόλη, έ-

νας νεότερος β-αποκλειστής με ιδιαίτερες αγγειο-

διασταλτικές ιδιότητες, φάνηκε ότι βελτιώνει τη

λειτουργία του ενδοθηλίου in vivo53 και σταματά

την παραγωγή ΕΤ-1 in vitro54. Σε μία πιλοτική, μη

τυχαιοποιημένη κλινική μελέτη οι Ιnrig και συν7

μέτρησαν την εξαρτημένη από τη ροή αίματος δια-

στολή της βραχιόνιας αρτηρίας σε 25 ασθενείς με

υπέρταση κατά την αιμοκάθαρση. Η καρβεδιλόλη

χορηγήθηκε αρχικά σε δόση 6,25 mg δύο φορές η-

μερησίως και τιτλοποιήθηκε σε εβδομαδιαία βάση

ως τα 50 mg δύο φορές ημερησίως. Μετά από θε-

ραπεία 12 εβδομάδων παρατηρήθηκε βελτίωση σε

όλες τις μελετώμενες παραμέτρους. Η βελτίωση

της λειτουργίας του ενδοθηλίου με την καρβεδιλό-

λη συσχετίστηκε με μείωση στη συχνότητα επεισο-

δίων υπέρτασης κατά την αιμοκάθαρση και με ση-

μαντική πτώση 7 mmΗg της 44ώρης περιπατητικής

ΣΑΠ7. Αν και τα αποτελέσματα αυτά πρέπει να ε-

πιβεβαιωθούν με μεγαλύτερες και κατάλληλα σχε-

διασμένες μελέτες, η προαναφερόμενη μελέτη πα-

ρείχε τα πρώτα στοιχεία ότι οι συγκεκριμένοι α-

σθενείς, μπορούν να επωφεληθούν από φάρμακα

που δρουν στο ενδοθήλιο, όπως οι νεότεροι β-απο-

κλειστές.

Καταστολή ΣΝΣ

Στην παθογένεια της υπέρτασης κατά την αι-

μοκάθαρση συμβάλλει και η υπερδραστηριότητα

του ΣΝΣ, που επάγεται από ερεθίσματα προερχό-

μενα από τους νεφρούς που ανεπαρκούν30. Επομέ-

νως, ο αδρενεργικός αποκλεισμός με α- ή/και β- α-

ποκλειστές, ίσως είναι χρήσιμος και φάρμακα ό-

πως η καρβεδιλόλη και η λαβηταλόλη, με συνδυα-

στική δράση σε α- και β-υποδοχείς και περιορι-

σμένη απομάκρυνση στην αιμοκάθαρση, μπορούν

να ωφελήσουν ασθενείς με υπέρταση κατά τη

διάρκειά της. Επιπλέον, η παράταση του χρόνου

της συνεδρίας και ο χαμηλός ρυθμός υπερδιήθη-

σης ρυθμίζουν προς τα κάτω το ΣΝΣ.

Σε ασθενείς με σοβαρή και ανθεκτική υπέρ-

ταση πρέπει να εξεταστεί, σε μελλοντικές μελέτες,

το ενδεχόμενο νεφρικής συμπαθητικής απονεύρω-

σης. Μερικά case reports55 και μία πρόσφατη

proof of concept μελέτη, έδειξαν ότι η απονεύρω-

ση ήταν εφικτή σε 9 από 12 αιμοκαθαιρόμενους α-

σθενείς με μη ελεγχόμενη ΑΠ πριν τη συνεδρία

(>140/90 mmΗg) παρά τη λήψη 3 τουλάχιστον

φαρμάκων και προκάλεσε σημαντική μείωση της

ΑΠ κατά 28/10 mmΗg, που διατηρήθηκε στην

12μήνη περίοδο παρακολούθησης56.

Αναστολή άξονα ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλ-
δοστερόνης

Η ενεργοποίηση του άξονα σε απάντηση στην

απότομη μείωση του ενδαγγειακού όγκου με την

αιμοκάθαρση, ενδεχομένως, εξηγεί την εμφάνιση

υπέρτασης κατά τη διάρκειά της. Έτσι, η χορήγη-

ση νεότερων μακράς δράσης αναστολέων του με-

τατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτενσίνης και ανα-

στολέων των υποδοχέων της αγγειοτενσίνης πρέπει

πάντα να εξετάζεται για την αντιμετώπιση του φαι-

νομένου. Σε συνδυασμό και με τις πλειοτροπικές

τους δράσεις, τα φάρμακα αυτά είναι φάρμακα ε-

κλογής για τους ασθενείς με υπέρταση της αιμοκά-

θαρσης και δεδομένη βλάβη στα όργανα στόχο.

Μετατροπή της αντιυπερτασικής αγωγής και
της ερυθροποιητίνης

Oι φαρμακοκινητικές ιδιότητες των σκευα-

σμάτων πρέπει να λαμβάνονται υπόψη πριν τη συ-

νταγογράφηση της αντιυπερτασικής αγωγής σε α-

σθενείς με υπέρταση κατά την αιμοκάθαρση. Εφό-

σον συγκεκριμμένα φάρμακα, όπως προαναφέρ-



Αρτηριακή Υπέρταση, 24, 1-3 33

θηκε, απομακρύνονται σημαντικά με την αιμοκά-

θαρση, πρέπει να αποφεύγεται η χορήγησή τους

και αντίθετα να συνταγογραφούνται νεότερα φάρ-

μακα μακράς δράσης που δεν απομακρύνονται47.

Όπως φάνηκε από μία μικρή παρεμβατική μελέτη28

η λήψη αντιυπερτασικών φαρμάκων πριν την έναρ-

ξη της συνεδρίας τεχνητού νεφρού, μείωσε τα επει-

σόδια ανόδου της ΑΠ κατά τη διάρκεια της αιμοκά-

θαρσης. Έτσι, πρέπει να συστήνεται στους ασθε-

νείς να λαμβάνουν κανονικά την αγωγή τους προ

της αιμοκάθαρσης. Με δεδομένο ότι η ενδοφλέβια

χορήγηση ερυθροποιητίνης προκαλεί αγγειοσύσπα-

ση49, σε ασθενείς με υπέρταση κατά την αιμοκά-

θαρση αυτά πρέπει να χορηγούνται υποδόρια, ιδι-

αίτερα όταν η δοσολογία τους είναι μεγάλη.

Προσαρμογή στη δοσολογία της αιμοκάθαρσης

Σε ασθενείς με ανθεκτική υπέρταση κατά τη

διάρκεια της αιμοκάθαρσης, όταν αποτύχουν οι υ-

πόλοιποι θεραπευτικοί χειρισμοί, μπορεί να βοη-

θήσουν μεταβολές στη δοσολογία της αιμοκάθαρ-

σης όπως η αύξηση της συχνότητας ή της διάρκειάς

της. Από τη μελέτη Frequent Hemodialysis Net-

work (FHN) φάνηκε ότι ασθενείς σε καθημερινή

αιμοκάθαρση είχαν χαμηλότερο δείκτη μάζας αρι-

στεράς κοιλίας και καλύτερη ρύθμιση ΑΠ από αυ-

τούς με το κλασικό τρισεβδομαδιαίο πρόγραμμα57.

Μελέτες παρατήρησης έδειξαν ότι η παρατεταμέ-

νη βραδινή αιμοκάθαρση μείωσε τη θνητότητα α-

πό καρδιαγγειακή νόσο, αλλά και κάθε άλλη αιτία

και βελτίωσε τη ρύθμιση της ΑΠ58,59.

σΥΜΠερασΜαΤα

Το φαινόμενο της παράδοξης αύξησης της

ΑΠ κατά τη διάρκεια ή αμέσως μετά την αιμοκά-

θαρση είναι συχνό, επηρεάζοντας περίπου το 8-

15% των ασθενών υπό αιμοκάθαρση. Η κλινική

σημασία του φαινομένου βρέθηκε τελευταία στο ε-

πίκεντρο του ενδιαφέροντος, καθώς προέκυψαν

στοιχεία που δείχνουν ότι ευθύνεται για αυξημένη

καρδιαγγειακή αλλά και ολική θνητότητα. Μία πι-

θανή εξήγηση γι’αυτό είναι ότι οι συγκεκριμένοι

ασθενείς εμφανίζουν αυξημένη ΑΠ και στο μεσο-

διάστημα μεταξύ των συνεδριών. Αν και πολλές

πτυχές του φαινομένου παραμένουν άγνωστες,

πρόσφατες μελέτες έχουν βελτιώσει την κατανόη-

ση μας, δείχνοντας ότι παράγοντες όπως η υπερ-

φόρτωση με υγρά και νάτριο, η δυσλειτουργία του

ενδοθηλίου και η υπερδραστηριότητα του άξονα

ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης και του

ΣΝΣ συμμετέχουν στην παθογένειά του. Παρόλο

που η αντιμετώπιση της αύξησης της ΑΠ κατά την

αιμοκάθαρση δεν μπορεί να διαφέρει από την πα-

ρούσα πρακτική για τη θεραπεία της υπέρτασης

στους ασθενείς με ΧΝΝ τελικού σταδίου, κάποιοι

από τους παθογενετικούς μηχανισμούς μπορεί να

αποτελούν επιπλέον θεραπευτικούς στόχους για

τους συγκεκριμένους ασθενείς. Δυστυχώς, πολλές

από τις σημερινές θεραπευτικές συστάσεις δεν έ-

χουν αξιολογηθεί σε κατάλληλα σχεδιασμένες τυ-

χαιοποιημένες μελέτες. Περισσότερες ερευνητι-

κές προσπάθειες χρειάζονται για την πλήρη κατα-

νόηση της παθοφυσιολογίας του φαινομένου και

την ανάπτυξη νέων θεραπευτικών στρατηγικών.

Summary

Bikos AS, Sarafidis PA, Georgianos PI. Epidemiol-

ogy, pathogenesis and treatment of intradialytic

hypertension. Arterial Hypertension 2015; 24: 25-35.

Over the past years, nephrologists have given
particular attention on the issue of intradialytic hemo -
dynamic instability. One component of this dialysis-
related complication is severe symptomatic hypotension,
which is associated with serious adverse events and
increased risk of mortality. The other component is
paradoxicalî rise in BP during or im mediately post-
dialysis. Importantly, this phenomenon was largely
overshadowed, as it was for long considered a rare and
potentially non-harmful effect of dialysis. However, a
growing body of evidence during recent years suggests
that intradialytic hypertension is not so rare and innocent
as originally thought. Intradialytic hyper tension affects
up to 15% of hemodialysis patients and is strongly
associated with increased risk of death. In addition, a
number of specific factors, such as volume overload,
intradialytic sodium gain, endothelial dys function, excess
intradialytic activation of the renin-angiotensin-ald -
osterone and sympathetic nervous systems, were shown
to be particular mediators of this adverse effect. Patients
with intradialytic hypertension exhibit also markedly
elevated BP load outside of the dialysis unit, suggesting
that although hypertensive response is stimulated within
dialysis, it persists also during the interdialytic interval.
In this context, apart from the general recommendations
for treatment of hypertension in hemodialysis,
mechanistic pathways shown to be involved in this
phenomenon emerge as particular targets of therapy.
This article will provide an overview of the epidemiology,
pathogenesis and treatment of intradialytic hypertension,
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providing insights on a rather neglected issue with
important clinical consequences.
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