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ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Η μεταμόσχευση νεφρού αποτελεί την καλύτερη θε-
ραπευτική επιλογή για τους ασθενείς με τελικού
σταδίου χρόνια νεφρική νόσο, αφού προσφέρει την
καλύτερη επιβίωση και ποιότητα ζωής1. Παρ’ όλα
αυτά οι ασθενείς με μεταμόσχευση νεφρού εξακο-
λουθούν να έχουν υψηλό καρδιαγγειακό κίνδυνο
και μάλιστα πολλαπλάσιο σε σχέση με αυτό του γε-
νικού πληθυσμού2. Εκτός από τους παραδοσιακούς
παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου, σημαντικό
ρόλο φαίνεται να παίζουν και μη παραδοσιακοί πα-
ράγοντες κινδύνου σχετιζόμενοι με τη μεταμόσχευ-
ση νεφρού. 

Επιδημιολογία

Η επίπτωση των καρδιαγγειακών νοσημάτων στους
ασθενείς με μεταμόσχευση νεφρού είναι πενταπλά-
σια του γενικού πληθυσμού. Πιο συγκεκριμένα, με-
λέτες σε μεταμοσχευμένους δείχνουν επίπτωση εμ-
φράγματος του μυοκαρδίου σε ποσοστά 5,6% και

11,1% στα 1 και 3 έτη μετά τη μεταμόσχευση αντί-
στοιχα3, ενώ τα επεισόδια συμφορητικής καρδιακής
ανεπάρκειας είναι τριπλάσια του γενικού πληθυ-
σμού. Επίσης, έχει παρατηρηθεί ότι το πρώτο με-
τα-μεταμοσχευτικό χρονικό διάστημα ο κίνδυνος
αυτός είναι υψηλότερος, ακόμα και σε σχέση με τον
κίνδυνο των ασθενών που παραμένουν σε κάθαρση,
γι’ αυτό και είναι σημαντικός ο ενδελεχής προμε-
ταμοσχευτικός έλεγχος4. Ειδικά σε κάποιες ομάδες
ασθενών με ιστορικό καρδιαγγειακής νόσου, σε
διαβητικούς, σε παχύσαρκους, σε λήπτες «οριακών»
μοσχευμάτων και σε λήπτες δεύτερης μεταμόσχευ-
σης υπάρχουν μελέτες που δείχνουν ακόμα πιο υψη-
λή καρδιαγγειακή θνητότητα5. Ακόμα, αξίζει να ση-
μειωθεί ότι πάνω από το 50% των καρδιαγγειακών
θανάτων συμβαίνει αιφνιδίως και θεωρείται ότι εί-
ναι απότοκος αρρυθμιών και καρδιακής ανακοπής.
Έτσι, η μη αθηρωματική καρδιαγγειακή νόσος φαί-
νεται να έχει ιδιαίτερη σημασία σε αυτή την ομάδα
ασθενών.

Παράγοντες καρδιαγγειακού
κινδύνου μετά τη νεφρική 
μεταμόσχευση

Χ. Μελεξοπούλου    Θ. Πέννα    Σ. Μαρινάκη

Περιληψη

Η καρδιαγγειακή νόσος αποτελεί την κύρια αιτία θνητότητας μετά τη μεταμόσχευση νεφρού. Πολλοί παραδοσιακοί,
αλλά και μη παραδοσιακοί παράγοντες κινδύνου είναι παρόντες στους ασθενείς με χρόνια νεφρική νόσο τελικού
σταδίου και συνεχίζουν να υπάρχουν ή/και επιδεινώνονται μετά τη μεταμόσχευση νεφρού. Αυτό οφείλεται εν μέρη
στα φάρμακα της ανοσοκαταστολής που προστίθενται στους ασθενείς αυτούς. Επιπλέον, παράγοντες σχετιζόμενοι
με τη μεταμόσχευση, όπως η δυσλειτουργία του νεφρικού μοσχεύματος και η φλεγμονή, αυξάνουν περαιτέρω τον
καρδιαγγειακό κίνδυνο. Η επιθετική διαχείριση των παραδοσιακών παραγόντων κινδύνου παραμένει ο ακρογωνιαίος
λίθος πρόληψης των καρδιαγγειακών νοσημάτων στη μεταμόσχευση νεφρού.
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ΠΑΡΑΓOΝΤΕΣ ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚOΥ ΚΙΝΔΥΝOΥ
ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΜΕΤΑΜOΣΧΕΥΣΗ ΝΕΦΡOΥ

Η αυξημένη καρδιαγγειακή θνητότητα σε ασθενείς
με μεταμόσχευση νεφρού οφείλεται α) στην ύπαρξη
παραδοσιακών παραγόντων κινδύνου (υπέρταση,
δυσλιπιδαιμία, σακχαρώδης διαβήτης, κάπνισμα,
παχυσαρκία), που ήδη προϋπήρχαν από την περίο-
δο που οι ασθενείς ήταν σε κάθαρση, β) στην εμφά -
νιση de novo παραδοσιακών παραγόντων κινδύνου,
που εμφανίζονται μετά τη μεταμόσχευση, αλλά και
γ) σε μη παραδοσιακούς παράγοντες κινδύνου σχε-
τιζόμενους με τη μεταμόσχευση, με κυριότερο τα
ανοσοκατασταλτικά φάρμακα6. Oι παραδοσιακοί
παράγοντες κινδύνου, αν και έχουν συσχετιστεί με
την εξέλιξη της χρόνιας νεφρικής νόσου, δεν επαρ-
κούν για να εξηγήσουν το μέγεθος της καρδιαγγει-
ακής θνησιμότητας στους μεταμοσχευμένους νε-
φρού7. Έτσι, σημαντική φαίνεται να είναι η επίδρα -
ση των μη παραδοσιακών παραγόντων κινδύνου.

Παραδοσιακοί παράγοντες καρδιαγγειακού
κινδύνου

Υπέρταση

Από τους παραδοσιακούς παράγοντες κινδύνου η
υπέρταση είναι η πιο συχνή και παρατηρείται στο
60%-90% των ληπτών νεφρικών μοσχευμάτων8. Στην
πραγματικότητα η πλειοψηφία των ασθενών αυτών
είχε υπέρταση και πριν τη μεταμόσχευση νεφρού,
όταν ήταν σε κάθαρση ή σε προ-τελικό στάδιο χρό-
νιας νεφρικής νόσου. Υπάρχουν ωστόσο και παρά-
γοντες σχετιζόμενοι με τη μεταμόσχευση που εμπλέ-
κονται στην παθογένεια και εμφάνιση de novo υπέρ-
τασης μετά τη μεταμόσχευση νεφρού, όπως είναι η
λήψη αναστολέων καλσινευρίνης και κορτικο ειδών.
Άλλοι πιθανοί παράγοντες de novo υπέρτασης μπο-
ρεί να είναι η στένωση της νεφρικής αρτηρίας του
μεταμοσχευμένου νεφρού και η χρόνια δυσλει -
τουργία του μοσχεύματος. Ανεξάρτητα από την αιτία
της υπέρτασης, οι μελέτες δείχνουν ότι αυτή σχετί-
ζεται με αύξηση των καρδιαγγειακών συμβαμάτων
και της θνητότητας, καθώς και με αυξημένο κίνδυνο
δυσλειτουργίας του μοσχεύματος9. O Kasiske και οι
συν. έδειξαν ότι σε μεταμοσχευμένους νεφρού για
κάθε 10 mmHg αύξηση της συστολικής αρτηριακής
πίεσης, ο κίνδυνος θνητότητας αυξάνεται κατά 18%8.
O καλύτερος τρόπος διάγνωσης της υπέρτασης στους
μεταμοσχευμένους είναι η 24ωρη περιπατητική κα-
ταγραφή της, η οποία φαίνεται ότι υπερτερεί της μέ-
τρησης αρτηριακής πίεσης ιατρείου.

O βέλτιστος στόχος αρτηριακής πίεσης στη με-
ταμόσχευση νεφρού παραμένει ασαφής, λόγω έλ-
λειψης τυχαιοποιημένων μελετών. Oι τρέχουσες κα-
τευθυντήριες οδηγίες των KDIGO συστήνουν αρτη-
ριακή πίεση με στόχο <130/80 mmHg για όλους τους
μεταμοσχευμένους νεφρού και μάλιστα με χρήση
οποιασδήποτε κατηγορίας αντιυπερτασικού. Υπάρ-
χουν ωστόσο περιπτώσεις στις οποίες μια συγκεκρι-
μένη κατηγορία φαρμάκου μπορεί να είναι πιο επι-
θυμητή. Oι διυδροπυριδινικοί αναστολείς των διαύ-
λων ασβεστίου μπορούν να εξουδετερώσουν τις αγ-
γειοσυσπαστικές επιδράσεις των αναστολέων καλ-
σινευρίνης και επειδή δεν αλληλεπιδρούν με τα ανο-
σοκατασταλτικά, αποτελούν την πρώτη επιλογή των
ειδικών, ιδιαίτερα για το πρώτο μεταμοσχευτικό
χρονικό διάστημα. Oι αναστολείς του μετατρεπτικού
ενζύμου της αγγειοτενσίνης (ΑΜΕΑ) και οι ανα-
στολείς των υποδοχέων της αγγειοτενσίνης (ARB)
είναι χρήσιμοι στη μείωση της λευκωματουρίας, ενώ
μπορεί να βελτιώσουν και την πολυερυθραιμία όταν
εμφανιστεί μετά τη μεταμόσχευση10. Ωστόσο, η χρή-
ση τους στην πολύ πρώιμη περίοδο μετά τη μεταμό-
σχευση απαιτεί στενή παρακολούθηση. Αν και η
χρήση των αναστολέων του άξονα έχει σχετιστεί με
κίνδυνο υπερκαλιαιμίας, με κατάλληλη παρακολού-
θηση του καλίου και της νεφρικής λειτουργίας έχουν
αποδειχθεί ασφαλή σε μεταμοσχευμένους. Η δια-
θεσιμότητα πλέον των νεότερων αντι-υπερκαλιαι-
μικών ουσιών (patiromer και sodium zirconium
cyclosilicate) πιθανόν να δώσει την ευκαιρία για ευ-
ρύτερη χρήση των αναστολέων του άξονα στη μετα-
μόσχευση νεφρού. Τα υπάρχοντα δεδομένα προς το
παρόν δεν δείχνουν καρδιαγγειακό όφελος από τη
χρήση των αναστολέων του άξονα. Η μεγάλη ανα-
δρομική μελέτη της Collaborative Study Cohort με
39.000 λήπτες νεφρικού μοσχεύματος δεν έδειξε δια-
φορά στα καρδιαγγειακά συμβάματα με τη χρήση
AMEA/ARB σε σύγκριση με τη χρήση άλλων αντιυ-
περτασικών φαρμάκων11. 

Ανεξάρτητα από την επιλογή των αντιυπερτα-
σικών φαρμάκων, ο στόχος στη μεταμόσχευση πα-
ραμένει η επίτευξη επαρκούς ελέγχου της αρτηρια-
κής πίεσης για τη βελτίωση της λειτουργίας του μο-
σχεύματος και της επιβίωσης του ασθενούς.

Σακχαρώδης διαβήτης

Στην Ευρώπη, το 26% των ασθενών με χρόνια νε-
φρική νόσο τελικού σταδίου έχει διαβητική νεφρο-
πάθεια ως πρωτοπαθή αιτία12. Έτσι ένα ποσοστό
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των μεταμοσχευμένων νεφρού έχει ήδη σακχαρώδη
διαβήτη. Υπάρχει όμως και ένα σημαντικό ποσοστό
μη διαβητικών ασθενών που θα εμφανίσει σακχα-
ρώδη διαβήτη μετά τη μεταμόσχευση νεφρού. O νε-
οεμφανιζόμενος σακχαρώδης διαβήτης μετά τη με-
ταμόσχευση νεφρού (PTDM) κυμαίνεται από 4%-
25%13. Χαρακτηρίζεται από αντίσταση στην ινσου-
λίνη και η επίδρασή του είναι σημαντική στην επι-
βίωση των ασθενών. Τα ανοσοκατασταλτικά φάρ-
μακα και πιο συγκεκριμένα οι αναστολείς καλσι-
νευρίνης και τα κορτικοειδή σχετίζονται με την εμ-
φάνιση σακχαρώδους διαβήτη μετά τη μεταμόσχευ-
ση. Oι Kasiske και συν. έδειξαν ότι οι διαβητικοί
ασθενείς που μεταμοσχεύονται έχουν τριπλάσιο
καρδιαγγειακό κίνδυνο σε σχέση με τους μη διαβη-
τικούς, ενώ ο προσαρμοσμένος κίνδυνος για περι-
φερική αγγειακή νόσο είναι 28 φορές υψηλότερος14.
Στη μελέτη ALERT, τόσο ο νεοεμφανιζόμενος, όσο
και ο προϋπάρχων σακχαρώδης διαβήτης ήταν ανε-
ξάρτητοι παράγοντες κινδύνου για μη θανατηφόρο
έμφραγμα μυοκαρδίου και για καρδιακό θάνατο
(HR:2,41 και 2,82 αντίστοιχα)5. 

Η διαχείριση του σακχαρώδους διαβήτη μετά τη
μεταμόσχευση αποτελεί πρόκληση για τον κλινικό
ιατρό και η συμβολή ειδικού διαβητολόγου είναι
συχνά απαραίτητη. Στην πρώιμη μετά τη μεταμό-
σχευση υπεργλυκαιμία, η ινσουλίνη είναι συνήθως
απαραίτητη για τη ρύθμιση του σακχάρου, λόγω της
λήψης υψηλών δόσεων κορτικοστεροειδών. Παρ’
όλα αυτά στη συνέχεια με αλλαγές στον τρόπο ζωής
και με απώλεια σωματικού βάρους είναι δυνατή η
χρήση από του στόματος υπογλυκαιμικών παραγό-
ντων. Από τις νεότερες φαρμακευτικές ουσίες οι
αναστολείς των συμμεταφορέων γλυκόζης και να-
τρίου τύπου 2 (SGLT2) και οι αγωνιστές του υπο-
δοχέα του γλυκαγονοειδούς πεπτιδίου 1 (GLP1)
φαίνονται ιδιαίτερα υποσχόμενα φάρμακα στη με-
ταμόσχευση νεφρού15. 

Δυσλιπιδαιμία

Περισσότερο από το 60% των μεταμοσχευμένων
νεφρού έχει δυσλιπιδαιμία. Η μεταμόσχευση σχε-
τίζεται με αύξηση της ολικής χοληστερόλης, της
LDL-χοληστερόλης και των τριγλυκεριδίων, κυρίως
λόγω της χρήσης των ανοσοκατασταλτικών φαρμά-
κων. Τα κορτικοειδή, οι αναστολείς mTOR και οι
αναστολείς καλσινευρίνης έχουν επιβαρυντική επί-
δραση στο λιπιδαιμικό προφίλ των ασθενών16. Επί-
σης, στους ασθενείς με μεταμόσχευση νεφρού,

υπάρχει ισχυρή συσχέτιση μεταξύ δυσλιπιδαιμίας
και καρδιαγγειακού κινδύνου. O κίνδυνος ισχαιμι-
κής καρδιοπάθειας είναι διπλάσιος σε τιμές χολη-
στερόλης ορού> 200 mg/dl ή σε τιμές τριγλυκερι-
δίων ορού > 350 mg/dl4. Ακόμα, η συγκέντρωση της
ολικής χοληστερόλης 1 έτος μετά τη μεταμόσχευση
έχει σχετιστεί με θνητότητα από όλα τα αίτια14. Oι
κατευθυντήριες οδηγίες KDIGO συστήνουν θερα-
πεία με στατίνη σε όλους τους μεταμοσχευμένους
νεφρού, ανεξάρτητα από τα επίπεδα LDL. Πρέπει
πάντα κατά την έναρξη θεραπείας με στατίνη να
λαμβάνεται υπόψη η αλληλεπίδρασή της με τα ανο-
σοκατασταλτικά φάρμακα. Για τη χρήση των νεό-
τερων αντιλιπιδαιμικών παραγόντων, όπως είναι οι
αναστολείς Proprotein convertase subtilisin/kexin
type 9 (PCSK9), δεν υπάρχουν ακόμα πολλά δεδο-
μένα σε μεταμοσχευμένους17. Υπάρχουν ωστόσο
case reports με καλά αποτελέσματα ως προς τη μεί-
ωση της LDL χοληστερόλης, καλό προφίλ ασφάλει-
ας, ενώ δεν φαίνεται να επηρεάζουν τα επίπεδα
των ανοσοκατασταλτικών18.

Παχυσαρκία

Τα τελευταία χρόνια παρατηρείται μια σταδιακή
αύξηση του σωματικού βάρους των ληπτών νεφρι-
κού μοσχεύματος. Επιδημιολογικά δεδομένα από
τις ΗΠΑ δείχνουν ότι το 35% των μεταμοσχευμένων
στις ΗΠΑ είναι παχύσαρκοι τη στιγμή της μετα -
μόσχευσης (BMI ≥ 30 kg/m2). Ακόμα, είναι γεγονός
ότι μετά τη μεταμόσχευση παρατηρείται μια σταδια -
κή αύξηση του σωματικού βάρους των ληπτών. Το
πρώτο έτος της μεταμόσχευσης το 50% των ασθενών
θα αυξήσει το σωματικό του βάρος >10%19. Η πα-
χυσαρκία, σε αντίθεση με ό,τι συμβαίνει στην αιμο-
κάθαρση, συνδέεται με αύξηση της καρδιαγγειακής
θνητότητας μετά τη μεταμόσχευση. Η μελέτη των
Lentine και συν. έδειξε ότι ο κίνδυνος καρδιαγγει-
ακής νόσου, και ειδικά καρδιακής ανεπάρκειας και
κολπικής μαρμαρυγής, αυξάνεται κατά 25% για κά-
θε 5 μονάδες αύξησης του BMI των ληπτών20. Επί-
σης, η παχυσαρκία σχετίζεται με υπέρταση, δυσλι-
πιδαιμία, διαταραγμένη ανοχή στη γλυκόζη και
πρωτεϊνουρία στους μεταμοσχευμένους νεφρού,
στοιχεία που σχετίζονται με αυξημένο καρδιαγγει-
ακό κίνδυνο.

Κάπνισμα

Το κάπνισμα, όπως συμβαίνει στον γενικό πληθυ-
σμό, έτσι και στη μεταμόσχευση νεφρού έχει σχε-
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τιστεί με αύξηση του κινδύνου για καρδιαγγειακά
νοσήματα, αλλά και με κακοήθειες. Μάλιστα, η αρ-
νητική επίδρασή του στην επιβίωση των μεταμο-
σχευμένων ασθενών είναι παρόμοια με αυτή του
σακχαρώδους διαβήτη21. Σε μια μελέτη με περισ-
σότερους από 1.300 λήπτες νεφρικού μοσχεύματος,
το ιστορικό καπνίσματος με 11-25 πακέτα/έτη σχε-
τίστηκε με 1,56 αύξηση του σχετικού καρδιαγγεια-
κού κινδύνου22. Επίσης, σε μια πρόσφατη post hoc
ανάλυση της μελέτης FAVORIT φάνηκε ότι η συ-
νέχιση του καπνίσματος μετά τη μεταμόσχευση αυ-
ξάνει τον κίνδυνο θνητότητας από όλα τα αίτια κατά
70%23. Αν και είναι λίγα τα δεδομένα για τον αντί-
κτυπο της διακοπής του καπνίσματος μετά τη μετα-
μόσχευση, είναι λογική η υπόθεση ότι ο λήπτης θα
ωφεληθεί, όπως συμβαίνει μετά τη διακοπή του κα-
πνίσματος και στον γενικό πληθυσμό.

Μη παραδοσιακοί παράγοντες καρδιαγγεια-
κού κινδύνου

Στους μη παραδοσιακούς παράγοντες κινδύνου, πε-
ριλαμβάνονται τα ανοσοκατασταλτικά φάρμακα, η
ύπαρξη φλεγμονής, η αναιμία, η υπερομοκυστεϊ-
ναιμία, η δυσλειτουργία του νεφρικού μοσχεύματος
και οι διαταραχές ασβεστίου-φωσφόρου. 

Ανοσοκατασταλτικά φάρμακα

Τα ανοσοκατασταλτικά φάρμακα, αν και είναι απα-
ραίτητα συστατικά μιας επιτυχημένης μεταμόσχευ-
σης νεφρού, έχουν και αρνητικές επιδράσεις στους
μεταμοσχευμένους νεφρού. Έτσι, φαίνεται να επη-
ρεάζουν πολλούς παραδοσιακούς παράγοντες κιν-
δύνου, όπως την υπέρταση, την υπερλιπιδαιμία, το
σάκχαρο, αλλά και τη νεφρική λειτουργία24. Είναι
αποδεδειγμένο ότι οι αναστολείς καλσινευρίνης (κυ-
κλοσπορίνη και τακρόλιμους) παρεμβαίνουν στον
μεταβολισμό των λιπιδίων, στη δημιουργία ανθεκτι-
κής υπέρτασης και στην εμφάνιση σακχαρώδους
διαβήτη μετά τη μεταμόσχευση. Ανάλογα, τα κορ-
τικοειδή προκαλούν αντίσταση στην ινσουλίνη, νε-
οεμφανιζόμενο σακχαρώδη διαβήτη, δυσλιπιδαιμία,
αλλά και υπέρταση μέσω κατακράτησης νατρίου και
νερού. Oι αναστολείς mammalian target of rapa -
mycin (mTOR), σιρόλιμους και εβερόλιμους, χαρα-
κτηρίζονται κυρίως από τη δημιουργία υπερχολη-
στερολαιμίας και υπερτριγλυκεριδαιμίας. Η αντι-
μετώπιση των ανεπιθύμητων ενεργειών των ανοσο-
κατασταλτικών φαρμάκων δεν είναι πάντοτε εύκο-
λη, αφού οι μεταμοσχευμένοι ασθενείς λαμβάνουν

καθημερινά έναν μεγάλο αριθμό δισκίων και υπάρ-
χει δυσκολία στη συμμόρφωσή τους. Παράλληλα,
κάθε αλλαγή των ανοσοκατασταλτικών φαρμάκων
μπορεί να επηρεάσει τη βιωσιμότητα του μοσχεύ-
ματος, λόγω αύξησης του κινδύνου απόρριψης25. 

Φλεγμονή

Η ύπαρξη φλεγμονής συνδέεται με διάφορες κατα-
στάσεις που παρουσιάζονται μετά τη μεταμόσχευση
νεφρού, όπως με επεισόδια απόρριψης (κυτταρική
απόρριψη ή μέσω αντισωμάτων), με λοιμώξεις (βα-
κτηριακές ή ιογενείς), καθώς και με τη χρόνια δυ-
σλειτουργία του νεφρικού μοσχεύματος. Η ιντερ-
λευκίνη-6 (IL-6) και η C-reactive protein (CRP)
έχουν βρεθεί ότι είναι ανεξάρτητοι παράγοντες κιν-
δύνου για καρδιακά επεισόδια και θάνατο σε μετα-
μοσχευμένους νεφρού26. Αν και, ο ρόλος της χρόνιας
φλεγμονής στην εγκατάσταση και την εξέλιξη της
αθηρωματικής νόσου έχει μελετηθεί διεξοδικά στον
γενικό πληθυσμό, δεν υπάρχουν ιδιαίτερες βιβλιο-
γραφικές αναφορές στη μεταμόσχευση νεφρού27. 

Πρωτεϊνουρία

Πρωτεϊνουρία παρατηρείται σε 20%-40% των με-
ταμοσχευμένων ασθενών. Η πρωτεϊνουρία αποτελεί
δείκτη ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας, ενώ υπάρχουν
μελέτες που τη συσχετίζουν με αύξηση του καρδιαγ-
γειακού κινδύνου. Μια μελέτη από τον Fernan dez-
Fresnedo και τους συνεργάτες του28 έδειξε ότι η εμ-
μένουσα πρωτεϊνουρία στη μεταμόσχευση διπλα-
σιάζει τον κίνδυνο καρδιαγγειακών παθήσεων και
τη θνησιμότητα από κάθε αιτία.

Δυσλειτουργία νεφρικού μοσχεύματος

Είναι γνωστό ότι η χρόνια νεφρική νόσος, από άπο-
ψη καρδιαγγειακού κινδύνου, θεωρείται ισοδύναμη
με τη στεφανιαία νόσο29. Ακόμα και η ήπια νεφρική
βλάβη επηρεάζει τη συχνότητα των καρδιαγγειακών
συμβαμάτων. Δυστυχώς, μια επιτυχημένη μεταμό-
σχευση νεφρού δεν εξασφαλίζει στον λήπτη από-
λυτα φυσιολογική νεφρική λειτουργία. Μια post hoc
ανάλυση της μελέτης FAVORIT έδειξε ότι για κάθε
5 mL/min/1,73 m2 αύξηση του eGFR, σε επίπεδα
κάτω από τα 45 mL/min/1,73 m2, υπάρχει 15% μεί-
ωση του καρδιαγγειακού κινδύνου30. Έτσι, η δια-
τήρηση της καλύτερης δυνατής νεφρικής λειτουρ-
γίας στο μόσχευμα είναι τεράστιας σημασίας για
την τροποποίηση του καρδιαγγειακού κινδύνου
στους μεταμοσχευμένους ασθενείς31. 
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Υπερομοκυστεϊναιμία

Πολλές μελέτες έχουν δείξει ότι η υπερομοκυστεϊ-
ναιμία αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα καρδιαγ-
γειακού κινδύνου στους μεταμοσχευμένους νεφρού.
Η φαρμακευτική όμως αντιμετώπισή της με χορή-
γηση φυλλικού οξέος και βιταμινών Β6 και Β12 σε
μεταμοσχευμένους ασθενείς δεν οδήγησε σε μείωση
των καρδιαγγειακών νοσημάτων, όπως έδειξε η με-
λέτη του Bostom και συν.32 Ως επακόλουθο, βάσει
των διαθέσιμων δεδομένων, δεν συνιστάται η θε-
ραπεία της υπεροκυστεϊναιμίας στη μεταμόσχευση
νεφρού.

Αναιμία

Αναιμία παρατηρείται σε 20%-45% των μεταμο-
σχευμένων νεφρού. Η αιτιολογία της είναι πολυπα-
ραγοντική και οφείλεται, μεταξύ άλλων, στη λήψη
αναστολέων του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγει-
οτενσίνης, στη χρήση μυκοφενολικού οξέος και ανα-
στολέων του mTOR υποδοχέα, καθώς και στη χρό-
νια δυσλειτουργία και την προοδευτική έκπτωση
της νεφρικής λειτουργίας του μοσχεύματος. Η αναι-
μία στους ασθενείς με μεταμόσχευση νεφρού έχει
συσχετισθεί με ανάπτυξη υπερτροφίας της αριστε-
ρής κοιλίας και συμφορητική καρδιακή ανεπάρ-
κεια33. 

Πρόγνωση καρδιαγγειακού κινδύνου και με-
ταμόσχευση νεφρού

Στον γενικό πληθυσμό έχουν αναπτυχθεί πολλά
υπολογιστικά μοντέλα για την πρόγνωση του καρ-
διαγγειακού κινδύνου. Ένα τέτοιο παράδειγμα
αποτελεί το Framingham risk score. Τα μοντέλα αυ-
τά έχουν δημιουργηθεί βάσει ενός συγκεκριμένου
δείγματος ατόμων και δεν είναι αξιόπιστα σε ειδι-
κούς πληθυσμούς. Στους ασθενείς με μεταμόσχευση
νεφρού ο καρδιαγγειακός κίνδυνος με τα μοντέλα
αυτά υποεκτιμάται, αφού μη παραδοσιακοί παρά-
γοντες κινδύνου, ειδικοί για τον συγκεκριμένο πλη-
θυσμό, παίζουν σημαντικό ρόλο. Oι προσπάθειες
πλέον έχουν επικεντρωθεί στην ανεύρεση βιοδει-
κτών καρδιαγγειακού κινδύνου που θα μπορούσαν
να προστεθούν σε ήδη υπάρχοντα προγνωστικά μο-
ντέλα με σκοπό την ενίσχυση της αξιοπιστίας τους
σε ασθενείς με μεταμόσχευση νεφρού.

Μέτρα πρόληψης παραγόντων καρδιαγγεια -
κού κινδύνου μετά τη μεταμόσχευση νεφρού

Τα καρδιαγγειακά νοσήματα αποτελούν την πρώτη

αιτία θανάτου των ασθενών με μεταμόσχευση νε-
φρού και η πρόληψή τους θεωρείται πρωταρχικός
στόχος για τη βελτίωση της επιβίωσης, τόσο των
ασθενών, όσο και των μοσχευμάτων. Η επιθετική
διαχείριση της προϋπάρχουσας καρδιαγγειακής νό-
σου είναι ένας σημαντικός άξονας για την πρόληψη
των ανεπιθύμητων εκβάσεων της καρδιαγγειακής
νόσου. Η βέλτιστη ρύθμιση της αρτηριακής υπέρ-
τασης, του σακχαρώδη διαβήτη και της δυσλιπιδαι-
μίας πρέπει να είναι ο πρωταρχικός μας στόχος. Oι
μελέτες δείχνουν ανεπαρκή αντιμετώπιση των πα-
ραδοσιακών παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύ-
νου. O Carpenter και συν. έδειξαν ότι σε σύνολο
4.107 μεταμοσχευμένων νεφρού, το 69% είχε αρτη-
ριακή πίεση πάνω από τον στόχο των κατευθυντή-
ριων οδηγιών34. 

Υγιεινή διατροφή

Η σωστή διατροφή πρέπει να περιλαμβάνεται στους
πρώτους στόχους των προληπτικών μέτρων αντιμε-
τώπισης των παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύ-
νου. O ασθενής θα πρέπει να καταναλώνει λαχα-
νικά, φρούτα, δημητριακά ολικής αλέσεως, όσπρια,
υγιεινές πηγές πρωτεΐνης και φυτικά έλαια. Η πρό-
σληψη γλυκών, ζαχαρούχων ποτών, φρουκτόζης,
άλατος και κόκκινου κρέατος πρέπει να είναι πε-
ριορισμένη. Η θερμιδική πρόσληψη πρέπει να προ-
σαρμόζεται ώστε να αποφεύγεται η αύξηση του σω-
ματικού βάρους, ενώ σε υπέρβαρους ή παχύσαρ-
κους ασθενείς, πρέπει να εφαρμόζονται διαιτολόγια
για την προώθηση της απώλειας βάρους. 

Η χρήση προβιοτικών, πρεβιοτικών και συνβιο-
τικών δεν έχει αποδειχθεί ότι βοηθάει. Ωστόσο, με-
λέτες για το μικροβίωμα έχουν αποκαλύψει σημα-
ντικές συσχετίσεις μεταξύ συγκεκριμένων μικρο-
βίων και μιας σειράς φλεγμονωδών νοσημάτων.
Έτσι, είναι δυνατόν να υποθέσουμε ότι η χορήγησή
τους μπορεί να βελτιώσει την κατάσταση φλεγμονής
σε λήπτες μοσχευμάτων.

Preemptive μεταμόσχευση νεφρού

O καρδιαγγειακός κίνδυνος μετά τη μεταμόσχευση
έχει βρεθεί ότι είναι σημαντικά χαμηλότερος σε
ασθενείς που υποβάλλονται σε preemptive μεταμό-
σχευση νεφρού, δηλαδή σε μεταμόσχευση πριν από
την έναρξη εξωνεφρικής κάθαρσης, ανεξάρτητα
από την προγενέστερη καρδιαγγειακή νόσο35. Η
αποφυγή της κάθαρσης και των επιπλοκών της φαί-
νεται ότι είναι καθοριστική στη μείωση των καρ-
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διαγγειακών συμβαμάτων. Oι ασθενείς σε κάθαρση
έχουν πολλούς παράγοντες που επιταχύνουν την
αθηροσκλήρωση και την αρτηριακή ασβεστοποίηση,
τη δυσλειτουργία του μυοκαρδίου, αλλά και την
υπερτροφία της αριστερής κοιλίας, συμβάλλοντας
ακόμα και στην ανάπτυξη καρδιακής ανεπάρκειας.
Η έγκαιρη ανεύρεση κατάλληλων ζώντων δοτών
και η προετοιμασία της μεταμόσχευσης είναι απα-
ραίτητα στοιχεία για την πραγματοποίηση μιας
preemptive μεταμόσχευσης νεφρού.

Άσκηση

Η φυσική δραστηριότητα ανήκει στους τροποποιή-
σιμους παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου και
μπορεί να οδηγήσει μακροπρόθεσμα στη βελτίωση
της υγείας των μεταμοσχευμένων ασθενών36. Δυ-
στυχώς, μια πρόσφατη ανασκόπηση έδειξε ότι η
άσκηση στην οποία υποβάλλονται οι μεταμοσχευ-
μένοι είναι πολύ λιγότερη από αυτή του γενικού
πληθυσμού, αλλά και από την άσκηση που κάνουν
οι ασθενείς με χρόνια νεφρική νόσο. Χρειάζεται
εξειδικευμένη και διαρκής ενημέρωση, τόσο των
ληπτών νεφρικών μοσχευμάτων, όσο και των οικο-
γενειών τους για τα σωματικά οφέλη της άσκησης.
Είναι σημαντικό να γνωρίζουν όλοι οι μεταμοσχευ-
μένοι γιατί, πώς, πότε, και πόσο συχνά πρέπει να
έχουν σωματική δραστηριότητα. Η χρήση της τε-
χνολογίας (π.χ. smart watches) μπορεί να βοηθήσει
στην ποσοτικοποίηση της καθημερινής δραστηριό-
τητας και στον προγραμματισμό εξατομικευμένου
προγράμματος άσκησης. 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Τα καρδιαγγειακά νοσήματα εξακολουθούν να
αποτελούν την κύρια αιτία θνητότητας στους μετα-
μοσχευμένους ασθενείς. Μετά τη μεταμόσχευση νε-
φρού υπάρχει ένας μοναδικός συνδυασμός παρα-
δοσιακών και μη παραδοσιακών παραγόντων καρ-
διαγγειακού κινδύνου, με τα ανοσοκατασταλτικά
φάρμακα να παίζουν σημαντικό ρόλο. Oι κατευθυ-
ντήριες οδηγίες συστήνουν μείωση των παραδοσια-
κών παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου με με-
ταβολή του τρόπου ζωής και τη χρήση της κατάλλη-
λης φαρμακευτικής αγωγής. Παρ’ όλα αυτά, η διά-
γνωση και η βέλτιστη διαχείριση των ασθενών με
μεταμόσχευση νεφρού παραμένει ασαφής λόγω της
απουσίας μεγάλων τυχαιοποιημένων μελετών.
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Cardiovascular risk in renal transplant recipients
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Cardiovascular disease remains the leading cause of
death aster kidney transplantation. Several traditional
and non-traditional risk factors may be present before
or may worsen aster transplantation. This is due in part
to the immunosuppressive drugs added to these pa-
tients. In addition, transplant-related factors such as
renal grast dysfunction and inflammation further in-
crease cardiovascular risk. Aggressive management
of traditional risk factors remains the cornerstone of
cardiovascular disease prevention aster kidney trans-
plantation.
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