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L’ULTRAFILTRAZIONE PERITONEALE 
NELLO SCOMPENSO CARDIACO



SCOMPENSO CARDIACO

In continua crescita nei paesi industrializzati per:

● aumento della durata della vita media
● aumentata incidenza dell’ipertensione arteriosa,

non trattata o trattata in modo inadeguato
● migliore sopravvivenza nella cardiopatia ischemica

(post-IMA)
● aumento della sopravvivenza dei pz con SC trattati

adeguatamente



SCOMPENSO CARDIACO IN ITALIA: I NUMERI 

● Ogni anno si hanno > 170 mila nuovi casi di scompenso
cardiaco

● Ogni giorno si verificano 500 ricoveri per scompenso
cardiaco

● Il numero di persone che andranno incontro alla malattia è
in crescita e si stima che raddoppierà entro il 2030

● Un terzo dei pazienti affetti da scompenso cardiaco viene
ricoverato ogni anno

● Il 40% di questi viene nuovamente ricoverato entro 6 mesi
● Lo scompenso cardiaco ricopre l’1-2% dell’intera spesa

sanitaria nazionale, specie a causa delle frequenti
ospedalizzazioni*

*(http://ministerosalute.it
)





PERCHÉ NEFROLOGO E CARDIOLOGO
DEVONO COLLABORARE STRETTAMENTE?

• Insufficienza cardiaca ed insufficienza renale 
spesso coesistono

• L’insufficienza renale tende ad aggravare 
l’insufficienza cardiaca e viceversa

HEART FAILURE RENAL FAILURE



Ronco et al. European Heart Journal (2010) 31, 703–711



SCOMPENSO CARDIACO
E INSUFFICIENZA RENALE

Fonarow et al Arch Intern Med. 2008;168(8):847-854





MORTALITY ON CHRONIC HEART FAILURE – NO CKD - CKD

Damman K et al. European Heart Journal (2014) 35, 455–
469



MORTALITY ON CHRONIC HEART FAILURE - NO WRF–WRF

Damman K et al. European Heart Journal (2014) 35, 455–469



SINDROME CARDIORENALE:
UNA FORMA DI SUICIDIO OBBLIGATO PER IL RENE

• nello scompenso cardiaco il rene difende l’omeostasi corporea
trattenendo fluidi (congestione)

• Questo processo è mantenuto dal rene fino al sacrificio, ma è rischioso
per l’organo stesso (la congestione peggiora la funzione renale)

• Il ruolo della terapia in questo suicidio:
• Le terapie inappropriate possono incrementare la probabilità di

suicidio (rischio di insufficienza renale) peggiorando la perfusione
renale, le stesse terapie diuretiche (ed eventualmente
l’ultrafiltrazione) se ben adattate ai bisogni del paziente possono
prevenirlo (miglioramento della funzione renale) riducendo la
congestione renale.

• Il principale problema aperto non è quindi solo la terapia della
congestione di per se ma quale è l’obiettivo della terapia e come
valutarlo.

Fiaccadori, 2011



INTERAZIONE RENE-CUORE
DUE PRINCIPALI PROBLEMI CLINICI

INSUFFICIENZA RENALE
• Insufficienza renale cronica (CKD) nei pazienti con

insufficienza cardiaca compensata
• Deterioramento della funzione renale durante un episodio

di scompenso cardiaco acuto (AHDF)

RESISTENZA ALLA TERAPIA MEDICA
• Resistenza ai diuretici
• Utilizzo di diuretici e.v. ad alta dose e/o UF isolata

Fiaccadori, 2011



SCOMPENSO CARDIACO AVANZATO

• Sintomi severi (NYHA III-IV)
• Segni clinici di ritenzione idrica e/o ipoperfusione periferica
• Evidenza di severa disfunzione cardiaca sistolica e/o diastolica
• Capacità funzionale severamente ridotta
• Recente ospedalizzazione per SC (entro i 6 mesi precedenti)

NONOSTANTE LA TERAPIA OTTIMALE

Metra M et al. Eur J Heart Fail 2007; 9: 684-94





INSUFFICIENZA RENALE IN
INSUFFICIENZA CARDIACA 

L’INSUFFICIENZA RENALE CRONICA (CKD) NEI PAZIENTI
CON SCOMPENSO CARDIACO STABILE
•è un problema strutturale (essenzialmente
irreversibile)

DETERIORAMENTO DELLA FUNZIONE RENALE DURANTE
UN EPISODIO DI SCOMPENSO CARDIACO ACUTO (AHDF)
•è un problema emodinamico (in teoria reversibile)

Fiaccadori, 2011



FATTORI AGGRAVANTI

• Infiammazione cronica, stress 
ossidativo, disfunzione endoteliale

• Anemia
• Disordini della coagulazione
• CKD-MBD: anomalie del metabolismo 

Ca/P, PTH, Vit. D, calcificazioni 
vascolari e cardiache

• Espansione del volume extracellulare
• Malnutrizione



LA FUNZIONE NEUROENDOCRINA
E’ DETERMINANTE

Tang WHW, Mullens W, Heart 2010  



AVP (ADH) E BNP NEL CUORE
NORMALE E SCOMPENSATO



ULTERIORI MECCANISMI

Stretch 
endoteliale

Ridotta
Perfusione
intestinale

Attivazione 
RAAS e SNS

Attivazione 
RAAS e SNS



TRE COMPONENTI CRUCIALI 
DELLA FUNZIONE RENALE

1. FUNZIONE GLOMERULARE: detossificazione ed 
escrezione dei prodotti di rifiuto idrofilici

+
2. FUNZIONE TUBULARE: omeostasi volemica

+
3. FUNZIONE RENALE NEUROENDOCRINA: RAAS + SNS



LA FUNZIONE TUBULARE

I TUBULI RENALI mantengono l’OMEOSTASI VOLEMICA attraverso 
il riassorbimento dei liquidi: anche in presenza di severa 
riduzione del GFR vengono filtrati molti litri di plasma, a fronte 
di una ridotta produzione di urine

GFR=15 ml/min 21 l/die 

- Nello scompenso il DANNO TUBULARE ORGANICO  non è 
frequente

- Se si verifica una ridistribuzione del RBF dalla midollare alla 
corticale si può verificare un DANNO TUBULARE FUNZIONALE
da ipossia per ridotta disponibilità di NO (i tubuli prossimali 
consumano la maggior parte di O2 nei reni)



INSUFFICIENZA RENALE E SCOMPENSO
IL  RUOLO DELLA CONGESTIONE



PATOGENESI CONTRAZIONE FUNZIONE RENALE 
NELLO SCOMPENSO CARDIACO



CONGESTIONE
Il modello dell’iceberg

Gheorghiade M et al, Eur J Heart Fail 2010
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EFFETTI RENALI DELLA CONGESTIONE VENOSA

• IPOPERFUSIONE RENALE
L’incremento della congestione venosa incrementa la 
pressione nelle vene renali ⭢ si riduce pertanto il gradiente 
pressorio che determina la perfusione renale 
(Pressione Perfusione Renale = Part – Pven).

• RIDOTTO GFR
L’incremento della pressione nelle vene renali decrementa 
la pressione netta di filtrazione glomerulare



LA CONGESTIONE VENOSA RIDUCE LA 
PRESSIONE GLOMERULARE NETTA

Jessup M et al, JACC 2009; 53:597-
599



RELAZIONE TRA PVC E eGFR

Damman K et al. J Am Coll Cardiol. 2009 vol. 53:17; 582-588



EFFETTO ADDITIVO DI SEGNI DI CONGESTIONE E 
RIDUZIONE GFR SUGLI ENDPOINTS COMBINATI

Damman et al. Eur Heart Fail 2010;12: 974-982

Conclusion:
Signs and symptoms of congestion are
associated with renal impairment and are
independent determinants of prognosis in
patients with CHF



CONGESTIONE E INCREMENTO PONDERALE

Sarwat I et al, J Am Coll Cardiol 2009; 53:582-
588

L’incremento ponderale 
che prelude alla 

riacutizzazione dello 
scompenso e 

all’ospedalizzazione inizia 
almeno una settimana 

prima del ricovero



INSUFFICIENZA RENALE E SCOMPENSO
RESISTENZA ALLA TERAPIA FARMACOLOGICA



REFRATTARIETA’ O 
PSEUDOREFRATTARIETA’ ? 

1. Escludere cause di pseudorefrattarieta’
– Verificare compliance assunzione farmaci
– Verificare restrizione idrica e salina
– Considerare la funzione renale di partenza
– Controllo peso corporeo 

2. Ottimizzare terapia diuretica
– Raggiungimento soglia e mantenimento del plateau 

(Risolvere i meccanismi di resistenza di tipo 
farmacocinetico)

– Mantenere la risposta al farmaco a valle dell’interazione 
con il sito d’azione (Risolvere i problemi di resistenza di 
tipo farmacodinamico)



DIURETICI DELL’ANSA – REFRATTARIETA’
RESISTENZE DI TIPO FARMACOCINETICO

Cause
• ridotto assorb. Intestinale
• ridotta perfusione renale 
• aumento volume distribuzione
• alterata secrezione tubulare

INTERFERENZA SULLA DISPONIBILITÀ DI FARMACO AI SITI DI AZIONE

Spostamento a destra della
curva dose-risposta

La concentrazione di diuretico
nel lume tubulare e’ ridotta

Provvedimenti

● Dosaggio diuretico

● Terapia per Os -> E.V.

● Terapia E.V.



DIURETICI DELL’ANSA – REFRATTARIETA’
RESISTENZE DI TIPO FARMACODINAMICO

Cause

• EARLY BRAKING (rebound post-diuretico) 

• LATE BRAKING (alterazione del substrato 
funzionale)

INTERFERENZA SULLA RISPOSTA DA PARTE DELL’ORGANO BERSAGLIO

Provvedimenti
• Restrizione idrica e di sale
• Sospendere FANS
• Dosi ripetute di diuretico nelle 24 ore o infusione continua
• Blocco sequenziale del nefrone (diuretici con siti d’azione 

differenti)



IL RUOLO DELL’ULTRAFILTRAZIONE



OBIETTIVO DELL’UF NELLO SCOMPENSO CARDIACO SULLA
BASE DELLE EVIDENZE IN LETTERATURA E SULLE
CARATTERISTICHE DELLA METODICA

Rimozione dell’eccesso di fluidi dallo spazio 
extravascolare evitando conseguenze negative sulla 

volemia efficace e sulla funzione renale

L’ULTRAFILTRAZIONE NELLO 
SCOMPENSO CARDIACO REFRATTARIO



DISTRIBUZIONE DEI FLUIDI CORPOREI
E REFILLING RATE

Intracellulare
65%

(28L) Interstiziale
25%

(10.5L) Intravasale
8% (3L) UF

Refilling
(teorico 7-15 ml/Kg/h)

VE variazione(%)

Lo squilibrio tra velocità di UF e velocità 
di refilling vascolare è alla base 

degli effetti negativi sulla volemia 
efficace sia della UF sia dei diuretici

Diuretici



Non variazioni significative del
volume plasmatico nonostante
UF media di 4880 ml in 9 ore

Equilibrio tra velocità di UF e 
refilling rate

La velocità di refilling “sicura” 
può essere quantificata in circa 
7-8 ml/Kg/h

RISPOSTA CIRCOLATORIA ALLA RIMOZIONE 
DEL SOVRACCARICO CON UF

Marenzi et Al. J Am Coll Cardiol 2001; 38; 963-
8



EMODINAMICA E UF
Marenzi et Al. J Am Coll Cardiol 2001; 38; 963-8

Mean right atrial pressure

Mean pulmonary wedge pressure

Cardiac output Stroke volume



ULTRAFILTRAZIONE

• Permette la rimozione dei fluidi senza attivazione del
sistema neuro-ormonale (come accade coi diuretici
dell’ansa)

• Evita l’effetto vasocostrittore renale, gli effetti negativi
sul controllo degli elettroliti e dell’equilibrio acido-base

• Migliora la risposta ventricolare in relazione alla
riduzione di pressione dei polmoni congesti

• Migliora, se associata alla emofiltrazione, la funzionalità
miocardica per rimozione convettiva o adsorbitiva di
fattori circolanti ad effetto inotropo negativo



RIMOZIONE DI ACQUA E SALE NELLO 
SCOMPENSO CARDIACO SEVERO

• SCOMPENSO CARDIACO SEVERO
~50 mmol di Na+ / litro di urina

• SCOMPENSO CARDIACO SEVERO TRATTATO CON FUROSEMIDE
~ 100 mmol di Na+ / litro di urina

• SCOMPENSO CARDIACO SEVERO TRATTATO CON 
ULTRAFILTRAZIONE
~ 140 mmol di Na+ / litro di ultrafiltrato

Canaud B. et al. Am J Kidney Dis 1996, 28 (S3): S67-
73



SCUF 
SLED,CRRT
OSPEDALIERE

IL RUOLO DELL’ULTRAFILTRAZIONE NELLO 
SCOMPENSO CARDIACO RESISTENTE

Rimozione dell’eccesso di fluidi dallo spazio extravascolare
evitando conseguenze negative sulla volemia efficace e sulla
funzione renale

E DOPO?



INSUFFICIENZA RENALE E SCOMPENSO
IL RUOLO DELL’UF PERITONEALE



MODELLO TERAPIA ULTRAFILTRATIVA 
ACUTO/CRONICO NELLO  SCOMPENSO  REFRATTARIO

N° casi 20

Età media (aa) 65.7±7.6

GFR (MDRD) inizio (ml/min.) 14.84±3.8 

FE% 31.2±4.7

Da 2-5 sedute CVVH o UF seq. Poi a paziente stabilizzato APD trisettimanale 
domiciliare

Follow-up (mesi) 19.80±7.37



MODELLO DI TERAPIA ULTRAFILTRATIVA 
ACUTO/CRONICO NELLO  SCOMPENSO  REFRATTARIO

Scompenso cardiaco con sovraccarico 
di fluidi che non risponde a 

trattamento diuretico ottimizzato

SCUF HD/HDF
SLED 
CRRT

Fase di stabilizzazione
intraospedaliera

UFP Fase di mantenimento
domiciliare



RIMOZIONE DI ACQUA E SALE NELLO 
SCOMPENSO CARDIACO AVANZATO

• SCOMPENSO CARDIACO AVANZATO
~50 mmol di Na+ / litro di urina

• SCOMPENSO CARDIACO AVANZATO TRATTATO CON FUROSEMIDE
~ 100 mmol di Na+ / litro di urina

• SCOMPENSO CARDIACO AVANZATO TRATTATO CON 
ULTRAFILTRAZIONE
~ 140 mmol di Na+ / litro di ultrafiltrato

• SCOMPENSO CARDIACO AVANZATO TRATTATO CON 
ULTRAFILTRAZIONE PERITONEALE
– 130-150 mmol Na+ / litro di ultrafiltrato*

Canaud B. et al. Am J Kidney Dis 1996, 28 (S3): S67-73

*Bertoli SV, et al. Perit Dial Int. 2014 Jan-Feb; 34(1): 64–70



UF PERITONEALE/DIALISI PERITONEALE
REVISIONE DELLA LETTERATURA

Viglino G. Websymposia SIN - Evento n. 4: 19 novembre 2013

http://www.sin-italy.org/web/eventi/SIN/websymposia.cfm?p=2013,4



UF PERITONEALE/DIALISI PERITONEALE
REVISIONE DELLA LETTERATURA

Viglino G. Websymposia SIN - Evento n. 4: 19 novembre 2013

http://www.sin-italy.org/web/eventi/SIN/websymposia.cfm?p=2013,4



J Nephrol. 2015 Feb;28(1):29-38.

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?sort=date&term=Viglino+G&cauthor_id=25585824


Rev. Cardiovasc. Med. 2021 vol. 22(3), 649-657



Published: November 19, 2018 https://doi.org/10.1371/journal.pone.0206830

- 40 patients with refractory right 
HF (with/without left HF)

- Hospitalization days declined for
- cardiac reasons [13 days 

before PD vs. 1 days after 
PD; p<0.001] 

- unplanned reasons [12 
days before vs. 1 days after 
start of PD; p = 0.007



Published: November 19, 2018 https://doi.org/10.1371/journal.pone.0206830

Patient survival was: 
55.0% at 1 year
35.0% at 2 years 
27.5% at 3 years



ESC Heart Failure2019;6:271–
279

159 pts - Reg. German Society of Nephrology
01.2010 -12.2014. 
Body weight reduced (82.2±14.9 to 78.4±14.8 kg, P <0.001) 
NYHA improved (3.38 ± 0.55 to 2.85 ± 0.49, P < 0.001)
LVEF  not change (31.5 ± 13.8 to 34.0 ± 15.7%, P = 0.175). 
Hospitalization rates decreased 
● total number 2.86±1.88 to 1.90 ± 1.78, P = 0.001
● days 39.2 ± 30.7 to 27.1 ± 25.2 , P = 0.004)

One year mortality was 39.6% 



15 patients (13 men), aged 72 ± 9 years, charlson index (CCI) 9 ± 1.2, 
NYHA class IV (11 patients) or III (4 patients), eGFR 32 ± 11 ml/min/1.73m2. 
Follow-up 24 ± 8 months
1st year: 

- NYHA functional class improved in all patients from 3.7 ± 0.5 to 2.6 ± 0.5; P = 0.0005
- LVEF stable (34.3 ± 12.4, and 35.6 ± 16.5%, respectively) 
- inferior vena cava (IVC) diameter decreased from 27.8 ± 2.7 to 24.4 ± 3.4 mm; P = 0.09. 
- daily diuresis increased from 867 ± 413 to 1221 ± 680 ml; P = 0.25
- furosemide dose reduced from 620 ± 256 to 360 ± 110 mg/d; P = 0.0005
- eGFR drop from 32 ± 11 to 25.6 ± 13 ml/min/1.73m2; P = 0.01). 
- HF-related hospitalizations decreased from 8.9 ± 2.8 days/month to 1.5 ± 1.2 days/month 

P=0.003 
- 5 pts with mechanical PD complications 
- 4 pts with infectious complications (peritonitis rate 1 per 72 patient-month). 
- Patient survival was 93% at 1 year and 73% at 2 year. Technique survival was 100%.

Front. Physiol. vol. 10 march 2019 art.310



Front. Physiol. vol. 10 march 2019 art.310



Perit Dial Int 2019 Sep-Oct;39(5):486-489



Perit Dial Int 2019 Sep-Oct;39(5):486-489



Perit Dial Int 2019 Sep-Oct;39(5):486-489

● Le ragioni principali dell’elevato numero di pazienti non idonei:
○ eGFR fuori range (eGFR migliorato a > 60 mL/min/1,73 m2),
○ fragilità
○ trattamento non ottimale dello scompenso cardiaco (non ancora offerti

sacubitril/valsartan o terapia di resincronizzazione cardiaca).
● La pubblicazione di nuove prove a sostegno dell'uso di Sacubitril/Valsartan

per il trattamento dello scompenso cardiaco ha richiesto un cambiamento
nella definizione di trattamento ottimale dello scompenso cardiaco durante
lo studio e si è rivelata un ulteriore ostacolo al reclutamento.

● Inoltre, la diffusione della terapia di risincronizzazione e della terapia
diuretica endovenosa ambulatoriale hanno ulteriormente ridotto il numero
di pazienti eleggibili.

● Inoltre, è importante che tutti i centri partecipanti conducano politiche,
accordi e protocolli locali simili per la fornitura di servizi PUF e HF. Un modo
per risolvere questo problema è sviluppare attività cardio-renali congiunte
per gestire e reclutare pazienti con scompenso cardiaco e malattia renale
cronica.



IL PERCORSO DIAGNOSTICO-TERAPEUTICO
DALL’AMBULATORIO CARDIO-RENE 

ALLE BEST PRACTICES SU UF PERITONEALE
IL PERCORSO DIAGNOSTICO-TERAPEUTICO

INSUFFICIENZA RENALE E CARDIACA
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FATTORI DETERMINANTI LA RIOSPEDALIZZAZIONE



AMBULATORIO CARDIO-RENE
OBIETTIVI E METODI

Favorire il mantenimento della de-ospedalizzazione delle
cure nello scompenso cardiaco avanzato colmando il vuoto
gestionale post-dimissioni da episodio acuto:

– stretto follow–up cardiologico e nefrologico dei casi
in cui sono pressochè esaurite le opzioni
terapeutiche convenzionali

– preparazione educazionale con proposta dell’UF
Peritoneale come terapia non convenzionale di
“ultima spiaggia”



AMBULATORIO CARDIO-RENE
ELEMENTI CARATTERIZZANTI SUL PIANO 

ORGANIZZATIVO

• Valutazione collegiale idoneità del paziente al trattamento di 
UF/dialisi peritoneale

• Contratto di sicurezza educativo
• Incontri informativo-educazionali con i paziente  e care-givers
• Visite ambulatoriali congiunte cardio-nefrologiche
• Sostegno multidisciplinare al paziente e ai care-givers 
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CRITERI DI INGRESSO IN AMBULATORIO 
CONGIUNTO CARDIO-RENE 

• Classe NYHA II-IV
• Stadio C e D (ACC/AHA)
• Profilo INTERMACS 4-7
• Frequent flyer
• S.cardio-renale tipo 2 e 4 (e 5)
• IRC dallo stadio 3 (NKF – QDOQI)
• Probabile esaurimento delle risorse terapeutiche 

convenzionali nell’arco di 12 mesi circa



CLASSIFICAZIONI DELLO SCOMPENSO 
CARDIACO

Stadiazione CHF ACC/AHA
Alterazioni strutturali cardiache e 

sintomi
Classificazione funzionale NYHA

Sintomi e attività fisica

Classe I
Nessuna limitazione ad attività fisica.
Attività fisica ordinaria non causa fatica,
palpitazioni o dispnea

Classe 2

Modesta limitazione ad attività fisica.
Benessere a riposo, ma l’attività fisica
ordinaria causa fatica, palpitazioni o
dispnea

Classe III

Evidente limitazione ad attività fisica.
Benessere a riposo, ma una modesta
attività fisica ordinaria causa fatica,
palpitazioni o dispnea.

Classe IV

Incapacità a svolgere attività fisica.
Sintomi a riposo, qualsiasi attività fisica
ordinaria è impedita, con malessere
crescente



LIVELLO 
INTERMACS

DESCRIZIONE DEL PROFILO CLINICO

LIVELLO 1
Shock cardiogeno

Ipotensione severa e progressivo danno d’organo nonostante il 
supporto inotropo

LIVELLO 2
Declino progressivo

Declino funzionale nonostante il supporto inotropo o intolleranza 
allo stesso (ad es. per aritmie)

LIVELLO 3
Stabilmente dipendenti

Emodinamica e funzione d’organo stabili con inotropi ev, ma falliti 
tentativi di svezzamento dal supporto

LIVELLO 4
Sintomi a riposo

Nessun supporto farmacologico ev ma segni e sintomi di congestione 
a riposo o per sforzi minimi. Continue instabilizzazioni del compenso

LIVELLO 5
Intolleranza all’esercizio

Assenza di sintomi a riposo o per sforzi minimi ma severa limitazione 
funzionale con vita di risparmio

LIVELLO 6
Limitazione all’esercizio

Asintomatico a riposo e nelle attività quotidiane, rapidamente 
sintomatico per pochi minuti di attività significativa

LIVELLO 7
NYHA III avanzata

Tolleranza di attività fisica lieve. Assenza di recenti episodi di 
instabilità e ritenzione di fluidi

Kirklin et al. J Heart Lung Transplant 
2010



PROGETTO CARDIO-RENE
PAZIENTI PRESI IN CARICO

LIVELLO INTERMACS 4: SINTOMI A RIPOSO

Il paziente può essere stabilizzato in condizioni prossime
all’euvolemia, ma presenta quotidianamente sintomi da
congestione a riposo o durante le normali attività
quotidiane.

Generalmente il dosaggio del diuretico si attesta su
dosaggi molto alti.

Devono essere adottati sia una gestione più intensiva
che strategie di monitoraggio.



PROGETTO CARDIO-RENE
PAZIENTI PRESI IN CARICO

LIVELLO INTERMACS 5: INTOLLERANZA ALL’ESERCIZIO

• Paziente asintomatico a riposo e durante le normali 
attività quotidiane, ma incapace di intraprendere 
qualsiasi altra attività, vivendo prevalentemente in 
casa (“housebound”). 

• E’ un paziente asintomatico a riposo, ma può avere 
comunque un sovraccarico di volume refrattario alla 
terapia diuretica, e spesso associato ad insufficienza 
renale. 





PROGETTO CARDIO-RENE
PAZIENTI PRESI IN CARICO

PROFILO “FREQUENT FLYER”

Pazienti non ospedalizzati che richiedono
frequenti rivalutazioni cliniche in emergenza o
ospedalizzazioni per la terapia diuretica,
ultrafiltrazione o infusione temporanea di
terapia vasoattiva.



SINDROME CARDIO-RENALE CRONICA 2-4
ENTITA’ CLINICA COMPLESSA DA GESTIRE IN 

COLLABORAZIONE STRETTA CON IL CARDIOLOGO

SC-R tipo 2

SC-R tipo 4Da Ronco C et al – JACC 2008; 52 (19): 1527-39



SINDROME CARDIO-RENALE CRONICA - 5
SECONDARIA A MALATTIE SISTEMICHE

SC-R 
tipo 5

Da Ronco C et al – JACC 2008; 52 (19): 1527-39



ULTRAFILTRAZIONE PERITONEALE PER IL TRATTAMENTO 
DELLO SCOMPENSO CARDIACO REFRATTARIO

OBIETTIVI

• Riduzione della classe funzionale dello scompenso cardiaco e
della congestione emodinamica

• Prevenzione delle riacutizzazioni dello scompenso cardiaco
acuto

• Riduzione dei giorni di ospedalizzazione
• Miglioramento degli indici di qualità di vita
• Riduzione dei costi relativi a farmaci, trattamenti acuti
• De-ospedalizzazione del trattamento di ultrafiltrazione
• Responsabilizzazione attiva del paziente e dei suoi care-

givers nella gestione della malattia
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ULTRAFILTRAZIONE PERITONEALE PER IL TRATTAMENTO 
DELLO SCOMPENSO CARDIACO REFRATTARIO

PROGETTO Ca@Re 

• pazienti con scompenso cardiaco avanzato e sintomi severi
refrattari al trattamento, in cui siano già state prese in
considerazione rivascolarizzazione percutanea, terapia
elettrica e chirurgica (quando indicate)

• pazienti con cardiopatia infiltrativa

• con controindicazione temporanea o definitiva al trapianto
cardiaco (per es. età avanzata)

• in casi selezionati l’UFP può essere effettuata in pazienti
candidati al trapianto cardiaco come “bridge therapy”.

CRITERI DI SELEZIONE DEI CANDIDATI A UFP



CLASSIFICAZIONE ACC/AHA 
STADI DELLO SCOMPENSO CARDIACO 

E PROSPETTIVE TERAPEUTICHE

UFP



ESC GUIDELINES European Heart Journal (2021) 42, 3599-3726

UFP



ULTRAFILTRAZIONE PERITONEALE PER IL TRATTAMENTO 
DELLO SCOMPENSO CARDIACO REFRATTARIO
BEST PRACTICES GSDP – PROGETTO Ca@Re 

1. appartengono allo stadio D (scompenso cardiaco refrattario: gravi
sintomi a riposo, nonostante la terapia medica massimale) secondo
la classificazione dell’American College of Cardiology–American
Heart Association

2. presentano quotidianamente sintomi da congestione a riposo o
durante le normali attività quotidiane, anche se stabilizzati in
condizioni prossime all’euvolemia grazie a una terapia
farmacologica con diuretici ad elevato dosaggio (Livello 4 secondo
la classificazione INTERMACS)

3. presentano un profilo “frequent flyers”, ovvero sono pazienti che
richiedono frequenti rivalutazioni cliniche in emergenza o
ospedalizzazioni per terapia diuretica, ultrafiltrazione o infusione
temporanea di terapia vasoattiva (almeno due-tre accessi
ospedalieri per scompenso nel corso dell’ultimo anno)

CRITERI CARDIOLOGICI SELEZIONE DEI CANDIDATI A UFP



CLASSIFICAZIONI DELLO SCOMPENSO 
CARDIACO

Stadiazione CHF ACC/AHA
Alterazioni strutturali cardiache e 

sintomi
Classificazione funzionale NYHA

Sintomi e attività fisica

Classe I
Nessuna limitazione ad attività fisica.
Attività fisica ordinaria non causa fatica,
palpitazioni o dispnea

Classe 2

Modesta limitazione ad attività fisica.
Benessere a riposo, ma l’attività fisica
ordinaria causa fatica, palpitazioni o
dispnea

Classe 
III

Evidente limitazione ad attività fisica.
Benessere a riposo, ma una modesta
attività fisica ordinaria causa fatica,
palpitazioni o dispnea.

Classe 
IV

Incapacità a svolgere attività fisica.
Sintomi a riposo, qualsiasi attività fisica
ordinaria è impedita, con malessere
crescente



LIVELLO 
INTERMACS

DESCRIZIONE DEL PROFILO CLINICO

LIVELLO 1
Shock cardiogeno

Ipotensione severa e progressivo danno d’organo nonostante il 
supporto inotropo

LIVELLO 2
Declino progressivo

Declino funzionale nonostante il supporto inotropo o intolleranza 
allo stesso (ad es. per aritmie)

LIVELLO 3
Stabilmente dipendenti

Emodinamica e funzione d’organo stabili con inotropi ev, ma falliti 
tentativi di svezzamento dal supporto

LIVELLO 4
Sintomi a riposo

Nessun supporto farmacologico ev ma segni e sintomi di congestione 
a riposo o per sforzi minimi. Continue instabilizzazioni del compenso

LIVELLO 5
Intolleranza all’esercizio

Assenza di sintomi a riposo o per sforzi minimi ma severa limitazione 
funzionale con vita di risparmio

LIVELLO 6
Limitazione all’esercizio

Asintomatico a riposo e nelle attività quotidiane, rapidamente 
sintomatico per pochi minuti di attività significativa

LIVELLO 7
NYHA III avanzata

Tolleranza di attività fisica lieve. Assenza di recenti episodi di 
instabilità e ritenzione di fluidi

Kirklin et al. J Heart Lung Transplant 
2010



ULTRAFILTRAZIONE PERITONEALE PER IL TRATTAMENTO 
DELLO SCOMPENSO CARDIACO REFRATTARIO

BEST PRACTICES GSDP – PROGETTO Ca@Re 

CRITERI NEFROLOGICI SELEZIONE DEI CANDIDATI A UFP

KDOQI Clinical Practice Guidelines, 2000 
Updates

4. con contrazione (GFR <50
ml/min) più o meno
significativa della funzione
renale, comunque non tale
da inserirli nello stadio V
avanzato (GFR <10 ml/min)
dell’insufficienza renale
secondo la classificazione K-
DOQI della National Kidney
Foundation.

5. sono eleggibili per UFP
domiciliare.



SINDROME CARDIO-RENALE CRONICA 2-4
ENTITA’ CLINICA COMPLESSA DA GESTIRE IN 

COLLABORAZIONE STRETTA CON IL CARDIOLOGO

SC-R tipo 2

SC-R tipo 4Da Ronco C et al – JACC 2008; 52 (19): 1527-39



SINDROME CARDIO-RENALE CRONICA - 5
SECONDARIA A MALATTIE SISTEMICHE

SC-R 
tipo 5

Da Ronco C et al – JACC 2008; 52 (19): 1527-39



ULTRAFILTRAZIONE PERITONEALE PER IL 
TRATTAMENTO DELLO SCOMPENSO CARDIACO 

REFRATTARIO

SCHEMI DI TRATTAMENTO



ULTRAFILTRAZIONE PERITONEALE PER IL TRATTAMENTO 
DELLO SCOMPENSO CARDIACO REFRATTARIO

SCHEMI TRATTAMENTO UFP

TIPO UFP N° SCAMBI/SEDUTE SOLUZIONE

CAPUF 1 scambio/die glucosio in concentrazione variabile secondo 
UF ottenuta oppure icodestrina notturna

CAPUF 2 scambi/die glucosio in concentrazione variabile secondo 
UF ottenuta oppure glucosio come sopra +  

icodestrina notturna (8 ore)

APUF 3-4 sedute/sett (max 
15L)

glucosio in concentrazione variabile secondo 
UF  ottenuta. Se necessario x UF modesta 

valutare icodestrina diurna 

Nota: nello scompenso di cuore destro l’UFP permette il drenaggio del versamento ascitico.



ULTRAFILTRAZIONE PERITONEALE PER IL TRATTAMENTO 
DELLO SCOMPENSO CARDIACO REFRATTARIO

I DETERMINANTI DELL’ULTRAFILTRAZIONE PERITONEALE

Caratteristiche del paziente • trasporto peritoneale

Prescrizione ultrafiltrativa

• volume della soluzione ultrafiltrativa
• agenti osmotici/oncotici
• glucosio o icodestrina
• concentrazione delle soluzioni a base di

glucosio

Durata dello scambio
• breve permanenza con glucosio
• lunga permanenza con icodestrina



ULTRAFILTRAZIONE PERITONEALE 
NELLO SCOMPENSO CARDIACO AVANZATO



PERCHE’ LE BEST PRACTICES SU 
ULTRAFILTRAZIONE PERITONEALE NELLO 

SCOMPENSO CARDIACO?

NECESSITA’

• Difficile acquisizione di pratica clinica 
da parte degli operatori in DP per 
casistica limitata

• Report di letteratura su casistiche 
eterogenee per selezione, tipo di 
approccio, terapia

• Ricerca di criteri di selezione omogenei 
per il paziente con ACHF eleggibile alla 
UFP

• Ricerca di schemi terapeutici omogenei 
per il paziente con ACHF in UFP

• Ricerca di criteri omogenei per il follow-
up dei pazienti con ACHF in UFP

OBIETTIVI

• Identificare elementi di pratica 
clinica condivisibili con il maggior 
numero possibile di operatori in DP

• Costruzione di casistica 
multicentrica il più possibile 
omogenea per criteri di selezione, 
trattamento, follow-up

• Verifica degli outcomes riportati 
dalla letteratura

• Validazione della UFP in ACHF: 
attualmente terapia non 
convenzionale 

• Ricerca di nuovi outcomes



RISULTATI FOLLOW-UP IN AMBULATORIO CARDIO-RENE
Su 13 pazienti con follow-up sufficiente vs 50 in carico:

GG RICOVERO
12 MESI PRE

N° RICOVERI
12 MESI PRE

GG RICOVERO
12 MESI POST

N° RICOVERI
12 MESI POST

359
(27.61 gg/pz/anno)

16
(1.23 ric/pz/anno)

113
(8.69 gg/pz/anno)

10
(0.76 ric/pz/anno)

Andamento dei ricoveri nei pazienti in follow-up ambulatorio Cardio-Rene 12 mesi pre vs 12 mesi post



PAZIENTI IN UFP
FOLLOW-UP - RICOVERI

GG RICOVERO 
12 MESI PRE

N* RICOVERI   
12 MESI PRE

GG RICOVERO 
12 MESI POST

N* RICOVERI   
12 MESI POST

35 1 6 1

66 4 16 2

63 3 5 1



CONCLUSIONI

Nei pazienti instabili con sindrome cardio-renale è necessario
destinare una cura particolare alla personalizzazione del
trattamento farmacologico e dietetico, che deve tenere conto di
tutte le comorbidità.

Quando possibile le cure devono essere congiunte, con nefrologo
e cardiologo ben coordinati nella gestione clinica

L’educazione del paziente riguardo la comprensione dei motivi
alla base delle disposizioni terapeutiche e della compliance verso
il controllo dello stato di idratazione e la terapia dieto-
farmacologica, armi potenti per contrastare l’evoluzione della
malattia renale



CONCLUSIONI

L’UF peritoneale, intesa come opzione aggiuntiva nella terapia dello
scompenso cardiaco avanzato, puo’ colmare un vuoto nella gestione del
paziente con AHF resistente in cui sono già state esplorate tutte le opzioni
farmacologiche, elettriche e chirurgiche tradizionali per:
● stabilizzare clinicamente i pazienti «frequent flyers»
● migliorare la qualità di vita e ridurre gli accessi in P.S. attraverso il

coinvolgimento attivo e responsabile dei pazienti e dei loro care givers
nella gestione della malattia

L’evoluzione della terapia farmacologica dello scompenso HFrEF con
l’introduzione dei “4 pilastri” di prima linea (ARNI, Beta bloccanti, MRA,
Glifozine), in aggiunta alla diffusione dell’utilizzo di CRTp e CRTd/ICD e della
maggiore disponibilità di cardio-interventistica mini-invasiva, un effetto di
stabilizzazione prolungata della malattia cardiaca con il relativo impatto sulle
indicazioni della PUF.



CONCLUSIONI

E’ richiesta la presenza di un centro esperto di DP nella struttura
ospedaliera e la stretta collaborazione tra cardiologo e nefrologo

La pubblicazione della best practice del GdSDP ha avuto lo scopo di
indurre i centri a seguire criteri condivisi di selezione e follow-up
dei pazienti e potenzialmente permettere la costruzione di
osservazioni confrontabili sugli attesi vantaggi della tecnica.





ULTRAFILTRAZIONE PERITONEALE PER IL TRATTAMENTO 
DELLO SCOMPENSO CARDIACO REFRATTARIO

ULTRAFILTRAZIONE PERITONEALE IN AHF

CASI CLINICI



TEMPO 0 TEMPO 6 TEMPO 12

DIURESI (cc)

1000 1700 1200

1500 2500 2550

2100 1600 500

GFR (ml/min)

11.0 10.0 11.0

16.0 29.0 29.2

11.9 19.2 7.4

PESO (Kg)

60.0 60.5 60.1

68.5 57.2 63.3

71.8 73.6 72.6

LVEF (%)
40 40 45

33 35 30

40 40 40

PAPs
65 40 30

50 25 25

70 40 40

NYHA
IV II II

IV II II

IV II II

PAZIENTI IN UFP – FOLLOW-UP



CASO CLINICO – G.

• Maschio, 76 aa
•vasculopatia aterosclerotica multidistrettuale (TEA
carotidea bilaterale TSA e PTA arto inf sin. (1999 e 2001)
• coronaropatia e valvulopatia (2004) SVAo (prot.
Biologica) + CABG (AMIS a DA, SVG a MO-IVP) complicate
nel post da endocardite batterica + scompenso protratto
per FA rapida
• episodio di scompenso con oliguria e incremento indici
ritentivi renali (Crs 4 mg/dl) (10.2008)
• funzione renale in progressivo peggioramento nel
periodo successivo fino a GFR di 15-20 ml/min



CASO CLINICO – G. 

• 01.2010 peggioramento classe funzionale NYHA con dispnea ai
minimi sforzi, astenia marcata, contrazione diuresi, episodi di
angor a riposo. Coronarografia buona tenuta pregresso bypass.
• 20.02.2010 Ricovero: sindrome coronarica acuta da discrepanza
per anemizzazione da melena (exeresi polipo iperplastico).
• 31.03.2010 Ricovero: scompenso cardiaco anasarcatico.
All'eco TT: FE=35%, degenerazione protesi biologica Ao con
aumento dei gradienti e rigurgito moderato, IM Lieve-moderata.
TAPSE 12. PAPs 68 mmHg.
• 02.04.2010 Ricovero: peggioramento clinico e della funzione
renale con significativa contrazione della diuresi. Rx torace:
quadro di EPA, trattato con CPAP
• 03.04.2010 Avvio EmoDiaFiltrazione Continua Veno-Venosa
(CVVHDF)



CASO CLINICO – G.

ScA

20.02.201
0

ScA

31.03.201
0

EPA(CPaP)

02.04.201
0 CVVHDF

03.04.201
0

APD

25.05.201
0

CAPD

07.2010

Fase Acuta –
Osp.

Stabilizz. –
Osp.

Stabilità -
Amb.

Deospedalizz
.

NYHA 
IV

NYHA 
III

NYHA 
II

Terapia 
convenzionale

Terapia sostitutiva 
FR



CASO CLINICO – G.

ScA

20.02.201
0

ScA

31.03.201
0

EPA(CPaP)

02.04.201
0 CVVHDF

03.04.201
0

APD

25.05.201
0

CAPD

07.2010

Fase Acuta –
Osp.

Stabilizz. –
Osp.

Stabilità -
Amb.

Deospedalizz
.

NYHA 
IV

NYHA 
III

NYHA 
II

Terapia 
convenzionale

Terapia sostitutiva 
FR



CASO CLINICO – G.

• 28.04.2010 Posizionamento catetere per dialisi
peritoneale.

• 24.05.2010 Dimissioni con rimozione catetere vascolare
centrale coassiale.

• 25.05.2010 Avvio Dialisi Peritoneale Automatizzata (APD)
in regime ambulatoriale ospedaliero.



CASO CLINICO G. – VISITE CARDIOLOGICHE

• Cardiopatia ischemico-
valvolare (esiti di SVAo con 
protesi biologica e di CABG) 
con segni di scompenso e 
dispnea per minimi sforzi 
sospetta per equivalente 
anginoso (NYHA IV)

• Necessario ricovero per 
rivalutazione cardiologica e 
controllo coronarografico

• Crs 4.4 mg/dl

• Non sintomi di rilievo, classe 
NYHA II stabile. Peso +1Kg. PA 
120/70 mmHg. SpO2 in AA 98%

• All'ecocardio FE= 42%. Lieve 
incremento dei gradienti 

aortici 
transprotesici.TAPSE=18mm 

PAPs= 45 mmHg

• Terapia diuretica: furosemide 
500 1cp + ¼ cp/die, Zaroxolyn 

5 mg 1 cp a gg alterni.

• Crs 3.4 mg/dl

Gennaio 
2010

Giugno 
2010



CASO CLINICO – G.

• 08.07.2010 previo addestramento del care-giver
famigliare, avvio Dialisi Peritoneale Ambulatoriale
Continua (CAPD) monoscambio notturno in regime
domiciliare

• 11.01.2011 passa a CAPD 3 cambi die
• 20.04.2011 passa a CAPD 4 cambi
• 31.07.2011 deceduto di morte improvvisa per sospetto

episodio ischemico coronarico.



CASO CLINICO - C.G.
AMILOIDOSI DA TRANSTIRETINA

• Età : 76 aa
• Scompenso cardiaco in cardiomiopatia restrittiva infiltrativa

secondaria ad amiloidosi da transtiretina: cardiomiopatia ipocinetica di
natura restrittiva con VS marcatamente ispessito, funzione sistolica nn,
funzione diastolica marcatamente compromessa con aspetto restrittivo,
pericardio ispessito con aumentata rifrangenza, versamente circonferenziale
lieve-moderato, IM e IT lievi

• Insufficienza renale cronica di stadio 4
• Episodi di resistenza ai diuretici e frequenti ricoveri per sovraccarico 

idrico in IRA sovrapposta a IRC
• BPCO con episodi di asma in età giovanile
• Neuropatia sensitiva (a VCNP arti inferiori)
• Colite ischemica con episodi di sanguinamento acuto e necessità di 

reiterate trasfusioni



CASO CLINICO - C.G.
AMILOIDOSI DA TRANSTIRETINA

Catetere UFP

UFP HD APDHD

- 14 giugno 2014 quadro di ischemia intestinale, alla TC presenza di aria all'interno del distretto 

venoso portale e mesenterico. Deceduto



CASO CLINICO – S.N.
CARDIOPATIA RESTRITTIVA DA AMILOIDOSI

Paziente maschio di 60 anni 

- 06 giugno 2015: ricoverato in Nefrologia per rapida evoluzione  del quadro di 
insufficienza renale in mieloma a catene leggere libere k, in trattamento con 
VCD (bortezomib, thalidomide, desametasone); neuropatia agli arti inferiori 
ed insorgenza acuta di paralisi di Bell (n. faciale destro) con impossibilità alla 
chiusura palpebrale e buccale

- 11 giugno 2015: ecocardiogramma con severa ipertrofia concentrica del VS 
(massa 234 g/m2, setto e PP 21 mm), ipocinesia globale con FE 42-44%, 
versamento pericardico lieve, circonferenziale, completamente organizzato.   
Grave compromissione cardiaca in verosimile cardiopatia da catene leggere; 
scarsissima tolleranza alle variazioni dello stato di idratazione. 

- 19 giugno 2015 trattamento emodialitico inizialmente con filtro HFR-SUPRA, 
poi emodiafiltrazione di 8-10 ore intermittente (ritmo trisettimanale) per 
modestissima tolleranza emodinamica



CASO CLINICO – S.N.
CARDIOPATIA RESTRITTIVA DA AMILOIDOSI

- 14 aprile 2015 posizionato catetere di Foley per dilatazione pelvico-
ureterale bilaterale, vescica da sforzo con multipli diverticoli ed 
insufficienza renale da ritenzione urinaria cronica. 

- 07 luglio 2015: posizionato catetere per dialisi peritoneale. Durante 
break-in presenza di leakage ai tentativi di piccoli carichi.

- 30 luglio 2015: avvio monoscambio CAPD e sospensione HD

- 2 settembre 2015 visita cardiologica: cardiomiopatia restrittiva su 
base infiltrativa da amiloidosi secondaria a mieloma. Classe NYHA III 
avanzata, INTERMACS 4. Bassa portata cardiaca, in assenza di segni e 
sintomi di ipoperfusione. Segni di congestione venosa polmonare e 
sistemica, in miglioramento da quando ha avviato CAPD. Non terapia 
cardiologica in atto. Si conferma tale strategia.

- 14 marzo 2016: peritonite da St. epidermidis, responsiva alla terapia

- 16 aprile 2016: deceduto per decadimento cachettico.  



CASO CLINICO – C.P.
SCOMPENSO PREVALENTE DX

Età : 74 aa - Ex fumatore (fino al 2008) - Scompenso cardiaco prevalente 
destro 

- BPCO; Diabete dal 2010; vasculopatia arti inferiori

- Dal 2011 IM moderata.

- FA in TAO

- maggio 2013: anuloplastica mitralica (IM severa) e tricuspidale e BPAC

- giugno 2015: ricovero per Hb 4.5 g/dl (ulcera duod. sanguinante) e 
scompenso  

- luglio 2015: ricovero per scompenso acuto con FE 35%. Inoltre flebite 
purulenta del braccio sx e insuff. respiratoria. 

- novembre 2015: ricovero per recidiva di scompenso cardiaco con quadro di 
anasarca. Paracentesi evacuativa con drenaggio di 8000 cc, durante la 
degenza calo ponderale di 26 Kg, ecocardiogramma alle dimissioni: FE 60%, 
Vdx severamente dilatato e ipocinetico, IT moderata-severa.

- dicembre 2015: presa in carico presso ambulatorio cardio-rene.



CASO CLINICO – C.P.
SCOMPENSO PREVALENTE DX

- 2 febbraio 2016: classe NYHA III, importante congestione venosa sistemica, 
potenziata terapia diuretica e vasodilatante, FE 50%.

- 4 febbraio 2016: eseguita paracentesi evacuativa con drenaggio circa 8000 ml 
liquido opalescente 

- 04 marzo 2016: ricovero in PS per dispnea ingravescente in stato anasarcatico e 
ricovero in Nefrologia.

- 18 aprile 2016 posizionato catetere per dialisi peritoneale in anestesia locale 
senza complicanze e con buon funzionamento intraoperatorio. Netto 
miglioramento delle condizioni cliniche nel periodo successivo, progressiva 
riduzione dl drenaggio ascitico bigiornaliero.



CASO CLINICO – C.P.
SCOMPENSO PREVALENTE DX

- 04 maggio 2016: infezione profonda del tunnel del catetere per dialisi 
peritoneale, in sede inserzione. Non secrezione dall’ostio.

- 11 maggio 2016: Peritonite da MRSA. Asintomatica, solo torbidità del dialisato e 
colturale positivo. Non completa risposta alla terapia abt mirata a una settimana 
dall’avvio. 

- 20 maggio 2016: rimozione catetere peritoneale. Non complicanze 
periprocedurali. Colturali della punta catetere, cuffia superficiale, cuffia 
profonda.

Dopo rimozione del catetere per dialisi peritoneale, si conferma colonizzazione 
cuffia profonda  da stafilo aureo meticillino resistente, mentre cuffia superficiale 
e tip del catetere sono indenni.
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