
 
 
 

Καρδιαγγειακή Νόσος στους ασθενείς με Χρόνια 
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Ορισμός της Χρόνιας Νεφρικής Νόσου (ΧΝΝ) – 
Κριτήρια  
(KDIGO 2012 Clinical Practice Guideline for the Evaluation and 
Management of Chronic Kidney Disease) 



Χρόνια νεφρική νόσος (στάδια 1 – 5) 

Στάδια Περιγραφή 
GFR 

(ml/min/1.73m2) 

1 νεφρική βλάβη με 
φυσιολογική ή ↑ 

GFR 

≥ 90 

2 νεφρική βλάβη με ήπια 
↓ GFR 

60-89 

3 μέτρια ↓ GFR 30-59 

4 σοβαρή ↓ GFR 15-29 

5 νεφρική ανεπάρκεια < 15 ή εξωνεφρική 
κάθαρση 

Στάδια Χρόνιας Νεφρικής Νόσου 



Συχνότητα ΧΝΝ: 1/10 



Data Source: National Health and Nutrition Examination Survey 
(NHANES), 1999-2002, 2003-2006, 2007-2010 & 2011–2014 
participants aged 20 & older. Whisker lines indicate 95% confidence 
intervals. Abbreviations: CKD, chronic kidney disease. . 
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Prevalence of CKD by stage among NHANES 
participants (1999-2014) 



End Stage Renal Disease 

 Rates Continue to Rise 

USRDS, 2013 

In 1980, 

60.000 pts 

receive 

treatment  

for ESRD 

In 2014, 

610.000 pts 

receive 

treatment  

for ESRD 

44% of new ESRD cases have a primary diagnosis  

of DIABETES and 28% of HYPERTENSION  



Death is a more common outcome than dialysis 
in patients with CKD 

Keith et al. Arch Intern Med. 2004;164:659 

5-year outcome follow-up 
(n=27,998) 
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Risk of hospitalization, CV events, and death 

increases as GFR declines 
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Go AS et al. N Engl J Med. 2004;351:1296-1305 

eGFR=estimated glomerular filtration rate 

*Age-standardized rates per 100 person-years 

  N=1,120,295 ambulatory adults 

Rate of Hospitalization Rate of CV Events Rate of Death from any 

Cause 

13.5 17.2 

45.2 

86.7 

144.6 

2.11 3.65 

11.2 

21.8 

36.6 

0.76 1.08 

4.76 

11.3 

14.1 

patients with mild to moderate CKD  
0.5 - 1% ended up to ESRD  

19 - 24% died from CVD 

http://content.nejm.org/


«Αχίλλειος πτέρνα»  
των ασθενών με Χρόνια 

Νεφρική Νόσο 

 ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΗ ΝΟΣΟΣ   
ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ 

• ΥΠΕΡΤΡΟΦΙΑ ΑΡΙΣΤΕΡΗΣ ΚΟΙΛΙΑΣ 

• ΣΥΜΦΟΡΗΤΙΚΗ ΚΑΡΔΙΑΚΗ 

ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ 

• ΑΡΡΥΘΜΙΕΣ 

• ΑΙΦΝΙΔΙΟΣ ΘΑΝΑΤΟΣ 

• ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΙΣΧΑΙΜΙΚΗ ΝΟΣΟΣ 

• ΑΓΓΕΙΑΚΟ ΕΓΓΕΦΑΛΙΚΟ ΕΠΕΙΣΟΔΙΟ 

• ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΗ ΑΓΓΕΙΑΚΗ ΝΟΣΟΣ 

NFK, K/DOQI, AJKD 2002; 39 (Suppl 1) 



Data Source: Special analyses, Medicare 5 percent sample. Abbreviations: AFIB, atrial fibrillation; AMI, acute 
myocardial infarction; ASHD, atherosclerotic heart disease; CHF, congestive heart failure; CKD, chronic kidney 
disease; CVA/TIA, cerebrovascular accident/transient ischemic attack; CVD, cardiovascular disease; PAD, peripheral 
arterial disease; SCA/VA, sudden cardiac arrest and ventricular arrhythmias; VHD, valvular heart disease; VTE/PE, 
venous thromboembolism and pulmonary embolism. 

  Figure 4.1 Prevalence of cardiovascular diseases in patients with or without CKD, 2014   
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• Στην έναρξη της ΑΜΚ 52% των ασθενών έχουν ιστορικό ΚΑΝ: 
- Δομικές δ/χές του μυοκαρδίου 85% 
- Συμφορητική Καρδιακή ανεπάρκεια 35% 
- Ισχαιμική Καρδιακή Νόσος 32%  
- Περιφερική Αγγειακή Νόσο 17%  
- ΑΕΕ 10% 
 

• Η συχνότητα εμφάνισης νέων επεισοδίων/έτος σε ασθενείς σε ΑΜΚ: 
- Ισχαιμικής Καρδιακής Νόσου είναι 10.2%  
- Συμφορητικής Καρδιακής Ανεπάρκειας είναι 13.6% 
- ΑΕΕ είναι 14% 
- Περιφερικής Αγγειακής Νόσου είναι 2.2%  

 
 
 
 
 

 
 

Foley RN, Sem Dial 2003;6:111-117 

Καρδιαγγειακή νοσηρότητα και έκβαση στην ΑΜΚ 



Causes of death per CKD stage (Canadian data) 

The proportion of deaths from CVD increases as eGFR declines and as 

albuminuria increases! 

Lancet 2013; 382: 339–52 



Figure 3.6  Adjusted all-cause mortality rates (per 1,000 patient years at risk) for Medicare 
patients aged 66 and older, by cardiovascular disease and diabetes mellitus, CKD status, 

and stage, 2014 

2016 Annual Data Report, Vol 1, CKD, Ch 3 
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Data source: Medicare 5 percent sample. January 1, 2014 point prevalent patients aged 66 and older. 
Adj: age/sex/race. Ref: all patients, 2014. Abbreviations: CKD, chronic kidney disease; CVD, 
cardiovascular disease; DM, diabetes mellitus. 



Tonelli M et al. Circulation 2016 



Life expectancy, according to CKD stages (Canadian data) based on 
eGFR stages 

Nephrol Dial Transplant 2012; 27: 3182–86. 
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Θνητότητα από Καρδιαγγειακή Νόσο  
σε Αιμοκαθαιρόμενους ασθενείς 

Adapted from Folley et al, 1998 

Γεν. πληθ. - Γυναίκες 
Γεν. πληθ. - Άνδρες 

Αιμοκαθ. - Γυναίκες 

   Αιμοκαθ. - Άνδρες 

25-34    35-44   45-54   55-64   65-74   75-84   >85 
      Ηλικία (έτη) 

0,01 

0,1 

1 

10 

Ετήσια θνητότητα (%) 



Η κρεατινίνη ορού  
είναι η χοληστερίνη της νέας χιλιετίας! 

Η ΧΝΝ είναι «πολλαπλασιαστής» κινδύνου για ΚΑΔΝ!   



Παθοφυσιολογία της Καρδιαγγειακής Νόσου στη ΧΝΝ?? 



 
Παράγοντες κινδύνου για ΚΑΔ νόσο στη ΧΝΝ 

Κλασσικοί παράγοντες  

από μελέτη Framingham 

1. Ηλικία 

2. Παχυσαρκία/Κάπνισμα 

3. ΣΔ 

4. Υπέρταση 

5. Υπερλιπιδαιμία 

6.   

Μη κλασσικοί παράγοντες: 

της νεφρικής ανεπάρκειας 

1. Δχή ομοιόστασης Να+, Η2Ο 

2. Δχή ομοιόστασης Ca,PO4 

3. Δχή μεταβολισμού λιπιδίων 

4. Αναιμία 

5. Οξέωση 

ΧΝΝ 

αυξημένη συχνότητα 

δυσκολότερη ρύθμιση 

6. Χρόνια Αγγειακή Φλεγμονή 

7. Ενδοθηλιακή δυσλειτουργία 

8. Επιταχυν. αθηροσκλήρυνση 

9. Οξειδωτ. stress/απόπτωση 



Traditional RF for CVD in 
CKD 

Key Supporting Evidence Outcomes Evidence 

 
Diabetes mellitus 

Accounts for 45% of incident ESRD 
and is the most common cause of 
CKD 

Presence of CKD is strongly correlated with 
adverse outcomes, including all cause 
mortality and MACE 

 
 
Hypertension 

Prevalence of hypertension is 50%–
60% in people with and rises to 
90% in CKD patients age >65 y of 
age 

CKD is a major cause of hypertension,  
and hypertension aggravates CKD and 
accelerates its progression. 
CKD is a common and cause of resistant 
hypertension 

 
Dyslipidemia 

 
Dyslipidemia is common among 
people with CKD 

 Dyslipidemia correlates with the rate of 
kidney function loss in CKD; however, it is 
unclear whether this association is causal 

 
Smoking 

Smokers are 1.5–3 times as likely 
to have CKD as nonsmokers 

Tobacco use accelerates kidney function 
loss once CKD is established 



 
Παράγοντες κινδύνου για ΚΑΔ νόσο στη ΧΝΝ 

Κλασσικοί παράγοντες  

από μελέτη Framingham 

1. Ηλικία 

2. ΣΔ 

3. Υπέρταση 

4. Υπερλιπιδαιμία 

5. Παχυσαρκία  

Μη κλασσικοί παράγοντες: 

της νεφρικής ανεπάρκειας 

1. Δχή ομοιόστασης Να+, Η2Ο 

2. Δχή ομοιόστασης Ca,PO4 

3. Δχή μεταβολισμού λιπιδίων 

4. Αναιμία 

5. Οξέωση 

ΧΝΝ 

αυξημένη συχνότητα 

δυσκολότερη ρύθμιση 

6. Χρόνια Αγγειακή Φλεγμονή 

7. Ενδοθηλιακή δυσλειτουργία 

8. Επιταχυν. αθηροσκλήρυνση 

9. Οξειδωτ. stress/απόπτωση 



Νέοι Παράγοντες - Βιοδείκτες  
για την πρόγνωση της ΚΑΔ θνητότητας στη ΧΝΝ 

 Βλάβη ενδοθηλίου: ομοκυστείνη, ADMA, λευκωματινουρία 

 Φλεγμονή: CRP, ICAM-1, SAA,Ινωδογόνο, IL-6, IL-8, IL-18, MPO, matrix-
metalloproteinase-9 (MMP-9) 

 Μόρια προσκόλλησης ενδοθηλίου: MCP-1, Selectins, ICAM-1, VCAM-1 

 Αγγειακή επασβέστωση: Fetuin A  

 Οξειδωτικό στρες: ox-LDL, F2-isoprostanes, AOPPs, plasmalogen, AGEs  

 Αυξημένη δραστηριότητα συμπαθητικού: Norepinephrine, NeuropeptideY  

 Επιβάρυνση LV: ΒΝΡ, Nt-proBNP1-76, LVH 

 Νέκρωση μυοκαρδίου: cTnT, cTnI 

 Ενεργοποίηση αιμοπεταλίων: sCD40L 

 Λειτουργία μυελού των οστών: Hb, EPCs 

 Διάφοροι: Adiponectin, relaxin, pregnancy associated plasma protein A, cystatin C                                                                           
           
                Roberts MA, Am J Kidney Dis 2006,     Rubin C, Curr Opin Nephrol HT 2007 
 



Oxidative stress is progressively enhanced  
with advancing stages of CKD 

Dounousi et al. AJKD 2006; 48:752-760 

87 steady patients, median age of 62 years 
Μean eGFR: 57 mL/min  
Multiple regression analysis showed that the most significant predictor  
variable for 8-epiPGF2a level was eGFR  



 230 ασθενείς με ΧΝΝ σταδίων 1-4 

 5ετης παρακολούθηση 





Υπερηχοκαρδιογραφικά ευρήματα  
κατά την έναρξη της αιμοκάθαρσης 

Διάταση αριστεράς 

κοιλίας 28% 

Φυσιολογικά ευρήματα 

16 % 

Συστολική 

δυσλειτουργία 

16% 

Συγκεντρική  

υπερτροφία  

αριστεράς κοιλίας  

41 % 

Parfrey P.S,  NDT 1996; 11: 1277-1285 



ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ  LVH  

Chronic renal disease 

Hypertension  plasma volume AV shunt 

anaemia 

 afterload Non hemodynamic 

factors 

Pressure induced 

concentric LVH 
volume induced 

LV dilation/eccentric LVH 

 preload 

cardiac output 

LVH 
usually both stimulli of 

LVH occures concomitantly 



Postmortem cross section of a heart 

from a patient with long-standing CKD 

showing concentric left ventricular 

hypertrophy 

Histology of left ventricular wall from a normal 

heart (A) and from a patient with chronic kidney 

disease (B) 

Circulation. 2016;133:518-536. 



Gansevoort et al. Lancet 2013; 382: 339–52 

Pathophysiological interactions between kidney and heart in CKD 
 



Coronary artery calcification in CKD 

Mathew  RO et al. Kidney International (2017) 91, 797–807 



Αιφνίδιος Καρδιακός Θάνατος 

• Το ποσοστό των θανάτων που 
οφείλονται σε ΑΚΘ είναι 20-25% στους 
ασθενείς σε ΑΜΚ/ΠΚ 

• Ο ρυθμός εμφάνισης της καρδιακής 
ανακοπής είναι 7/100,000 συενδρίες 
ΑΜΚ 

• Η πιθανότητα επιβίωσης μετά από 
καρδιακή ανακοπή είναι πολύ μικρή 
στους ασθενείς σε εξωνεφρική 
κάθαρση 

Kidney Int. 76, 652–658 (2009) 



Schrizer RW, Nat Clin Pract Nephrol 2007; 3: 637 

Ronco C. Int J Artif Organs  2008;31: 1-2 

Σήμερα γνωρίζουμε ότι: πρωτοπαθείς διαταραχές σε ένα από τα δύο όργανα  

συχνά έχει σαν αποτέλεσμα τη  δευτεροπαθή δυσλειτουργία και του άλλου οργάνου 

 Καρδιονεφρικό Σύνδρομο (CRS)  

 

CRS 
 



Proposed feedback loops in cardiorenal syndrome 

Circulation. 2016;133:518-536. 



ΝΕΦΡΙΚΗ ΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΣΗ 



 
Παράγοντες κινδύνου ΚΑΔ Νόσου σε 
ασθενείς με νεφρική μεταμόσχευση  

 



MarkJ Sarnat et al. Hypertension. 2003;42:1050-165 

ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΗ ΘΝΗΤΟΤΗΤΑ ΣΤΟ ΓΕΝΙΚΟ ΠΛΗΘΥΣΜΟ,  
ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΤΣΧΝΝ ΚΑΙ ΜΕ ΝΕΦΡΙΚΗ ΤΧ 

ΧΝΝΤΣ 

ΓΠ 



ΑΙΤΙΕΣ ΘΑΝΑΤΟΥ ΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΜΕΝΩΝ ΑΣΘΕΝΩΝ  
ΜΕ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΚΟ ΜΟΣΧΕΥΜΑ 

USRDS ANNUAL DATA REPORT 
2013 (2007 – 2011) 

UK RENAL REGISTRY 13th ANNUAL  
REPORT (DECEMBER 2010) 



Καρδιαγγειακοί παράγοντες κινδύνου στη Νεφρική Μεταμόσχευση 
ΠΑΡΑΔΟΣΙΑΚΟΙ ΜΗ ΠΑΡΑΔΟΣΙΑΚΟΙ ΜΗ ΠΑΡΑΔΟΣΙΑΚΟΙ 

Ηλικία, φύλο ΧΝΝ (sCreat, GFR) Εξωνεφρική κάθαρση Νεφρική Μεταμόσχευση 

Χρόνος διάρκειας της ΧΝΝ + γήρανση 

Φυλή Πρωτοπαθής Νεφρική νόσος Μέθοδος κάθαρσης Δόση 
κάθαρσης 

Χαρακτηριστικά δότη/λήπτη 

Προηγούμενη ΚΑΔ επεισόδιο / 
LVH 

Πρωτεϊνουρία  
Οστική νόσος 

Επάρκεια κάθαρσης  Ζώσα / Πτωματική 

Κάπνισμα Αναιμία / ΕΠΟ Θρέψη Παχυσαρκία / NODAT 

Υπέρταση Υπερφόρτωση υγρών Υπολειμματική νεφρική 
λειτουργία 

Απόρριψη 

Σακχαρώδης Διαβήτης Λοιμώξεις  

Λιπίδια Δυσλιπιδαιμία ΧΝΝ 

Παχυσαρκία Ουραιμικές τοξίνες: Hcy, calc, factors… Φλεγμονή (CRP…) 

ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ 

ACEi-ARBS, anti diabetic, aspirin, statins Steroids, CNIs, MMF, mTORi 



Ο ρόλος του Νεφρολόγου στη μείωση της 
ΚΑΔ νοσηρότητας και θνητότητας στους 

ασθενείς με ΧΝΝ 



ΑΣΘΕΝΗΣ 
ΧΝΝ + 
ΚΑΔΝ 

ΝΕΦΡΟΛΟΓΟΣ 
Νοσηλευτής ΝΦ 

Καρδιολόγος 
Νοσηλευτής 

ΚΔ 

Ψυχολόγος 
Ψυχίατρος 

Διαιτολόγος 
Επισκέπτης 

Υγείας 

Χειρουργός 
Νοσηλευτής 

ΧΚ 



Κλινικό πρόγραμμα δράσης της Διεπιστημονικής 
ομάδας για τη μείωση του κινδύνου ΚΑΔ νόσου 

XNN προ-εξωνεφρικής κάθαρσης 

ΑΜΚ - ΠΚ 

Μεταμόσχευση 



Χρόνια νεφρική νόσος:  
κλινικό πρόγραμμα δράσης 

ɆŰɎŭɘɞ ɄŮɟɘɔɟŬűɐ GFR (ml/min/1.73m2) ȺɜɏɟɔŮɘŬ 

ɆŮ Ŭɡɝɖɛɏɜɞ əɑɜŭɡɜɞ 90 (ɛŮ əɘɜŭɨɜɞɡɠ  
ɔɘŬ ɉɁɁ) 

ȰɚŮɔɢɞɠ ɔɘŬ ɛŮɑɤůɖ  
əɘɜŭɨɜɞɡ ɔɘŬ ɉɁɁ 

1 ɁŮűɟɘəɐ ɓɚɎɓɖ ɛŮ 
űɡůɘɞɚɞɔɘəɧ ɐ Ŭɡɝɖɛɏɜɞ 

GFR 

90 Διάγνωση και θεραπεία.  
Θεραπεία των συνοδών παθολογικών 

καταστάσεων. Επιβράδυνση της εξέλιξης.  
Μείωση καρδιαγγειακού κινδύνου 

2 ɁŮűɟɘəɐ ɓɚɎɓɖ ɛŮ ɐˊɘŬ 
ɛŮɑɤůɖ Űɞɡ GFR 

60-89 Εκτίμηση της εξέλιξης 

3 ɀŮ ɛɏŰɟɘŬ ɛŮɑɤůɖ Űɞɡ 
GFR 

30-59 Αξιολόγηση και θεραπεία 

των επιπλοκών 

4 ɀŮ ůɞɓŬɟɐ ɛŮɑɤůɖ Űɞɡ 
GFR 

15-29 Προετοιμασία για υποκατάσταση νεφρικής 
λειτουργίας 

5 ɁŮűɟɘəɐ ŬɜŮˊɎɟəŮɘŬ <15 
(ůŮ ŮɝɤɜŮűɟɘəɐ 
əɎɗŬɟůɖ) 

Υποκατάσταση της νεφρικής λειτουργίας (εάν 
υπάρχει ουραιμία) 

 Am J Kidney Dis, 2002 

NKF/DOQI 
2002 







ΧΝΝ προ-τελικού  
(1-5στάδια, πριν την εξωνεφρική κάθαρση) 

• Η πρόωρη διάγνωση της νεφρικής δυσλειτουργίας με την εκτίμηση του GFR και 
την ανίχνευση της αλβουμινουρίας/λευκωματουρίας είναι οι πυλώνες της 
πρόληψης της ΚΑΔ νόσου 
 

• H αλλαγή του τρόπου ζωής και η φαρμακευτική θεραπεία έναντι των 
τροποποιήσιμων παραγόντων κινδύνου παίζουν σημαντικό ρόλο στην πρόληψη 
και μείωση της ΚΑΔ νόσου σε ασθενείς με ΧΝΝ προ-τελικού σταδίου 
 

• Οι παράγοντες κινδύνου ΚΑΔ νόσου είναι ταυτόχρονα παράγοντες κινδύνου για 
την εξέλιξη της νεφρικής νόσου, συνεπώς τα μέτρα που λαμβάνονται αφορούν 
και τις δύο παθολογικές καταστάσεις (ΧΝΝ-ΚΑΔ νόσο) 
 

• Ο προληπτικός έλεγχος και η έγκαιρη διάγνωση της ΚΑΔ νόσου είναι καθοριστικής 
σημασίας για την έκβαση 



Στρατηγικές μείωσης του ΚΑΔ κινδύνου +  
επιβράδυνσης της εξέλιξης της ΧΝΝ 

 Θεραπεία της πρωτοπαθούς νεφροπάθειας 

 Διακοπή του καπνίσματος  

Μειωμένη πρόσληψη πρωτεΐνης / NaCl  

Επίτευξη ιδανικού βάρους σώματος / Φυσική άσκηση 

 Αντι-υπερτασική θεραπεία (Φαρμακευτικός αποκλεισμός του άξονα ρενίνης-

αγγειενσίνηςACEi/ARBs + διουρητικά)  

 Έλεγχος του σακχάρου  

Αντιλιπιδαιμική αγωγή 

Φαρμακευτική διόρθωση της αναιμίας / οστικού μεταβολισμού 

   



PREVENTION OF CVD & CKD PROGRESSION 

Salt intake 

• Salt intake to <90mmol (<2 g) per day of sodium (corresponding to 5 g NaCl) in 
adults, unless contraindicated (see rationale). (1C) 

 

Lifestyle 

• People with CKD be encouraged to undertake: 
- physical activity compatible with cardiovascular health and tolerance  
(30 minutes 5 times per week)  
- achieve a healthy weight (BMI 20 to 25)  
- stop smoking. (1D) 



PREVENTION OF CVD & CKD PROGRESSION: 
BP and RAAS interruption 

• In diabetic and non-diabetic adults with CKD and urine albumin excretion <30 
mg/24h : BP <140 - 90mm Hg  (1B) 

• In diabetic and non-diabetic adults with CKD and with urine albumin excretion >30 
mg/24h : BP < 130 - 80mm Hg  (2D) 

• An ARB or ACE-I be used in diabetic adults with CKD and urine albumin excretion 
30–300 mg/24h(2D) 

• An ARB or ACE-I be used in both diabetic and non-diabetic adults with  
CKD and urine > 300 mg/24h (1B) 

• There is insufficient evidence to recommend combining an ACE-I with ARBs to 
prevent progression of CKD 



PREVENTION OF CVD & CKD PROGRESSION 

Protein intake 

• Protein intake to 0.8 g/kg/day in adults with diabetes (2C) or without diabetes 
(2B) and GFR <30 ml/min/ 1.73 m2 (GFR categories G4-G5),  
with appropriate education. 

• Avoid high protein intake (>1.3 g/kg/day) in adults with CKD at risk of progression. 
(2C) 

Glycemic control 

• Target HbA1c = 7.0% (53 mmol/mol)  

• Not treating to an HbA1c target of <7.0% (<53 mmol/mol) in patients at risk of 
hypoglycemia. (1B) 

• Target HbA1c be extended above 7.0% (53mmol/mol) in individuals with 
comorbidities or limited life expectancy and risk of hypoglycemia. (2C) 





Μείωση ΚΑΔ κινδύνου σε ασθενή με ΧΝΝ 
τελικού σταδίου υπό ΑΜΚ/ΠΚ 

Á Έλεγχος κλασσικών παραγόντων ΚΑΔ κινδύνου (ΑΠ, γλυκόζης, λιπίδια) 

Á Έλεγχος μη-κλασσικών παραγόντων ΚΑΔ κινδύνου (Hb, δείκτες οστικής μεταβολικής 
νόσου, φλεγμονής, θρέψης – αντίστροφη επιδημιολογία κτλ) 

 
ü Διαχείριση όγκου και ισοζυγίου υγρών (επίτευξη ξηρού σωματικού βάρους») 
 
ü Έλεγχος του ηλεκτρολυτών & οξεοβασικής ισορροπίας (Κ+, Νa+, Ca+2, PO4

-, pH)  

ü Επάρκεια κάθαρσης 

ü Συστηματικός διαγνωστικός έλεγχος για ύπαρξη ΚΑΔ νόσου (US καρδίας, triplex 
αγγείων, PWV-αρτηριακή σκληρία, lung-comets, spect μυοκαρδίου, αγγειογραφία) 

ü Στοχευμένη φαρμακευτική αγωγή/θεραπευτική παρέμβαση για την πρωτογενή 
πρόληψη και δευτεροπαθή αντιμετώπιση της ΚΑΔ νόσου 

 
E. Dounousi et al. Continuing Cardiology Education, 2017;3(2), https://doi.org/10.1002/cce2.52 



Αιμοκάθαρση (ΤΝ) 

• Βελτίωση σχεδιασμού, υλικού και αποστείρωσης της μεμβράνης των φίλτρων 
αιμοκάθαρσης 

• Οι νεώτερες βιοσυμβατές μεβράνες: 
- εμφανίζουν μειωμένη προ-φλεγμονώδη δραστηριότητα 

 - απομακρύνουν πιο αποτελεσματικά τις μεγάλου μοριακού βάρους ουραιμικές 
τοξίνες 

  

• Οι αιμοδιήθηση/αιμοδιαδιήθηση και οι on-line μέθοδοι έχουν συσχετιστεί με 
μειωμένη ΚΑΔ θνητότητα στις μελέτες παρατήρησης 

 

E. Dounousi et al. Continuing Cardiology Education, 2017;3(2), https://doi.org/10.1002/cce2.52 



Περιτοναϊκή Κάθαρση 

V Διατήρηση υπολειμματικής νεφρικής λειτουργίας (ACEIs/ARBs + diuretics) 

V Επίτευξη «ξηρού σωματικού βάρους» (ισοζύγιο υγρών – επαρκές υπερδιήθμα, 

μειωμένη πρόσληψη NaCl) 

V Επάρκεια κάθαρσης (total Kt/V = 1.7/w) 

V Χρήση των νεωτέρων διαμλυμάτων (icodextrin) 

 

Á «Ηπιότερη» μέθοδος κάθαρσης 

Á Ιδιαίτερα βαρύ ΚΑΔ ισοτρικό ασθενή (ΣΚΑ) ? 

 

E. Dounousi et al. Continuing Cardiology Education, 2017;3(2), https://doi.org/10.1002/cce2.52 



ΝΕΦΡΙΚΗ ΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΣΗ 
Chapter 8: Monitoring Kidney Allograft Function 



Chapter 15: Diabetes Mellitus 

• 15.1: SCREENING FOR NEW-ONSET DIABETES AFTER TRANSPLANTATION 

• 15.1.1: We recommend screening all nondiabetic KTRs with fasting plasma 
glucose, oral glucose tolerance testing, and/or HbA1c (1C) at least: 

 • weekly for 4 weeks (2D); 

 • every 3 months for 1 year (2D); and 

 • annually, thereafter. (2D) 

• 15.1.2: We suggest screening for NODAT with fasting glucose, oral glucose 
tolerance testing, and/or HbA1c after starting, or substantially increasing the dose, 
of CNIs, mTORi, or corticosteroids. (2D) 



Chapter 16: Hypertension, Dyslipidemias, Tobacco Use, and 
Obesity 

• 16.1: HYPERTENSION 

• 16.1.1: We recommend measuring blood pressure at each clinic visit. (1C) 

• 16.1.2: We suggestmaintaining blood pressure at <130 mm Hg systolic and  
<80 mm Hg diastolic if ≥18 years of age (2C). 

• 16.1.3: To treat hypertension (Not Graded): 

 • use any class of antihypertensive agent; 

 • monitor closely for adverse effects and drug–drug interactions; and 

 • when urine protein excretion ≥1 g/day for ≥18 years old, consider an ACE-I or an 
ARB as first-line therapy. 

American Journal of Transplantation 2009; 9 (Suppl 3): Sii–Sii 



Chapter 16: Hypertension, Dyslipidemias, Tobacco Use, and 
Obesity 
• 16.2: DYSLIPIDEMIAS (These recommendations are based on KDOQI Dyslipidemia 
Guidelines and are thus Not Graded) 
• 16.2.1: Measure a complete lipid profile in all adult (≥18 years old) and adolescent (puberty to 18 

years old) KTRs (based on KDOQI Dyslipidemia Recommendation 1): 
 • 2–3 months after transplantation; 2–3months after a change in treatment or other conditions 

known to cause dyslipidemias; 
 • at least annually, thereafter. 
• 16.2.2: Evaluate KTRs with dyslipidemias for secondary causes (based on KDOQI Dyslipidemia 

Recommendation 3) 
• 16.2.2.1: For KTRs with fasting triglycerides ≥500 mg/dL (that cannot be corrected by removing an 

underlying cause, treat with: 
 • Adults: therapeutic lifestyle changes and a triglyceride lowering agent (based on KDOQI 

Recommendation 4.1); 
• 16.2.2.2: For KTRs with elevated LDL-C: Adults: If LDL-C ≥100 mg/dL treat to reduce LDL-C to <100 

mg/dL (based on KDOQI Guideline 4.2); 
• 16.2.2.3: For KTRs with normal LDL-C, elevated triglycerides and elevated non-HDL-C: Adults: If LDL-

C <100 mg/dL, fasting triglycerides ≥200 mg/dL, and non- HDL-C ≥130 mg/dL, treat to reduce non-
HDL-C to <130 mg/dL (based on KDOQI Guideline 4.3); 

 American Journal of Transplantation 2009; 9 (Suppl 3): Sii–Sii 



• 16.3: TOBACCO USE 
• 16.3.1: Screen and counsel all KTRs, including adolescents and children, for tobacco use, and record 

the results in the medical record. (Not Graded) 
 • Screen during initial transplant hospitalization. 
 • Screen at least annually, thereafter. 
• 16.3.2: Offer treatment to all patients who use tobacco. (Not Graded) 

 
• 16.4: OBESITY 
• 16.4.1: Assess obesity at each visit. (Not Graded) 
 • Measure height and weight at each visit, in adults and children. 
 • Calculate BMI at each visit. 
 • Measure waist circumference when weight and physical appearance suggest obesity, but BMI is 

<35 kg/m2. 
• 16.4.2: Offer a weight-reduction program to all obese KTRs. (Not Graded) 

Chapter 16: Hypertension, Dyslipidemias, Tobacco Use, and 
Obesity 

American Journal of Transplantation 2009; 9 (Suppl 3): Sii–Sii 



Chapter 17: Cardiovascular Disease Management 

• 17.1: Consider managing CVD at least as intensively in KTRs as in the general 
population, with appropriate diagnostic tests and treatments. (Not Graded) 
 

• 17.2: We suggest using aspirin (65–100 mg/day) in all patients with  
atherosclerotic CVD, unless there are contraindications. (2B) 

American Journal of Transplantation 2009; 9 (Suppl 3): Sii–Sii 



 
 
 

Καρδιαγγειακή Νόσος στους ασθενείς με Χρόνια 
Νεφρική Νόσο: ΤΟ ΠΡΟΒΛΗΜΑ !!! 

 
 
 



1998 : Θνητότητα από Καρδιαγγειακή Νόσο  

σε Αιμοκαθαιρόμενους ασθενείς 

Adapted from Folley et al, 1998 

Γεν. πληθ. - Γυναίκες 
Γεν. πληθ. - Άνδρες 

Αιμοκαθ. - Γυναίκες 

   Αιμοκαθ. - Άνδρες 

25-34    35-44   45-54   55-64   65-74   75-84   >85 
      Ηλικία (έτη) 

0,01 

0,1 

1 

10 

Ετήσια θνητότητα (%) 



2013: Causes of death per CKD stage (Canadian data) 

The proportion of deaths from CVD increases as eGFR declines and as 

albuminuria increases! 

Lancet 2013; 382: 339–52 



Levin A et al. Lancet April 2017 

ΠΡΟΤΑΣΕΙΣ ΓΙΑ ΤΗ ΒΕΛΤΙΩΣΗ ΤΗΣ ΠΡΟΛΗΨΗΣ ΚΑΙ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ ΤΗΣ ΚΑΔ ΝΟΣΟΥ ΣΤΗ ΧΝΝ 



Προβλήματα στην αντιμετώπιση της ΚΑΔ 
νόσου στη ΧΝΝ… 

• Ασθενείς με ΚΑΔ νόσο και ΧΝΝ είναι περισσότερο «ασθενείς» 
συγκριτικά με αυτούς που δεν έχουν ΧΝΝ:  
- αυξημένο επιπολασμό παραγόντων κινδύνου  
- ο έλεγχος των παραγόντων κινδύνου είναι δυσκολότερος 
- η έκβαση της ΚΑΝ είναι χειρότερη 
- «θεραπευτικός νωχελισμός» 
- το κόστος περίθαλψης είναι μεγαλύτερο 

• Ανεπαρκής στρατηγική προσέγγισης του προβλήματος της ΚΑΝ στους 
ασθενείς με ΧΝΝ 



Σημεία κλειδιά στην ΠΡΟΛΗΨΗ – 
Αντιμετώπιση της ΚΑΔ νόσου στη ΧΝΝ 

• Έγκαιρη αναγνώριση των ατόμων υψηλού κινδύνου για  
την ανάπτυξη καρδιαγγειακής και νεφρικής νόσου 

  
• Συνεχής, στοχευμένη παρακολούθηση 
 
• Πρωτογενής πρόληψη 
 
• Επιθετική θεραπεία, εφαρμογή οδηγιών -εξατομίκευση 
 
• Συνεργασία ειδικοτήτων – Νεφρολόγος (συντονιστής) 

 



ĳĨĪᶗĤĝĦħŚ ėĝᶗ ħěĠ ģĤĢĦĢĪœ Ħᶗĥ! 


