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ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Το καρδιονεφρικό σύνδρομο είναι ένας όρος που
χρησιμοποιείται για να περιγράψει τη γνωστή αλ-
ληλεπίδραση καρδιακής και νεφρικής λειτουργίας.
Περιλαμβάνει ένα φάσμα διαταραχών που αφορούν
τόσο την καρδιά όσο και τους νεφρούς στις οποίες
η οξεία ή χρόνια δυσλειτουργία στο ένα όργανο
μπορεί να προκαλέσει οξεία ή χρόνια δυσλειτουρ-
γία στο άλλο1.

H ανεπάρκεια σιδήρου είναι μια από τις συχνό-
τερες διατροφικές ανεπάρκειες παγκοσμίως και
επηρεάζει το ένα τρίτο του γενικού πληθυσμού2.
Αρκετές χρόνιες διαταραχές έχουν αναγνωριστεί
και μπορεί να περιπλέκονται με την ανεπάρκεια σι-
δήρου3-5. Η παρούσα ανασκόπηση αναφέρεται στην
επίδραση της ανεπάρκειας σιδήρου στο καρδιονε-
φρικό σύνδρομο. 

Καρδιονεφρικό και ανεπάρκεια σιδήρου

Η αλληλεπίδραση μεταξύ της καρδιακής ανεπάρ-
κειας (ΚΑ), της χρόνιας νεφρικής νόσου (ΧΝΝ),
της ανεπάρκειας σιδήρου και της αναιμίας είναι
γνωστή από καιρό6. Τόσο η ΚΑ όσο και η ΧΝΝ συν-

δέονται ανεξάρτητα η μια από την άλλη με αυξημέ-
νη φλεγμονή, υπερδραστηριότητα του συμπαθητικού
νευρικού συστήματος και του συστήματος ρενίνης
αγγειοτενσίνης και μπορούν να οδηγήσουν σε δια-
ταραχή της ισορροπίας του σιδήρου και αναιμία
[Eικόνα 1]7,8. Επιπρόσθετα, η προοδευτική εξέλιξη
της νεφρικής νόσου καταλήγει στην σταδιακή ανε-
πάρκεια της ερυθροποιητίνης (ΕΡO), που αποτελεί
τον βασικό μοχλό της ερυθροποίησης9,10. 

Φαίνεται ότι η αναιμία είναι συχνά το αποτέλε-
σμα των μειωμένων αποθεμάτων σιδήρου, της λει-
τουργικής ανεπάρκειας ή/και της μειωμένης μετα-
φοράς του. Εκτός από την ανεπάρκεια σιδήρου,
πολλοί άλλοι παράγοντες μπορούν να συμβάλουν
στην αναιμία, ιδιαίτερα η φλεγμονή, η νεφρική δυ-
σλειτουργία και η αιμοαραίωση11. Παρά το πλήθος
των προτεινόμενων παθοφυσιολογικών μηχανισμών
που συσχετίζουν την καρδιακή ανεπάρκεια με τη
νεφρική ανεπάρκεια , την αναιμία και την ανεπάρ-
κεια σιδήρου, η συσχέτιση αυτή εξακολουθεί να εί-
ναι ελάχιστα κατανοητή, γεγονός που δεν διευκο-
λύνει την αναζήτηση νέων και πιο αποτελεσματικών
θεραπευτικών επιλογών.

Δυστυχώς τα δεδομένα στους ασθενείς με καρ-
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διονεφρικό σύνδρομο και ανεπάρκεια σιδήρου εί-
ναι ελάχιστα. Τα περισσότερα προέρχονται από τις
προϋπάρχουσες μελέτες που έγιναν σε ασθενείς με
καρδιακή ανεπάρκεια και κατ’ επέκταση σε ασθε-
νείς με καρδιονεφρικό σύνδρομο.

Μελέτες παρατήρησης, συσχέτιση με θνησι-
μότητα

Στις διάφορες μελέτες η επίπτωση της ανεπάρκειας
σιδήρου ποικίλλει. Σε κοόρτη 12.065 ασθενών με
προσφάτως διαγνωσθείσα καρδιακή ανεπάρκεια
που έγινε σε 138 νοσοκομεία του Καναδά βρέθηκε
ότι το 17% των ασθενών έχει αναιμία και το 21%
αυτών των ασθενών έχει έλλειψη σιδήρου12.

Μια άλλη μελέτη με μέση διάρκεια παρακολού-
θησης 2,52 ± 2,05 έτη συμπεριέλαβε 1.506 κλινικά
σταθερούς ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια και
κλάσμα εξώθησης της αριστερής κοιλίας (LVEF)

<45%. Το ποσοστό των ασθενών με καρδιονεφρικό
σύνδρομο ήταν 28,6%. H ανεπάρκεια σιδήρου επι-
βεβαιώθηκε στο 50% των ασθενών και στο 56,3%
των ασθενών με καρδιονεφρικό σύνδρομο13. Πο-
λυπαραγοντική ανάλυση των δεδομένων έδειξε ότι
η ανεπάρκεια σιδήρου παραμένει ανεξάρτητα συν-
δεδεμένη με αυξημένο κίνδυνο θνησιμότητας [1,42
(1,02-1,98), p=0,04] είτε μόνη της είτε σε συνδυα-
σμό με νεφρική νόσο, αναιμία ή και με τα δύο14. 

H προοπτική μελέτη παρακολούθησης A Sy -
stems Biology Study to Tailored Treatment in
Chronic Heart Failure (BIOSTAT-CHF)15 που συ-
μπεριέλαβε 2.516 ασθενείς από 69 κέντρα με συ-
μπτωματολογία νεοεμφανιζόμενης ή επιδεινωμένης
ΚΑ, LVEF <40% και διάμεση διάρκεια παρακο-
λούθησης 21 μήνες (IQR 15-27), έδειξε ότι το πο-
σοστό των ασθενών με καρδιονεφρικό ανερχόταν
σε 58,1%16. Η ανάλυση των δεδομένων αυτής της

Εικόνα 1. Διάγραμμα της αλληλεπίδρασης μεταξύ γνωστών παθοφυσιολογικών μηχανισμών της καρδιακής ανεπάρκειας και
της χρόνιας νεφρικής νόσου και των πιθανών συσχετισμών με τη διαταραχή ομοιόστασης του σιδήρου. RAAS = Σύστημα
Ρενίνης-Αγγειοτασίνης-Αλδοστερόνης.
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μελέτης έδειξε ότι η ανεπάρκεια σιδήρου εμφανι-
ζόταν στο σε 58,1% στους ασθενείς με φυσιολογική
νεφρική λειτουργία συγκριτικά και στο 69% των
ασθενών με καρδιονεφρικό σύνδρομο. Επιπρόσθε-
τα, η ανεπάρκεια σιδήρου από μόνη της παρέμεινε
ένας ανεξάρτητος προγνωστικός παράγοντας θνη-
σιμότητας συγκριτικά με όλες τις άλλες αιτίες [1,53
(1,03-2,28), p=0,03] καθώς και όταν συνδυαζόταν
με αναιμία και ΧΝΝ [1,30 (1,05-1,70), p=0,045],
ενώ η μεμονωμένη αναιμία και η ΧΝΝ συσχετίστη-
καν μόνο με θνησιμότητα από κάθε αιτία μετά από
προσαρμογές για τα μοντέλα κινδύνου της BIO -
STAT-CHF μελέτης16.

Η χορήγηση από του στόματος (per os) 
σιδήρου

Σε ασθενείς με ΧΝΝ η υπεροχή της ενδοφλέβιας
χορήγησης του σιδήρου έναντι της από του στόματος
(per os) χορήγησης έχει φανεί σε αρκετές μελέτες17.
Δεδομένα αναδρομικών μελετών που συμπεριέλα-
βαν 105 ασθενείς με ΚΑ και μειωμένο κλάσμα εξώ-
θησης έδειξαν ότι τα συμπληρώματα σιδήρου με την
από του στόματος χορήγηση βελτίωσαν τα αποθέ-
ματα σιδήρου, οδήγησαν σε αύξηση των τιμών της
φερριτίνης, του κορεσμού τρανσφερίνης (Tsat) και
της αιμοσφαιρίνης μετά από χρονικό διάστημα χο-
ρήγησης 164 ημερών18. Με βάση αυτά τα δεδομένα
σχεδιάστηκε η πολυκεντρική, τυχαιοποιημένη, διπλά
τυφλή, ελεγχόμενη με εικονικό φάρμακο μελέτη με
την από του στόματος χορήγηση πολυσακχαρίτη σι-
δήρου Oral Iron Repletion Effects on Oxygen
Uptake in Heart Failure (IRONOUT HF) σε ασθε-
νείς με ΚΑ, κλάσμα εξώθησης <40% και ανεπάρ-
κεια σιδήρου (φερριτίνη 15-100 ng/ml και Tsat 
< 20%). Στους 225 ασθενείς που τυχαιοποιήθηκαν
ο σίδηρος από το στόμα αύξησε ελάχιστα τα απο-
θέματα σιδήρου [βελτίωση του Tsat (+3% [1-5%]∙
p=0,003) χωρίς βελτίωση της φερριτίνης] ενώ δεν
βελτίωσε την ικανότητα άσκησης στο διάστημα των
16 εβδομάδων παρακολούθησης19.

Ενδοφλέβια χορήγηση σιδήρου

Η μελέτη Ferric Iron in Heart Failure (FERRIC-HF)
ήταν η πρώτη μελέτη με σημαντικά αποτελέσματα
για την ενδοφλέβια χορήγηση σιδήρου σε ασθενείς
με ΚΑ20. Σχεδιάστηκε για να ελέγξει την αποτελε-
σματικότητα ενδοφλέβιας χορήγησης 200 mg σου-
κροζικού σιδήρου ανά εβδομάδα χορήγησης για τις
τέσσερις πρώτες εβδομάδες και μετά με δόση συ-

ντήρησης ανά τέσσρις εβδομάδες έναντι εικονικού
φαρμάκου (placebo). Στη μελέτη τυχαιοποιήθηκαν
35 ασθενείς με συνολικό χρόνο παρακολούθησης
τις 18 εβδομάδες. Σύμφωνα με τα αποτελέσματα
της μελέτης η ενδοφλέβια χορήγηση σουκροζικού
σιδήρου βελτίωσε την ικανότητα άσκησης και τα
συμπτώματα σε ασθενείς με ΚΑ. Επίσης, στατιστικά
σημαντική ήταν και η αύξηση της φερριτίνης του
ορού, του κορεσμού τρανσφερίνης αλλά και της λει-
τουργικής τάξης κατά NYHA και της βαθμολογίας
κόπωσης σε ανάλογα ερωτηματολόγια ποιότητας
ζωής. Τέλος, τα οφέλη ήταν πιο εμφανή στους ασθε-
νείς με σοβαρή αναιμία20.

Τα οφέλη της ενδοφλέβιας χορήγησης σιδήρου
επιβεβαιώθηκαν τον επόμενο χρόνο από τα αποτε-
λέσματα της μεγαλύτερης σε αριθμό ατόμων μελέ-
της Ferinject Assessment in Patients With Iron Defi -
ciency and Chronic Heart Failure (FAIR-HF)21. Η
πολυκεντρική αυτή μελέτη συμπεριέλαβε 459 ασθε-
νείς με έκπτωση νεφρικής λειτουργίας [μέσο
eGFR» 64 ml/min/1,73 m2 και ΚΑ τάξης ΙΙ κατά
NYHA κλάσμα εξώθησης (EF) <40% ή τάξης ΙΙΙ
κατά NYHA και EF <45%]. Στη μελέτη χορηγήθη-
καν 200 mg καρβοξυμαλτόζης με σίδηρο (ferric
carboxymaltose, FCM) την εβδομάδα μέχρι να επι-
τευχθεί η τιμή-στόχος της φερριτίνης και του κορε-
σμού της TSAT (φάση διόρθωσης) και μετά ακο-
λούθησε χορήγηση 200 mg ενδοφλεβίως FCM κάθε
τέσσερις εβδομάδες21.

Μεταξύ των ασθενών που έλαβαν το σκεύασμα
FCM, το 50% ήταν πολύ ή μέτρια βελτιωμένο σε
σύγκριση με το 28% των ασθενών που έλαβαν εικο -
νικό φάρμακο, σύμφωνα με τη βαθμολογία της πα-
γκόσμιας αξιολόγησης των ασθενών. Επιπρόσθετα
μεταξύ των ασθενών που έλαβαν το FCM, το 47%
βελτίωσε την ΚΑ και είχε τάξη Ι ή ΙΙ κατά NYHA
στο τέλος της παρακολούθησης, σε σύγκριση με το
30% των ασθενών που έλαβαν εικονικό φάρμακο.
Τα αποτελέσματα ήταν παρόμοια σε ασθενείς με ή
χωρίς αναιμία. Παράλληλα, με την χορήγηση του
FCM παρατηρήθηκαν σημαντικές βελτιώσεις σε δο-
κιμασίες κάλυψης απόστασης 6 λεπτών με τα πόδια
και σε αξιολόγηση της ποιότητας ζωής αυτών των
ασθενών. Παρόμοια αποτελέσματα έδειξε η μελέτη
στους 186 ασθενείς με eGFR <60 ml/ min/1,73 m2

που συμμετείχαν στη FAIR-HF21.
Η μελέτη A Study to Compare the Use of Ferric

Carboxymaltose With Placebo in Patients With
Chronic Heart Failure and Iron Deficiency (CON -



FIRM-HF) συμπεριέλαβε 304 ασθενείς (με μέσο
eGFR» 65 ml/min/1,73 m2) με ΚΑ τάξης ΙΙ και ΙΙ
και EF< 45%. Μελετήθηκαν τα οφέλη της ενδοφλέ -
βιας χορήγησης σιδήρου έναντι εικονικού φαρμά-
κου και διάρκεια παρακολούθησης ενός έτους. Το
πρωτόκολλο της μελέτης στην πρώτη φάση της διόρ-
θωσης περιείχε την ενδοφλέβια χορήγηση 500 ή
1.000 mg FCM, στην έναρξη και την εβδομάδα 6,
ενώ κατά τη δεύτερη φάση της συντήρησης χορη-
γούνταν 500 mg FCM εάν τα εργαστηριακά ευρή-
ματα έδειχναν έλλειψη σιδήρου στις μετέπειτα
εβδομάδες 12, 24 και 3622. 

Καθ’ όλη τη διάρκεια της μελέτης, παρουσιά-
στηκε βελτίωση της ΚΑ στην κατάταξη κατά
NYHA, την ποιότητα ζωής και στη βαθμολογία κό-
πωσης που έγινε από την 24η εβδομάδα και μετά
τη θεραπεία με FCM. Στη συγκεκριμένη πολυκε-
ντρική μελέτη η θεραπεία με ενδοφλέβια χορήγηση
FCM συσχετίστηκε με σημαντική μείωση του κιν-
δύνου νοσηλείας για επιδείνωση ΚΑ κατά 39% στις
52 εβδομάδες παρακολούθησης συγκριτικά με το
εικονικό φάρμακο. Στο τέλος της περιόδου παρα-
κολούθησης παρατηρήθηκε επίσης η ευεργετική
επίδραση της ενδοφλέβιας θεραπείας με σίδηρο
στη δοκιμασία βάδισης 6 λεπτών σε 105 ασθενείς
με ΚΑ και eGFR< 60 ml/min/1,73 m2.23

Το 2020 δημοσιεύτηκαν τα αποτελέσματα της
μελέτης Study to Compare Ferric Carboxymaltose
With Placebo in Patients With Acute Heart Failure
and Iron Deficiency (AFFIRM-AHF) με σύνθετο
καταληκτικό σημείο την μείωση συνολικά των νο-
σηλειών για καρδιακή ανεπάρκεια και καρδιαγγει-
ακό θάνατο24. 

Η μελέτη τυχαιοποίησε 1.132 ασθενείς με πρό-
σφατη νοσηλεία για επιδείνωση ΚΑ και έλλειψη σι-
δήρου (φερριτίνη< 100 μg/L, ή 100-299 μg/L και
TSAT < 20%). Από αυτούς οι 322 είχαν eGFR 
< 42,69 ml/min/1,73 m2 και τους παρακολούθησε
για 52 εβδομάδες. Oι ασθενείς τυχαιοποιήθηκαν
1:1 στην ενδοφλέβια χορήγηση 500 ή 1.000 mg FCM
ανάλογα με σωματομετρικά και εργαστηριακά ευ-
ρήματα κατά την έναρξη της μελέτης και την 6η
εβδομάδα, ενώ κατά τη φάση συντήρησης χορηγού-
νταν ενδοφλέβια 500 mg FCM εάν υπήρχαν εργα-
στηριακά ευρήματα έλλειψης σιδήρου στην 12η ή
24η εβδομάδα. Τα ευρήματα της AFFIRM-AHF
έδειξαν ότι, σε σύγκριση με εικονικό φάρμακο, η
ενδοφλέβια θεραπεία με FCM, που ξεκίνησε κατά
την έξοδο από το νοσοκομείο σε σταθεροποιημέ-

νους ασθενείς με οξεία καρδιακή ανεπάρκεια και
συνοδό ανεπάρκεια σιδήρου, δεν είχε σημαντικά
αποτελέσματα στο συνδυασμένο τελικό σημείο, τη
μείωση των νοσηλειών για καρδιακή ανεπάρκεια
και τον καρδιαγγειακό θάνατο (RR 0,79, 95% CI
0,62-1,01, p= 0,059). Τα ευρήματα ήταν ίδια και
στους ασθενείς με μεγαλύτερη έκπτωση νεφρικής
λειτουργίας eGFR<42,69 ml/min/1,73 m2 (RR 0,76,
95% CI 0,50-1,16, p=0,88)24.

Παρ' όλα αυτά η μελέτη πέτυχε να αποδείξει το
όφελος της χορήγησης του ενδοφλέβιου σιδήρου
στα δευτερεύοντα σύνθετα καταληκτικά σημεία του
συνδυασμού πρώτης νοσηλείας για ΚΑ ή καρδιαγ-
γειακό θάνατο (HR 0,80, 95% CI 0,66-0,98, p=
0,030) και απώλειας ημερών λόγω νοσηλείας σε νο-
σοκομείο για ΚΑ και καρδιαγγειακό θάνατο (RR
0,67, 95% CI 0,47-0,97, p=0,035). Όταν οι συγγρα-
φείς δε συμπεριέλαβαν τα δεδομένα από την πα-
ρακολούθηση των ασθενών από την πανδημία
COVIC-19 για κάθε χώρα ξεχωριστά τα αποτελέ-
σματα ήταν ιδιαίτερα ενθαρρυντικά. Στην ανάλυση
των δεδομένων προ COVID-19, η ενδοφλέβια χο-
ρήγηση FCM μείωσε κατά 25% τον κίνδυνο για το
σύνθετο καταληκτικό σημείο των συνολικών νοση-
λειών για καρδιακή ανεπάρκεια και καρδιαγγειακό
θάνατο (RR 0,75, 95% CI 0,59-0,96, p=0,024)24.

Μεταανάλυση 7 μελετών πάνω στο ίδιο θέμα
έδειξε ότι η χορήγηση ενδοφλέβιου σιδήρου σε
ασθενείς με ΚΑ και έλλειψη σιδήρου μειώνει τον
κίνδυνο της σύνθετης έκβασης της πρώτης νοσηλεί-
ας για ΚΑ ή της καρδιαγγειακής θνησιμότητας [OR
0,73 (95% CI 0,59-0,90) p = 0,003], αλλά αυτό το
αποτέλεσμα μάλλον οφείλεται κατά κύριο λόγο στην
επίδραση του σιδήρου στα αποτελέσματα της νοση-
ρότητας για ΚΑ25. Ενώ οι νοσηλείες για ΚΑ μειώ -
θηκαν σημαντικά [OR 0,67 (0,54-0,85), p = 0,0007],
η επίδραση στην καρδιαγγειακή θνησιμότητα ήταν
αβέβαιη [OR 0,89 (0,66-1,21), p = 0,47].

Επίδραση της ενδοφλέβιας χορήγησης σιδή-
ρου στη νεφρική λειτουργία

O ενδοφλέβιος σίδηρος στους ασθενείς με χρόνια
νεφρική νόσο έχει χρησιμοποιηθεί εδώ και πάρα
πολλά χρόνια με γνωστά αποτελέσματα στη βελτίω-
ση της αναιμίας και της ποιότητας ζωής των ασθε-
νών αυτών26.

Σε ασθενείς όμως με καρδιονεφρικό σύνδρομο
λίγα είναι τα δεδομένα για την επίδραση της χορή-
γησης του σιδήρου στη νεφρική λειτουργία. Μία
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σχετικά μικρή διπλά τυφλή, τυχαιοποιημένη, ελεγ-
χόμενη με εικονικό φάρμακο μελέτη ερεύνησε την
αποτελεσματικότητα της ενδοφλέβιας θεραπείας
με σίδηρο στη νεφρική λειτουργία σε ασθενείς με
καρδιονεφρικό σύνδρομο και ανεπάρκεια σιδήρου.
Στην μελέτη τυχαιοποιήθηκαν συνολικά 60 ασθενείς
από τους οποίους οι μισοί έλαβαν ενδοφλέβια σακ-
χαρόζη σιδήρου 200 mg/εβδομάδα για 5 εβδομάδες
και παρακολουθήθηκαν για 6 μήνες27. Τα αποτελέ-
σματα έδειξαν σημαντική βελτίωση της νεφρικής
λειτουργίας, όπως αποδεικνύεται από την αύξηση
στις τιμές της κάθαρσης κρεατινίνης (+ 5,5 ± 2,8,
p=0,015), σε αντίθεση με τη μείωση της κάθαρσης
κρεατινίνης στην ομάδα που λάμβανε εικονικό φάρ-
μακο (+-6,4 ± 5,5, p=0,001)27.

Παράλληλα η ανάλυση των δεδομένων των
ασθενών που συμμετείχαν στη μελέτη FAIR-HF
ανέδειξε ενδιαφέροντα αποτελέσματα28. Στη μελέτη
συμμετείχαν 203 ασθενείς με eGFR< 60 mL/min/
1,73 m2 με μέσο eGFR 42,9±12,35 mL/min/1,73 m2.
Στους ασθενείς που έλαβαν ενδοφλέβια χορήγηση
FCM, παρατηρήθηκε μια μέτρια αύξηση του eGFR
κατά τη διάρκεια της περιόδου της μελέτης, ενώ οι
ασθενείς στην ομάδα του εικονικού φαρμάκου δεν
εμφάνισαν σημαντικές αλλαγές στο eGFR κατά την
περίοδο παρακολούθησης. Η θεραπεία με ενδο-
φλέβια χορήγηση FCM συσχετίστηκε με μια τάση
βελτίωσης της νεφρικής λειτουργίας – αύξηση του
eGFR την εβδομάδα 4 και 12 και στατιστικά σημα-
ντική αύξηση την εβδομάδα 24: την εβδομάδα 4,

2,11±1,21 (P = 0,082), την εβδομάδα 12, 2,41±1,33
(P = 0,070) και την εβδομάδα 24, 2,98±1,44 mL/
min/1,73 m2 (P = 0,039)28.

Λαμβάνοντας υπόψη τον σημαντικό ρόλο που
παίζει ο σίδηρος στις λειτουργίες του κυττάρου, ει-
δικά στα κύτταρα με υψηλή ζήτηση ενέργειας και
υψηλή μιτογόνο δράση, μπορεί να υποστηριχθεί ότι
η διατήρηση της ομοιόστασης του σιδήρου είναι ιδι-
αίτερα σημαντική όχι μόνο για την ερυθροποίηση
αλλά και για τα κύτταρα και τα όργανα που χαρα-
κτηρίζονται από έντονο οξειδωτικό μεταβολισμό
και υψηλή ενεργειακή ζήτηση, συμπεριλαμβανομέ-
νης της νεφρικής λειτουργίας29-30. Η αναπλήρωση
του σιδήρου σε ασθενείς με ΚΑ μπορεί τελικά να
οδηγήσει σε μακροχρόνια σταθεροποίηση ή ακόμη
και βελτίωση της νεφρικής λειτουργίας.

Συνοψίζοντας λοιπόν, ο ενδοφλέβιος σίδηρος
φαίνεται να έχει βασικό ρόλο στη διαχείριση της
αναιμίας σε ασθενείς με καρδιονεφρικό σύνδρομο
και αποτελεί μια θεραπεία για ασθενείς με ΧΝΝ,
αναιμία, καρδιακή ανεπάρκεια και σιδηροπενία
για τη βελτίωση της κλινικής τους πορείας και της
ποιότητας ζωής. Συνολικά, τα δεδομένα υποδηλώ-
νουν ότι η ενδοφλέβια χορήγηση σιδήρου όχι μόνο
βελτιώνει την αναιμία λόγω έλλειψης σιδήρου, αλλά
επηρεάζει επίσης τη φυσική ιστορία της καρδιακής
ανεπάρκειας, σχετίζεται με σημαντικές βελτιώσεις
στα συμπτώματα και τη λειτουργική ικανότητα, ενώ
οδηγεί επίσης σε μια μείωση στις νοσηλείες λόγω
επιδείνωσης της καρδιακής ανεπάρκειας. Σαφώς,
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Πίνακας 1. Κλινικές δοκιμές σε εξέλιξη για την αξιολόγηση της θεραπείας με σίδηρο στην καρδιακή ανεπάρκεια

                                                          FAIR-HFpEF31           FAIR-HF232                 IRONMAN33                     HEART-FID34

Αριθμός ClinicalTrials.gov       NCT03074591             NCT03036462              NCT02642562                    NCT03037931

Εκτιμώμενη ημερομηνία 
λήξης παρακολούθησης            Ιούλιος 2021                Δεκέμβριος 2021         Μάρτιος 2022                     Μάρτιος 2023

Αριθμός ασθενών                      200                               1200                              1300                                     3014
                                                    1:1                                1:1                                 1:1                                        1:1
Σύγκριση                                    FCM: placebo             FCM: placebo              Iron (III)                            FCM: placebo
                                                                                                                                isomaltoside: placebo

Διάρκεια παρακολούθησης      1 έτος                           καθοδηγούμενη          Min. 2,5 έτη                        καθοδηγούμενη
                                                                                          από συμβάντα             (μέση διάρκεια 3 έτη        από συμβάντα
                                                                                          (event driven),             ανά συμμετέχοντα)           (event driven),
                                                                                          ελάχιστο 1 έτος                                                        ελάχιστο 1 έτος

Δόση                                            500-2.000 mg FCM     1.000-2.000 mg FCM   Iron (III) isomaltoside      Μέχρι 750-1.500 mg
                                                    ανάλογα με Hb          ανάλογα με Hb           1,000-2000 mg ανάλογα    FCM ανάλογα
                                                    και βάρος                    και βάρος                     με Hb και βάρος                με Hb και βάρος



απαιτούνται μακροπρόθεσμες, επαρκώς ισχυροποι-
ημένες, ελεγχόμενες με εικονικό φάρμακο μελέτες
με ενδοφλέβια χορήγηση σιδήρου και σε ασθενείς
με καρδιονεφρικό σύνδρομο. Τα επόμενα χρόνια
αναμένουμε αποτελέσματα των μελετών που βρί-
σκονται σε εξέλιξη πάνω στο ζήτημα. Τα αποτελέ-
σματα από τρεις μεγάλες εν εξελίξει δοκιμές μάλ-
λον θα αποσαφηνίσουν τις επιδράσεις της ενδοφλέ-
βιας χορήγησης σιδήρου στη νοσηρότητα και τη θνη-
σιμότητα σε ασθενείς με καρδιονεφρικό σύνδρομο
και θα παράσχουν περαιτέρω πληροφορίες για τους
πιθανούς προγνωστικούς παράγοντες ανταπόκρισης
(Πίνακας 1)31-34. 
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Summary
G. Spanos

Iron and cardiorenal syndrome
Arterial Hypertension 2023; 32: 21-27.

Cardiorenal syndrome includes a spectrum of renal
and cardiac disorders in which the loss of function of
one organ contributes to the reduced function of the
other organ. Iron deficiency with or without anemia is
common in both chronic kidney disease and heart fail-
ure. Recent studies indicate that iron deficiency is an
independent risk factor for mortality in patients with
heart failure. At the same time, there are many reports
on the beneficial effect of iron administration in pa-
tients with heart failure. In this article we will focus on
the data derived from the literature on the interaction
of iron deficiency in patients with cardiorenal syn-
drome.

Key-words: cardiorenal syndrome, iron deficiency, ane-
mia, heart failure, chronic kidney disease
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