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ο καρδιο-νεφρο-µεταβολικό
σύν δροµο (ΚΝΜΣ) αποτελεί τη
νοσολογική οντότητα που εν-
σωµατώνει τα νοσήµατα εκείνα

που γνωρίζουν επιδηµική έξαρση τα τε-
λευταία έτη, όπως η καρδιαγγειακή νό-
σος, ο σακχαρώδης διαβήτης και η παχυ-
σαρκία, και τα οποία εµφανίζουν άρρηκτη
διασύνδεση, µέσω κοινών παθοφυσιολο-
γικών µηχανισµών. Η αναγκαιότητα ανα-
γνώρισης του ΚΝΜΣ υπαγορεύεται από
την αυξηµένη επίπτωση στην κοινότητα,
καθώς και τη σηµαντική αύξηση της νο-
σηρότητας και της θνησιµότητας που συ-
νεπάγεται, ιδιαίτερα σε προχωρηµένα
στάδια της νόσου. Συγχρόνως, η σύνθετη
παθοφυσιολογία, αλλά και η κλινική εκ-
δήλωση του συνδρόµου συνεπάγεται την
ανάγκη για µία διεπιστηµονική προσέγ-
γιση και πολυεπίπεδη διαγνωστική και θε-
ραπευτική διαχείριση, µε εµπλοκή
περισσότερων από µία ιατρικών ειδικοτή-
των. Το παρόν κείµενο οµοφωνίας ειδι-
κών εκ µέρους της Ελληνικής Καρδιο-
λογικής Εταιρείας αποτελεί την πρώτη
προσπάθεια σε Εθνικό επίπεδο, στα πλαί-
σια επίσηµου επιστηµονικού φορέα, ανά-
δειξης του ΚΝΜΣ ως µία σύγχρονη
ιατρική πραγµατικότητα, στοχεύοντας
στην επαγρύπνηση τόσο των καρδιολό-
γων, όσο και των λοιπών εµπλεκόµενων
ιατρικών ειδικοτήτων, για την έγκαιρη ανα-
γνώριση, τη διάγνωση και τη θεραπεία
του.

1. ορισμός & ταυτοποίηση
Είναι δεδοµένο ότι ο σακχαρώδης δια-

βήτης (Σ∆) και η παχυσαρκία συνι στούν
δύο αλµατωδώς εξελισ σόµενες πανδη-
µίες του 21ου αιώνα, µε αυξανόµενο επι-
πολασµό σε παγκόσµιο επίπεδο, ενώ οι
προβλέψεις είναι µάλλον δυσοίωνες για
τις επόµενες δεκαετίες, καθώς αναµένε-
ται µία σταθερή αύξηση του αριθµού των
πασχόντων παγκοσµίως.1,2 Χαρακτηρι-
στικά, το 2022 περίπου 828 εκατοµµύρια
άνθρωποι παγκοσµίως έπασχαν από Σ∆,1
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ενώ σύµφωνα µε δεδοµένα του 2021, 2,1 δισε-
κατοµµύρια άνθρωποι εµφάνιζαν υπερβάλλον
σωµατικό βάρος ή παχυσαρκία.2 Αντίστοιχα αυ-
ξητικές τάσεις παρατη ρούνται και στον επιπο-
λασµό της χρόνιας νεφρικής νόσου (ΧΝΝ) κατά
τη διάρκεια των τελευταίων δεκαετιών, αποτε-
λώντας την 9η αιτία θανάτου παγκοσµίως.3 Από
την άλλη πλευρά, η καρδιαγγειακή νόσος (ΚΑΝ)
συνεχίζει να αποτελεί την κυρίαρχη αιτία θανά-
του, µε περισσότερους από 19 εκατοµµύρια κα-
ταγεγραµµένους θανάτους το 2023.3 Σηµειώνεται
δε ότι ο αυξανόµενος επιπολασµός και θνητότητα
από την ΚΑΝ αποδίδεται σε µεγάλο βαθµό στον
αυξανόµενο επιπολασµό τόσο του Σ∆ όσο και της
παχυσαρκίας, καθώς αµφότερα τα νοσήµατα χα-
ρακτηρίζονται ως µείζονες, τροποποιήσιµοι, πα-
ράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου.3

Καθίσταται λοιπόν κατανοητό ότι υπάρχει µία
άρρηκτη και αδιαµφισβήτητη διασύνδεση µεταξύ
των ανωτέρων νοσηµάτων, τα οποία συνήθως
συνυπάρχουν σε άλλοτε άλλο βαθµό, στα πλαί-
σια παρουσίας κοινών υποκείµενων παθοφυ-
σιολογικών µηχανισµών. Η διασύνδεση
εποµένως των ανωτέρω νοσολογικών οντοτή-
των, αλλά και η ιδιαίτερα συχνή συνύπαρξη τους
στην κλινική πράξη, αποτέλεσε το έρεισµα για
την περιγραφή του καρδιο-νεφρο-µεταβολικού
συνδρόµου (ΚΝΜΣ) το Νοέµβριο του 2023 από
την American Heart Association (AHA), σε µία
προσπάθεια συστηµατοποίησης και σταδιοποί-
ησης αυτών, µε πρωταρχικό στόχο τη βελτιστο-
ποίηση της διαγνωστικής προσπέλασης και της
θεραπευτικής διαχείρισής τους.4,5 Παρόµοια
προσπάθεια συστηµατοποίησης έχει προσφάτως
πραγµατοποιηθεί και από την Ευρωπαϊκή Εται-
ρεία Αθηροσκλήρωσης (European Atheroscle-
rosis Society, EAS).6

Συνεπώς, το ΚΝΜΣ αποτελεί µια σύνθετη πο-
λυπαραγοντική διαταραχή που περιλαµβάνει
όλες εκείνες τις νοσολογικές οντότητες που
αφορούν στον µεταβολισµό, στο καρδιαγγει-
ακό σύστηµα και στους νεφρούς. Η κοινή πα-
θοφυσιολογική βάση αυτών των καταστάσεων
απαιτεί µια ολιστική και πολυεπίπεδη προσέγ-
γιση για τη διαχείρισή τους µε απώτερο σκοπό
τη µείωση της νοσηρότητας και της θνητότητας,
αλλά και τη βελτίωση της ποιότητας ζωής των
πασχόντων. 

2. παθογένεια & Aλληλεπιδράσεις
Παρά τη δεδοµένα περίπλοκη παθογένεια του

ΚΝΜΣ, φαίνεται ότι η κεντρική παθοφυσιολογική
διαταραχή στο εν λόγω σύνδροµο είναι η πα-
ρουσία πλεονάζοντος ή/και δυσλειτουργικού λι-
πώδους ιστού. Η περίσσεια λιπώδους ιστού
συνεπάγεται την αυξηµένη παραγωγή προ-φλεγ-
µονωδών κυτταροκινών, όπως η ιντερλευκίνη-6
(IL-6) και ο παράγοντας νέκρωσης των όγκων-α
(TNF-α), και την µειωµένη παραγωγή της προ-
στατευτικής έναντι της φλεγµονής αδιπονεκτί-
νης, µε αποτέλεσµα να εγκαθίσταται χαµηλού
βαθµού συστηµατική φλεγµονή.7 Πέραν της
χρόνιας φλεγµονής, ο πλεονάζων λιπώδης ιστός
επάγει την οξειδωτική καταπόνηση και την αντί-
σταση στην ινσουλίνη, παθογενετικοί µηχανισµοί
οι οποίοι εµπλέκονται στην ανάπτυξη τόσο της
ΚΑΝ όσο και της ΧΝΝ.8 Η παραγωγή ελεύθε-
ρων λιπαρών οξέων από τον λιπώδη ιστό σχετί-
ζεται επιπλέον µε την ενίσχυση της οξειδωτικής
καταπόνησης και της συστηµατικής φλεγµονής,
ιδιαίτερα στο πλαίσιο της παχυσαρκίας. Η διαδι-
κασία αυτή µπορεί να οδηγήσει σε µιτοχον-
δριακή δυσλειτουργία, προάγοντας την
αντίσταση στην ινσουλίνη και την αθηρογόνο
δυσλιπιδαιµία και επαυξάνοντας τελικά τον συ-
νολικό καρδιο-νεφρικό κίνδυνο.9,10 Επιπρόσθετα,
σύµφωνα µε το µοντέλο της «γλυκο-λιποτοξικό-
τητας», η επαγόµενη αντίσταση στην ινσουλίνη
συµµετέχει καθοριστικά στη λειτουργία των β-
κυττάρων του παγκρέατος, µε αποτέλεσµα τη
συνοδό ανεπαρκή ενδογενή παραγωγή ινσουλί-
νης και την εγκατάσταση υπεργλυκαιµίας, άρα
και Σ∆.11

Η αντίσταση στην ινσουλίνη στα πλαίσια της
παχυσαρκίας φαίνεται ότι µε τη σειρά της ενερ-
γοποιεί µία σειρά από νευρο-ορµονικούς µηχα-
νισµούς που διαδραµατίζουν καίριο ρόλο στην
παθογένεση της ΚΑΝ και της ΧΝΝ. Η ενεργο-
ποίηση του συστήµατος ρενίνης-αγγειοτενσίνης-
αλδοστερόνης (ΣΡΑΑ) και του συµπαθητικού
νευρικού συστήµατος (ΣΝΣ) αποτελούν βασι-
κούς παθογενετικούς µηχανισµούς που τελικά
συµβάλλουν στη βλάβη οργάνων-στόχων και την
ανάπτυξη καρδιο-νεφρικών επιπλοκών σε άτοµα
µε µεταβολικές διαταραχές, όπως η παχυσαρ-
κία και ο Σ∆.12-14 Ιδιαίτερα η ενεργοποίηση του
ΣΡΑΑ σε άτοµα µε αντίσταση στην ινσουλίνη στα
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πλαίσια παχυσαρκίας µε ή χωρίς Σ∆ επάγει πε-
ραιτέρω τη φλεγµονή, µέσω της έκκρισης προ-
φλεγµονωδών κυτταροκινών και µορίων
προσκόλ λησης, την οξειδωτική καταπόνηση,
αλλά και τη θροµβογόνο τάση. Επιπρόσθετα
συµβάλει στην υπερτροφία και την ίνωση των
λείων µυϊκών ινών, καθώς και τη γενικευµένη αγ-
γειοσύσπαση, ιδιαίτερα µέσω της παραγωγής εν-
δοθηλίνης και της ελάττωσης της
βιοδιαθεσιµότητας του οξειδίου του αζώτου.14 Το
τελικό αποτέλεσµα είναι η ιστική αναδιαµόρφωση
(remodeling) τόσο της καρδιάς όσο και των αγ-
γείων, µε βασικά χαρακτηριστικά τη µυοκαρ-
διακή ίνωση και υπερτροφία, την αύξηση της
αρτηριακής σκληρίας, την επιταχυνόµενη αθη-
ροσκλήρωση, την ενδοθηλιακή δυσλειτουργία,
και τελικά την εγκατάσταση ΚΑΝ.12,13 Σε επίπεδο
νεφρού οι ανωτέρω παθογενετικοί µηχανισµοί
οδηγούν σε  αύξηση της ενδοσπειραµατικής πίε-
σης, υπερτροφία του σπειράµατος, και τελικά σε
σπειραµατοσκλήρυνση, η οποία παράλληλα µε
την αυξηµένη εναπόθεση εξωκυττάριας θεµέ-
λιας ουσίας και την διαµεσοσωληναριακή ίνωση,
συµβάλλουν καταλυτικά στην ανάπτυξη ΧΝΝ. Οι
παραπάνω µηχανισµοί σχετίζονται επιπλέον µε
την εµφάνιση αλβουµινουρίας και την επιδεί-
νωση της αρτηριακής υπέρτασης, η οποία µπο-
ρεί να προϋπάρχει ή να εµφανιστεί ως
αποτέλεσµα των παθολογικών αυτών µεταβο-
λών.12,13

Η παρουσία Σ∆ σε άτοµα µε πλεονάζοντα λι-
πώδη ιστό φαίνεται ότι αποτελεί έναν ανεξάρτητο
επιβαρυντικό παράγοντα, καθώς πέραν της
ενεργοποίησης των ανωτέρω µηχανισµών, υπάρ-
χει συγχρόνως σχηµατισµός και συσσώρευση
των προϊόντων τελικής γλυκοζυλίωσης (adva-
nced glycation end products, AGEs), τα οποία
ενισχύουν την οξειδωτική καταπόνηση και τη
χρόνια φλεγµονή, συµβάλλοντας τελικά στην
επιταχυνόµενη αθηροσκλήρωση και την ενδο-
θηλιακή δυσλειτουργία, και εποµένως προδια-
θέτουν ισχυρά στην ανάπτυξη τόσο µικρο- όσο
και µακρο-αγγειακών επιπλοκών.15,16

Συµπερασµατικά, υπάρχει πληθώρα παθογε-
νετικών µηχανισµών που συµβάλλουν στην ανά-
πτυξη του ΚΝΜΣ δηµιουργώντας έναν «φαύλο
κύκλο» αλληλεπιδράσεων, ιδιαίτερα όταν συνυ-
πάρχουν πολλαπλές καρδιο-νεφρο-µεταβο λικές
παθήσεις στον ίδιο ασθενή. Αυτό οδηγεί σε προ-

οδευτική επιδείνωση της λειτουργίας των τελι-
κών οργάνων, αυξάνοντας έτσι τη νοσηρότητα
και τη θνητότητα (Εικόνα 1). Γενετικοί, περιβαλ-
λοντικοί, υγιεινοδιαιτητικοί, αλλά και κοινωνικο-
οικονοµικοί παράγοντες17-19 φαίνεται ότι
συµβάλλουν καταλυτικά στην εµφάνιση του
ΚΝΜΣ, δηµιουργώντας ουσιαστικά την ανάγκη
για φαινοτυπική ανάλυση των ασθενών αυτών
στο µέλλον, µε στόχο την εξατοµικευµένη προ-
σέγγιση και θεραπεία.

3. κλινική σημασία & σταδιοποίηση
Το ΚΝΜΣ σχετίζεται µε πρώιµη εµφάνιση και

ταχύτερη εξέλιξη της αθηροσκληρωτικής ΚΑΝ,
της καρδιακής ανεπάρκειας (ΚΑ), της ΧΝΝ,
καθώς και µε υψηλότερα ποσοστά πολυφαρµα-
κίας, νοσηρότητας και πρόωρης θνησιµότητας,
σε σχέση µε ό,τι θα αναµενόταν από καθεµία νο-
σολογική οντότητα µεµονωµένα.4,5 Σε παγκόσµιο
επίπεδο, η συµβολή της νεφρικής δυσλειτουρ-
γίας στα καρδιαγγειακά συµβάµατα είναι ιδιαί-
τερα σηµαντική-η µειωµένη νεφρική λειτουργία
έχει συσχετισθεί µε περίπου 11,5% του συνό-
λου των καρδιαγγειακών θανάτων-γεγονός
που αναδεικνύει γιατί η οπτική του ΚΝΜΣ µπο-
ρεί να µεταβάλει ουσιαστικά τις θεραπευτικές
προτεραιότητες.20 Με παρόµοιο τρόπο, το µετα-
βολικό σύνδροµο και ο Σ∆ τύπου 2 επιταχύνουν
την αθηροσκλήρωση και την εξέλιξη της ΚΑ
µέσω κοινών παθογενετικών οδών, επιβαρύνο-
ντας τόσο την καρδιακή όσο και τη νεφρική λει-
τουργία.20,21 Ως αποτέλεσµα, οι ασθενείς σε όλο
το φάσµα του ΚΝΜΣ συχνά ωφελούνται από
πρώιµη και εντατικότερη εφαρµογή θεραπευτι-
κών παρεµβάσεων που τροποποιούν την πορεία
της νόσου, σε συνδυασµό µε δοµηµένη παρέµ-
βαση στον τρόπο ζωής. 

Για την καλύτερη περιγραφή του «συνεχούς»
του ΚΝΜΣ και την υποστήριξη µιας δοµηµένης
προσέγγισης, η AHA το 2023 εισήγαγε ένα πλαί-
σιο σταδιοποίησης για το επονοµαζόµενο Cardio-
vascular–Kidney–Metabolic (CKM) syndrome
(Πίνακας 1), το οποίο ευθυγραµµίζεται σε µεγάλο
βαθµό µε την έννοια του ΚΝΜΣ.4 Σκοπός του
πλαισίου είναι η διαστρωµάτωση των ατόµων από
την ιδανική υγεία έως την προχωρηµένη, κλινικά
έκδηλη νόσο.22 Από τη σκοπιά της δηµόσιας
υγείας, το πλαίσιο είναι χρήσιµο διότι: 

κΕΙΜΕΝο οΜοΦΩΝΙασ
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� αναδεικνύει ότι οι περισσότεροι ασθενείς δια-
νύουν ένα παρατεταµένο, ασυµπτωµατικό
διάστηµα (στάδια 1-2) όπου οι παρεµβάσεις
είναι πιο αποτελεσµατικές

� αναγνωρίζει µία µικρή, αλλά εκθετικά αυξα -
νόµενου κινδύνου («pivotal stage») οµάδα
(στάδιο 3) που απαιτεί εντατικοποίηση της θε-
ραπείας και στενότερη παρακολούθηση

� διευκολύνει την κοινή γλώσσα επικοινωνίας
και το συντονισµό των διαγνωστικών και θε-
ραπευτικών παρεµβάσεων µεταξύ της πρω-
τοβάθµιας φροντίδας υγείας και των
ειδικοτήτων της Εσωτερικής Παθολογίας, της
Ενδοκρινολογίας, της Νεφρολογίας και της
Καρδιολογίας.  

Κεντρικό συµπέρασµα είναι ότι η οµάδα
ΚΝΜΣ µε υποκλινική ΚΑΝ (στάδιο 3) εµφανίζει
δυσανά λογα αυξηµένη ολική και καρδιαγγειακή
θνησιµότητα, αλλά και κίνδυνο εξέλιξης σε τελι-

κού σταδίου ΧΝΝ, σε σύγκριση µε τα προηγού-
µενα προκλινικά στάδια (1 και 2).23,24 Αυτό υπο-
 γραµµίζει έναν βασικό κλινικό στόχο του ΚΝΜΣ:
την αναγνώριση των ασθενών πριν από το πρώτο
µείζον κλινικό συµβάν, σε χρονικό σηµείο όπου
ο επιθετικός έλεγχος των παραγόντων κινδύνου
µπορεί ακόµη να αποτρέψει δυσµενείς εκβά-
σεις.25

Παράλληλα, η European Atherosclerosis So-
ciety (EAS) πρότεινε πρόσφατα ένα συµπληρω-
µατικό σύστηµα κλινικής σταδιοποίησης της
«Συστηµατικής Μεταβολικής ∆ιαταραχής»
(ΣΜ∆), µε έµφαση στη µεταβολική δυσλειτουρ-
γία και στην προοδευτική εµπλοκή οργάνων-στό-
χων (καρδιά, νεφροί, ήπαρ). Το πλαίσιο αυτό δεν
αντικαθιστά το AHA-CKM, αλλά µπορεί να λει-
τουργήσει επικουρικά για την καλύτερη  χαρτο-
γράφηση της µεταβολικής επιβάρυνσης και της
πολυοργανικής συµµετοχής.6 (Πίνακας 2)

Πίνακας 1.

Υποκείµενη παθοφυσιολογία

∆ιατηρηµένη µεταβολική/αγγειακή οµοιόσταση·
απουσία χρόνιας φλεγµονής/ νευροορµονικής 
διέγερσης

Ινσουλινοαντίσταση, φλεγµονή λιπώδους ιστού, 
ενδοθηλιακή δυσλειτουργία � πρώιµη αγγειακή/
νεφρική καταπόνηση

Eπίµονη µεταβολική επιβάρυνση � δοµικές και λει-
τουργικές µεταβολές στα όργανα: αρτηριοσκλή-
ρυνση, µυοκαρδιακή αναδιαµόρφωση, νεφρική
µικροαγγειακή και σπειραµατική βλάβη

Προοδευτική βλάβη τελικών οργάνων: επιτάχυνση
αθηρωµάτωσης και επασβέστωσης, µυοκαρδιακή
ίνωση και επιδείνωση διαστολικών εφεδρειών,
προοδευτική απώλεια νεφρώνων και επίταση της
νευροορµονικής διέγερσης µε τελική αύξηση του
κινδύνου για κλινικό συµβάν 

Φαινόµενα «φαύλων κύκλων» (“vicious cycles”),
µε χαρακτηριστικό το παράδειγµα: 
ανεπάρκεια αντλητικής λειτουργίας της καρδιάς
�µείωση νεφρικής άρδευσης � νεφρική βλάβη
� συµφόρηση και ουραιµική τοξιναιµία
� επιδείνωση καρδιακής δυσλειτουργίας

Επίταση των φαινοµένων «φαύλων κύκλων»,
συχνές απορρυθµίσεις και κατακόρυφη αύξηση

νοσηρότητας και θνησιµότητας

Ορισµός / κύριες συνιστώσες

Ιδανική υγεία/ χωρίς παράγοντες κινδύνου: φυσιολογική 
σωµατική σύσταση, ΑΠ, γλυκαιµία και λιπιδαιµικό προφίλ·
χωρίς ενδείξεις κλινικής ή υποκλινικής ΧΝΝ ή ΚΑΝ

Υπερβάλλουσα ή δυσλειτουργική λιπώδης µάζα ή/και 
προδιαβήτης (διαταραγµένη ανοχή στη γλυκόζη) χωρίς 
εγκατεστηµένη ΧΝΝ ή ΚΑΝ

Ύπαρξη µεταβολικών παραγόντων κινδύνου ή/και ΧΝΝ: 
ΑΥ, Σ∆ τύπου 2, δυσλιπιδαιµία (συµπεριλαµβανοµένης της
υπερτριγλυκεριδαιµίας), µεταβολικό σύνδροµο ή/και ΧΝΝ 
κατηγοριοποιηµένη ως µέτριου–υψηλού κινδύνου κατά KDIGO

Εγκατεστηµένο ΚΝΜΣ µε υποκλινική ΚΑΝ ή ισοδύναµο: 
ενδείξεις υποκλινικής αθηροσκλήρωσης ή δοµικής καρδιακής
νόσου ή/και υψηλός προβλεπόµενος 10ετής καρδιαγγειακός
κίνδυνος ή/και ΧΝΝ πολύ υψηλού κινδύνου κατά KDIGO

Εγκατεστηµένο ΚΝΜΣ µε κλινική ΚΑΝ χωρίς νεφρική ανε-
πάρκεια: εγκατεστηµένη στεφανιαία νόσος, ΑΕΕ, περιφερική
αρτηριακή νόσος, κολπική µαρµαρυγή ή συµπτωµατική ΚΑ σε
άτοµο µε µεταβολικό/νεφρικό κίνδυνο αλλά χωρίς νεφρική
ανεπάρκεια 

Εγκατεστηµένο ΚΝΜΣ µε κλινική ΚΑΝ µε νεφρική ανεπάρ-
κεια (αιµοκάθαρση ή ισοδύναµο)

Στάδιο 
ΚΝΜΣ / CKM

0

1

2

3

4α

4β

Σταδιοποίηση – Χαρτογράφηση του καρδιο-νεφρο-µεταβολικού συνδρόµου (AHA-CKM)

κειμενο ομοΦωνιασ // ΔΗΜΗΤΡΙΟΣ ΠΑΤΟΥΛΙΑΣ

συντομογραφίες: AHA: American Heart Association, CKM: Cardiovascular–Kidney–Metabolic, KDIGO: Kidney Disease Improving Global Outcomes, 
ΑΕΕ: αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, ΑΠ: αρτηριακή πίεση, ΑΥ: αρτηριακή υπέρταση, ΚΑ: καρδιακή ανεπάρκεια, ΚΑΝ: καρδιαγγειακή νόσος, 
ΚΝΜΣ: καρδιονεφρομεταβολικό σύνδρομο, ΣΔ: σακχαρώδης διαβήτης, ΧΝΝ: χρόνια νεφρική νόσος
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4. Διάγνωση & προσυμπτωματικός
Έλεγχος

Για την οµοιόµορφη εφαρµογή των πλαισίων
διάγνωσης και σταδιοποίησης του AHA-CKM (Πί-
νακας 1) και της EAS-ΣΜ∆ (Πίνακας 2), κρίνε-
ται απαραίτητη η τυποποίηση βασικών εννοιών
που χρησιµοποιούνται στην Ενότητα 3. Καθώς

αρκετές από αυτές τις έννοιες (π.χ. προδιαβή-
της, µεταβολικό σύνδροµο, κατηγορίες ΧΝΝ)
ορίζονται µε συγκεκριµένα αριθµητικά κατώφλια
ή/και πολυπαραµετρικά κριτήρια, ο Πίνακας 3
συνοψίζει τους αντίστοιχους ορισµούς µε στόχο
τη συνεπή χαρτογράφηση του ασθενούς στο
κατάλληλο στάδιο και την ορθή τεκµηρίωση του
κινδύνου.

κΕΙΜΕΝο οΜοΦΩΝΙασ

Πίνακας 2.

Ορισµός / κύριες συνιστώσες

Παρουσία ινσουλινοαντίστασης/προδιαβήτη ή υπερβάλλοντος σωµατικού βάρους/δυσλειτουργικού λιπώδους ιστού και
τουλάχιστον ένα από τα παρακάτω: λιπώδη διήθηση ήπατος, ΑΥ ή αθηρογόνος δυσλιπιδαιµία

Παρουσία Σ∆ τύπου 2 ή ασυµπτωµατικής διαστολικής δυσλειτουργίας ή στεατοηπατίτιδας/ίνωσης που σχετίζεται µε 
µεταβολική δυσλειτουργία (MASH/ίνωση) ή αλβουµινουρίας ή κατηγορίας ΧΝΝ 1-2 κατά KDIGO ή υποκλινικής 
αθηροσκλήρωσης χωρίς ιστορικό κλινικών συµβαµάτων

Παρουσία ΚΑ µε διατηρηµένο κλάσµα εξώθησης ή κίρρωσης/ηπατικής ανεπάρκειας ή κατηγορίας ΧΝΝ 3-5 κατά
KDIGO ή κλινικής εκδήλωσης αθηροσκληρωτικής νόσου

Στάδιο 
EAS-ΣΜ∆ 

1

2

3

Σταδιοποίηση συστηµατικής µεταβολικής διαταραχής κατά EAS (EAS-ΣΜ∆) 

συντομογραφίες: EAS: European Atherosclerosis Society, MASH: metabolic dysfunction–associated steatohepatitis (μεταβολική στεατοηπατίτιδα), KDIGO:
Kidney Disease: Improving Global Outcomes, ΑΥ: αρτηριακή υπέρταση, ΚΑ: καρδιακή ανεπάρκεια, ΣΔ: σακχαρώδης διαβήτης, ΣΜΔ: συστηματική μεταβο-
λική διαταραχή, ΧΝΝ: χρόνια νεφρική νόσος.   

Πίνακας 3.

Ορισµός / Κριτήρια 

Υπολογισµός από κρεατινίνη ορού σύµφωνα µε εξίσωση 
CKD-EPI 202126

Λόγος αλβουµίνης/κρεατινίνης σε τυχαίο δείγµα ούρων - 
ιδανικά πρωινό26

Κατηγοριοποίηση κινδύνου µε βάση κατηγορίες eGFR (G) και
uACR (A): moderate/high/very high risk26

Ιστορικό εµφράγµατος µυοκαρδίου, ισχαιµικού ΑΕΕ, περιφερι-
κής µακροαγγειοπάθειας ή οποιασδήποτε επέµβασης επαναιµά-
τωσης4

Έννοια

Κοινές έννοιες 

eGFR

uACR

KDIGO heat map (κατηγοριοποίηση κινδύνου ΧΝΝ)

Κλινική εκδήλωση αθηροσκληρωτικής ΚΑΝ (ASCVD)

Ορισµοί/κριτήρια βασικών εννοιών που χρησιµοποιούνται στο AHA-CKM και στην EAS-ΣΜ∆

BMI ≥25 kg/m² ή ≥23 kg/m² για άτοµα Ασιατικής καταγωγής4

WC ≥88 cm (γυναίκες) ή ≥102 cm (άνδρες)· για Ασιατικής κατα-
γωγής WC ≥80 cm (γυναίκες) ή ≥90 cm (άνδρες)4

FBG 100–125 mg/dL ή HbA1c 5,7–6,4% ή διαταραγµένη ανοχή
γλυκόζης (OGTT)27

TG >135 mg/dL4

Υπερβάλλον σωµατικό βάρος

Κοιλιακή παχυσαρκία

Προδιαβήτης (AHA)

Υπερτριγλυκεριδαιµία (CKM παράγοντας κινδύνου)

AHA-CKM 
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κειμενο ομοΦωνιασ // ΔΗΜΗΤΡΙΟΣ ΠΑΤΟΥΛΙΑΣ

Στάδιο 1: ΣΑΠ 130–139 mmHg ή/και ∆ΑΠ 80–89 mmHg. 
Στάδιο 2: ΣΑΠ ≥140 mmHg ή/και ∆ΑΠ ≥90 mmHg28

Παρουσία ≥3/5: 1) WC ≥88/≥102 cm, 2) HDL <40 mg/dL (άν-
δρες) ή <50 mg/dL (γυναίκες), 3) TG ≥150 mg/dL, 4) ΣΑΠ ≥130
ή ∆ΑΠ ≥80 ή αντιυπερτασική αγωγή, 5) γλυκόζη νηστείας 100–
124 mg/dL4

HbA1c ≥6,4% ή γλυκόζη νηστείας ≥126 mg/dL ή γλυκόζη 2
ωρών µετά OGTT ≥200 mg/dL27

Αυξηµένο CAC score σε CT ή µη αποφρακτική στεφανιαία νόσος
στη στεφανιογραφία ή υποκλινική περιφερική αγγειακή νόσος4

Αυξηµένα νατριουρητικά πεπτίδια ή hs-τροπονίνη ή παθολογικοί
δείκτες δοµής/λειτουργικότητας στη µυοκαρδιακή απεικόνιση,
χωρίς συµπτώµατα29

Εργαλείο εκτίµησης 10ετούς κινδύνου ΚΑΝ· «υψηλός» 10ετής
κίνδυνος χρησιµοποιείται ως ισοδύναµο υψηλού κινδύνου4

Χρόνια φλεγµονώδη (ψωρίαση, ΡΑ, ΣΕΛ, HIV/AIDS), χαµηλό
ΚΟΕ/υψηλό SDOH, ψυχικές παθήσεις, διαταραχές ύπνου,
hsCRP ≥2 mg/L, οικογενειακό ιστορικό νεφρικής ανεπάρ-
κειας/Σ∆, πρώιµη εµµηνόπαυση <40, PCOS, δυσµενή συµβά-
µατα κύησης, στυτική δυσλειτουργία4,5

Αρτηριακή υπέρταση (AHA/ACC)

Μεταβολικό σύνδροµο

Σακχαρώδης διαβήτης (AHA)

Υποκλινική αθηροσκληρωτική ΚΑΝ (AHA)

Υποκλινική ΚΑ (AHA)

AHA PREVENT score

Παράγοντες που ενισχύουν τον κίνδυνο (risk enhancers)

HOMA-IR ≥2,5, όπου HOMA-IR = [ινσουλίνη νηστείας (mU/L) ×
γλυκόζη νηστείας (mmol/L)] / 22,5. Επιπλέον: TyG = Ln[TG
(mg/dL) × γλυκόζη (mg/dL)/2], και λόγος TG/HDL6

HbA1c 5,7–6.4% ή FBG 101–125 mg/dL ή γλυκόζη 2 ωρών
OGTT 141–199 mg/dL6

ΣΑΠ/∆ΑΠ >140/90 mmHg ή >120/70 mmHg όταν συνυπάρχουν
άλλες συνοσηρότητες ή παράγοντες κινδύνου6

TG ≥150 mg/dL, non-HDL ≥131 mg/dL, ApoB ≥100 mg/dL6

FLI ≥60 και υπερηχογράφηµα ήπατος που αναγνωρίζει τη στεάτωση6

ALT/AST αυξηµένα ή FNI >0.33. Ίνωση F2–F3 µε ελαστογραφία
ήπατος ή MR elastography ή βιοψία6

LVEF ≥50%, χωρίς σηµαντική βαλβιδική νόσο και ≥3 από: E/e’
avg >14, TRV >2.8 m/s, LAVI >34 mL/m², septal e’ <7 cm/s ή
lateral e’ <10 cm/s (TTE ηρεµίας)6

eGFR ≥60 mL/min/1,73m² µε uACR 30–300 mg/g6

eGFR <60 mL/min/1,73m² µε οποιαδήποτε επίπεδα uACR6

CAC score >100 ή πλάκες στην αξονική στεφανιογραφία ή αθη-
ροσκλήρωση περιφερικών αγγείων (triplex/αγγειογραφία)6

∆ύσπνοια/συµπτώµατα συµφόρησης, LVEF ≥50% και αντικειµενικά
ευρήµατα δοµικών/λειτουργικών διαταραχών συµβατών µε αυξη-
µένες πιέσεις πλήρωσης, συµπεριλαµβανοµένων νατριου ρητικών
πεπτιδίων. Εναλλακτικά: H2FPEF ≥6 ή HFA-PEFF ≥530

LV mass index ≥95 g/m² (γυναίκες) ή ≥115 g/m² (άνδρες), RWT
>0.42, LAVI >34 mL/m² (SR), E/e’ at rest >9, PASP >35 mmHg ή
TRV at rest >2.8 m/s, NT-proBNP >125 (SR) ή >365 (AF) pg/mL
/ BNP >35 (SR) ή >105 (AF) pg/mL30

∆ιάγνωση εάν υπάρχει οποιοδήποτε σηµείο πυλαίας υπέρτασης.
Κίρρωση (F4) µε ελαστογραφία ήπατος ή MR elastography ή
βιοψία ήπατος6

Ινσουλινοαντίσταση (EAS)

Προδιαβήτης (EAS)

Αρτηριακή υπέρταση (EAS)

Αθηρογόνος δυσλιπιδαιµία (EAS)

Στεατωτική νόσος ήπατος (EAS)

MASH / fibrosis (EAS)

Ασυµπτωµατική διαστολική δυσλειτουργία (EAS)

Αλβουµινουρία ή ΧΝΝ κατηγορίας 1–2 (EAS)

ΧΝΝ σταδίου 3-5 (EAS)

Υποκλινική αθηροσκλήρωση (EAS)

HFpEF (ορισµός)

HFpEF – ενδεικτικά κριτήρια

Κίρρωση / ηπατική ανεπάρκεια (EAS)

EAS-ΣΜ∆
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Με δεδοµένο ότι το ΚΝΜΣ εξελίσσεται συχνά
χωρίς συµπτώµατα στα πρώιµα στάδια, επόµενο
κρίσιµο βήµα είναι ο σχεδιασµός συστηµατικού
προσυµπτωµατικού ελέγχου (screening), µε
στόχο την έγκαιρη ανίχνευση τόσο βιολογικών
παραγόντων κινδύνου όσο και κοινωνικών/δοµι-
κών παραγόντων που σχετίζονται δυσµενώς µε
την υγεία και επηρεάζουν την πρόληψη και τη
συµµόρφωση (φραγµοί στην υιοθέτηση ενός υγι-
εινού τρόπου ζωής, στην αυτό-φροντίδα, στην
πρόσβαση στην φροντίδα υγείας). Στη συνέχεια
παρατίθενται οι συστάσεις της AHA (2023) για
προσυµπτωµατικό έλεγχο στο ΚΝΜΣ:
� Έλεγχος για κοινωνικούς παράγοντες που 

επηρεάζουν την υγεία
� Ετήσια εκτίµηση του ∆είκτη Μάζας Σώµατος 

(∆ΜΣ) και της περιµέτρου µέσης
� Προσυµπτωµατικός έλεγχος για τις 

συνιστώσες του µεταβολικού συνδρόµου:
� Ετήσια στο στάδιο 2 ΚΝΜΣ
� Κάθε 2-3 έτη στο στάδιο 1 ΚΝΜΣ ή σε 

γυναίκες µε ιστορικό Σ∆ κύησης
� Κάθε 3-5 έτη στο στάδιο 0 ΚΝΜΣ
� Προσυµπτωµατικός έλεγχος για 

προχωρηµένη κίρρωση ήπατος που 
σχετίζεται µε MASLD (metabolic dysfunction-
associated steatotic liver disease) κάθε 1-2 
έτη σε άτοµα µε Σ∆, προδιαβήτη ή ≥2 
µεταβολικούς παράγοντες κινδύνου µε το 
δείκτη fibrosis-4 (FIB-4) 

� Έλεγχος µε λόγο αλβουµίνης/κρεατινίνης 
ούρων (uACR) µαζί µε κρεατινίνη ορού/
σιστατίνη C για ακριβή προσδιορισµό του 
σταδίου κατά KDIGO. Ετήσια σε στάδιο 
≥2 ΚΝΜΣ και πιο συχνά σε υψηλότερο 
κίνδυνο κατά KDIGO

� Προσυµπτωµατικός έλεγχος σε άτοµα µε εν-

διάµεσo 10ετή κίνδυνο για αθηροσκληρωτική 
ΚΑΝ µε εκτίµηση της επασβέστωσης των 
στεφανιαίων αρτηριών (CAC score)

� Προσυµπτωµατικός έλεγχος µε διαθωρακικό 
υπερηχοκαρδιογράφηµα και καρδιακούς 
βιοδείκτες ανάλογα µε ηλικία/συννοσηρότητες.

6. θεραπευτική προσέγγιση
& Διαχείριση
Η σύνθετη παθοφυσιολογία του ΚΝΜΣ, οι

πολλαπλοί παράγοντες κινδύνου και οι επιβλα-
βείς επιπτώσεις σε διαφορετικά όργανα και συ-
στήµατα απαιτούν µια ολιστική προσέγγιση και
διαχείριση. Απαραίτητη κρίνεται η οργάνωση
µιας διεπιστηµονικής οµάδας, η οποία θα περι-
λαµβάνει Παθολόγο, Ενδοκρινολόγο/ ∆ιαβητο-
λόγο, Καρδιολόγο και Νεφρολόγο. Η συµµετοχή
άλλων επαγγελµατιών υγείας, όπως νοσηλευτών,
διαιτολόγων, ειδικών ψυχικής υγείας και κοινω-
νικών λειτουργών, θεωρείται χρήσιµη και θα πρέ-
πει να επιδιώκεται στο πλαίσιο µιας
εξατο µικευµένης παρέµβασης. Παρακάτω ακο-
λουθεί ανάλυση της θεραπευτικής προσέγγισης
σύµφωνα µε το στάδιο της νόσου: 
� ΣΣττάάδδιιοο  00: Βασικός στόχος στη φροντίδα

ασθενών µε ΚΝΜΣ  είναι η διατήρηση  της
νορµογλυκαιµίας, η διατήρηση  φυσιολογικού
λιπιδαιµικού  προφίλ  και φυσιολογικών επι-
πέδων ΑΠ για την ελαχιστοποίηση του κινδύ-
νου για την ανάπτυξη ΧΝΝ ή καρδιαγγειακών
παθήσεων. H παχυσαρκία αποτελεί κύριο
στόχο στην πρόληψη του ΚΝΜΣ λόγω του αι-
τιολογικού της ρόλου στον Σ∆ τύπου 2, την
ΑΥ και την υπερτριγλυκεριδαιµία.4,31 Στα πλαί-
σια αυτά συνιστάται η υιοθέτηση ενός υγιει-

κΕΙΜΕΝο οΜοΦΩΝΙασ

συντομογραφίες: ACC: American College of Cardiology, AF: atrial fibrillation, AHA: American Heart Association, ALT: alanine aminotransferase, ApoB:
apolipoprotein B, ASCVD: atherosclerotic cardiovascular disease, AST: aspartate aminotransferase, BMI: body mass index, BNP: B-type natriuretic pep-
tide, CAC: coronary artery calcium, CKD-EPI: Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration equation, CT: computed tomography, EAS: European
Atherosclerosis Society, eGFR: estimated glomerular filtration rate, FBG: fasting blood glucose, FLI: Fatty Liver Index, FNI: Fibrotic NASH Index, HbA1c:
glycated hemoglobin, HDL: high-density lipoprotein, HFpEF: heart failure with preserved ejection fraction, HFA-PEFF: Heart Failure Association diagnostic
score, H2FPEF: HFpEF risk score, HOMA-IR: Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance, hsCRP: high-sensitivity C-reactive protein, KDIGO:
Kidney Disease Improving Global Outcomes, LAVI: left atrial volume index, Ln: natural logarithm, LVEF: left ventricular ejection fraction, MASH: metabolic
dysfunction–associated steatohepatitis, MR: magnetic resonance, non-HDL: non–high-density lipoprotein cholesterol, NT-proBNP: N-terminal pro-B-type
natriuretic peptide, OGTT: oral glucose tolerance test, PASP: pulmonary artery systolic pressure, PCOS: polycystic ovary syndrome, PREVENT: AHA PRE-
VENT risk score, RWT: relative wall thickness, SDOH: social determinants of health, SR: sinus rhythm, TG: triglycerides, TRV: tricuspid regurgitation ve-
locity, TTE: transthoracic echocardiography, TyG: triglycerides–glucose index, uACR: urine albumin-to-creatinine ratio, WC: waist circumference,
HIV/AIDS: human immunodeficiency virus/acquired immunodeficiency syndrome, ΑΕΕ: αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, ΑΥ: αρτηριακή υπέρταση, ΔΑΠ:
διαστολική αρτηριακή πίεση, ΚΑΝ: καρδιαγγειακή νόσος, ΚΟΕ: κοινωνικο-οικονομικό επίπεδο, ΡΑ: ρευματοειδής αρθρίτιδα, ΣΑΠ: συστολική αρτηριακή
πίεση, ΣΔ: σακχαρώδης διαβήτης, ΣΕΛ: συστηματικός ερυθηματώδης λύκος, ΧΝΝ: χρόνια νεφρική νόσος.
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νού τρόπου ζωής που ενσωµατώνει υγιεινή
διατροφή και αυξηµένη σωµατική δραστη-
ριότητα από την παιδική ηλικία.4,32

� ΣΣττάάδδιιοο  11:: Ο στόχος είναι η αντιµετώπιση της
παρουσίας υπερβολικού ή δυσλειτουργικού
λιπώδους ιστού, ώστε να προληφθεί η ανά-
πτυξη µεταβολικών παραγόντων κινδύνου
(Εικόνα 2). Ο ∆ΜΣ και η περίµετρος µέσης
θα πρέπει να µετρώνται συνδυαστικά (περί-
µετρος µέσης ≥88 cm στις γυναίκες και ≥102
cm στους άνδρες). Η περίµετρος µέσης πα-
ρέχει ιδιαίτερα ισχυρές προγνωστικές πλη-
ροφορίες σχετικά µε τον µεταβολικό κίνδυνο
και την ανάγκη για απώλεια βάρους σε άτοµα
µε παχυσαρκία βαθµού Ι και υπερβάλλον σω-
µατικό βάρος4. Επιπλέον, άτοµα µε διατα-
ραγµένη ανοχή στη γλυκόζη ή προδιαβήτη,
ανεξαρτήτως ∆ΜΣ, θα πρέπει να εκπαι-
δεύονται σε ένα πιο υγιεινό τρόπο ζωής µε
στόχο την απώλεια βάρους.4,32

� ΣΣττάάδδιιοο  22:: Ο στόχος της αντιµετώπισης στο
στάδιο 2 ΚΝΜΣ είναι η συνολική αντιµετώ-
πιση των µεταβολικών παραγόντων κινδύνου
και της χρόνιας ΧΝΝ, µε πρωταρχικό σκοπό
την πρόληψη της εξέλιξης σε υποκλινική και

κλινική ΚΑΝ. Η παρουσία του µεταβολικού
συνδρόµου υποδηλώνει συστηµατική µετα-
βολική δυσλειτουργία που συνδέεται µε κοι-
λιακό/έκτοπο λίπος και αντίσταση στην
ινσουλίνη. Η βέλτιστη µείωση του καρδιαγ-
γειακού κινδύνου στο µεταβολικό σύνδροµο
περιλαµβάνει αλλαγές στον τρόπο ζωής,
ακολουθούµενες από στοχευµένη φαρµα-
κευτική αγωγή για την ρύθµιση της ΑΠ, του
Σ∆ και της υπερλιπιδιµίας.32,33 Οι βασικές
αρχές αντιµετώπισης περιγράφονται στην
(Εικόνα 3).
Η αντιµετώπιση της ΑΥ θα πρέπει να ακο-
λουθεί τις καθιερωµένες κατευθυντήριες
οδηγίες, µε τροποποίηση του τρόπου ζωής,
υιοθέτηση µιας ισορροπηµένης δίαιτας  χα-
µηλής περιεκτικότητας σε νάτριο και χρήση
φαρµακευτικής αγωγής όπου απαιτείται. Στό-
χος είναι τιµές ΑΠ  <130/80 mmHg τόσο σε
άτοµα µε όσο και χωρίς Σ∆. Η χρήση ανα-
στολέα του ΣΡΑΑ θα πρέπει να αποτελεί
µέρος του αντιυπερτασικού σχήµατος σε
ασθενείς µε Σ∆ και λευκωµατουρία, καθώς
και σε ασθενείς µε ΧΝΝ.34

κειμενο ομοΦωνιασ // ΔΗΜΗΤΡΙΟΣ ΠΑΤΟΥΛΙΑΣ

εικόνα 1. παθοφυσιολογία καρδιο-νεφρο-μεταβολικού συνδρόμου. ανάδειξη της άρρηκτης διασύνδεσης βασικών παθοφυσιολογικών
μηχανισμών με αποτέλεσμα τη βλάβη οργάνων-στόχων (καρδιά, νεφροί, αγγεία) και τελικά την εγκατάσταση καρδιαγγειακής νόσου
και χρόνιας νεφρικής νόσου.

συντομογραφίες: 
ΣΡΑΑ: σύστημα ρενίνης-
αγγειοτενσίνης-αλδοστε-
ρόνης, ΣΝΣ: συμπαθητικό
νευρικό σύστημα, AGEs:
advanced glycation end-
products.
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Η τροποποίηση του τρόπου ζωής αποτελεί
θεραπεία πρώτης γραµµής της υπερλιπιδαι-
µίας. Η θεραπεία µε στατίνες συνιστάται σε
άτοµα µε ενδιά µεσο ή υψηλότερο εκτιµώ-
µενο καρ διαγγειακό κίνδυνο, µε στόχο τη µεί-
ωση του κινδύνου και τη µέτρια µείωση των
τριγλυκεριδίων (10–30%). Για άτοµα µε τρι-
γλυκερίδια ≥500 mg/dL, τα οποία διατρέχουν
αυξηµένο κίνδυνο παγκρεατίτιδας, συνιστά-
ται η χρήση φιµπρατών, µε προτίµηση στη
φαινοφιµπράτη ενδεχοµένως σε συνδυασµό
µε θεραπεία µε στατίνη λόγω λιγότερων ανε-
πιθύµητων ενεργειών. Για άτοµα µε τριγλυκε-
ρίδια από 135 έως 499 mg/dL στο πλαίσιο Σ∆

και επιπρόσθετων παραγόντων κινδύνου, το
κεκαθαρµένο εικοσιπενταενοϊκό αιθύλιο µπο-
ρεί να εξεταστεί για τη µείωση του καρδιαγ-
γειακού κινδύνου.29

Όσον αφορά τον Σ∆ τύπου 2, χρειάζεται τρο-
ποποίηση του τρόπου ζωής, επίτευξη θερα-
πευτικών στόχων για τον έλεγχο της HbA1c,
της ΑΠ και της χοληστερόλης. Οι θεραπευτι-
κοί στόχοι περιλαµβάνουν HbA1c <7% και
ΑΠ <130/80 mmHg. Επειδή τα περισσότερα
άτοµα µε Σ∆ έχουν τουλάχιστον ενδιάµεσο
καρδιαγγειακό κίνδυνο, συνιστάται θεραπεία
µε στατίνη µέτριας έως υψηλής έντασης και
πιθανή προσθήκη εζετιµίµπης σε άτοµα µε
υψηλό προβλεπόµενο κίνδυνο, µε στόχο τη
µείωση της LDL χολη στερόλης κατά
≥50%.4,29

Ισχυρά δεδοµένα από τυχαιοποιηµένες µε-
λέτες και µετα-αναλύσεις δείχνουν ότι η
χρήση αναστολέων του συµµεταφορέα να-
τρίου–γλυκόζης 2 (SGLT2i) µπορεί να µειώσει
τον κίνδυνο καρδιαγγειακών συµβαµάτων, τις
νοσηλείες λόγω  ΚΑ, τον καρδιαγγειακό θά-
νατο και τη θνητότητα από κάθε αιτία, καθώς
και να επιβραδύνει την εξέλιξη της ΧΝΝ.35 Οι
SGLT2i µπορούν να βελτιώσουν ταυτόχρονα
όλα τα επιµέρους στοιχεία του ΚΝΜΣ προ-
σφέροντας σηµαντικά µεταβολικά οφέλη,

κΕΙΜΕΝο οΜοΦΩΝΙασ

εικόνα 2. θεραπεία σταδίου 1 καρδιο-νεφρο-μεταβολικού συνδρόμου.

συντομογραφίες: 
ΚΝΜΣ: καρδιο-νεφρο-μεταβολικό σύνδρομο.

εικόνα 4. θεραπεία σταδίου 3 καρδιο-νεφρο-μεταβολικού συνδρόμου.

συντομογραφίες: 
CAC: coronary artery calcium, ΚΝΜΣ: καρδιο-νεφρο-μεταβολικό σύνδρομο, 
KA: καρδιακή ανεπάρκεια.

εικόνα 3. θεραπεία σταδίου 2 καρδιο-νεφρο-μεταβολικού συνδρόμου.

συντομογραφίες: 
ΔΜΣ: δείκτης μάζας σώματος, ΚΝΜΣ: καρδιο-νεφρο-μεταβολικό σύνδρομο, 
ΧΝΝ: χρόνια νεφρική νόσος.
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όπως απώλεια σωµατικού βάρους και µείωση
του σπλαχνικού λίπους, της ηπατικής στεά-
τωσης και της ΑΠ.36

Οι αγωνιστές του υποδοχέα του γλυκαγονό-
µορφου πεπτιδίου-1 (GLP-1RAs) µπορούν να
τίθενται σε προτεραιότητα σε άτοµα µε πα-
χυσαρκία βαθµού ΙΙ ή υψηλότερου (∆ΜΣ ≥35
kg/m²), HbA1c ≥9% ή σε ινσουλινοθεραπεία
υψηλών δόσεων, λόγω της επίδρασής τους
στο σωµατικό βάρος, την αντίσταση στην ιν-
σουλίνη και τη µείωση των µείζονων ανεπι-
θύµητων καρδιαγγειακών συµβαµάτων. Σε
µεγάλες τυχαιοποιηµένες µελέτες και µετα-
αναλύσεις, η θεραπεία µε GLP-1RAs έχει συ-
σχετιστεί µε µείωση των καρδιαγγειακών
συµβαµάτων, του καρδιαγγειακού θανάτου
και της θνητότητας από κάθε αιτία.37-41 ∆εδο-
µένα από την καθηµερινή κλινική πράξη υπο-
στηρίζουν πρόσθετο καρδιονεφροπροστα-
τευτικό όφελος από τη συγχορήγηση SGLT2i
και GLP-1RAs.40 Η τιρζεπατίδη, ένας διπλός
αγωνιστής των υποδοχέων GLP-1 και του γα-
στρικού ανασταλτικού πολυπεπτιδίου (GIP),
προκαλεί ακόµη µεγαλύτερη µείωση στο σω-
µατικό βάρος και στα επίπεδα γλυκόζης,
καθώς και σηµαντική βελτίωση στους καρ-
διοµεταβολικούς παράγοντες κινδύνου.42

Τέλος η χρήση µετφορµίνης σε συνδυασµό
µε SGLT2i ή GLP-1RAs συνιστάται για άτοµα
µε HbA1c ≥7,5%, ώστε να επιτευχθούν οι
γλυκαιµικοί στόχοι µε ελάχιστες ανεπιθύµη-
τες ενέργειες.4

Η χρήση των SGLT2i θα πρέπει να επεκταθεί
σε όλους τους ασθενείς µε ΧΝΝ (σε µέτριο ή
υψηλότερο κίνδυνο σύµφωνα µε την ταξινό-
µηση KDIGO), ανεξαρτήτως παρουσίας Σ∆,
µε σκοπό την προστασία της νεφρικής λει-
τουργίας και τη µείωση των ποσοστών νοση-
λείας για ΚΑ και της καρδιαγγειακής
θνητότητας. Οι SGLT2i µπορούν να ξεκινούν
µε ασφάλεια σε ασθενείς µε eGFR ≥20
mL/min/1,73 m².35

Για την ΑΥ, ιδιαίτερα στο πλαίσιο της πρωτεϊ-
νουρίας, η οποία αποτελεί ανεξάρτητο παρά-
γοντα καρδιαγγειακού κινδύνου (ιδίως  ΚΑ),
οι αναστολείς του µετατρεπτικού ενζύµου της
αγγειοτενσίνης (ΑΜΕΑ) ή οι ανταγωνιστές
των υποδοχέων αγγειοτενσίνης (ΑΥΑ) αποτε-
λούν θεραπεία πρώτης γραµµής.43 Τέλος, σε
ασθενείς µε διαβητική νεφρική νόσο και πρω-

τεϊνουρία υπό αγωγή µε ΑΜΕΑ, η φινερενόνη
φαίνεται ότι µειώνει τον κίνδυνο καρδιαγγειακών
και νεφρικών συµβαµάτων.44

•• ΣΣττάάδδιιοο  33:: Οι βασικές αρχές αντιµετώπισης του
σταδίου αυτού περιγράφονται στην Εικόνα 4.
Η παρουσία υποκλινικής αθηροσκλήρωσης,
όπως µερικώς τεκµηριώνεται από το CAC
score, συσχετίζεται µε αυξηµένο κίνδυνο
στον γενικό πληθυσµό, καθώς και σε άτοµα
µε παράγοντες κινδύνου ΚΝΜΣ. Συνιστάται η
άµεση έναρξη αγωγής µε στατίνη υψηλής έν-
τασης ιδιαίτερα σε τιµές >100.45,46 Πέρα από
τη θεραπεία µε στατίνες, η παρουσία και το
υψηλό CAC score (score ≥100) µπορεί να
υποστηρίξει πρόσθετες θεραπείες µε σκοπό
τη µείωση του καρδιαγγειακού κινδύνου,
συµπε ριλαµβανοµένης της αγωγής µε ασπι-
ρίνη, αναστολέων της PCSK9, εικοσιπενταε-
νοϊκού αιθυλίου, αντιυπερ τασικής αγωγής,
SGLT2i και GLP-1RAs  σε διάφορες υποο-
µάδες ασθενών µε ΚΝΜΣ.47,48

Η υποκλινική ΚΑ ορίζεται ως η παρουσία
ανώµαλης καρδιακής δοµής ή λειτουργίας
στην καρδιακή απεικόνιση σε συνδυασµό µε
την παρουσία αυξηµένων καρδιακών βιοδει-
κτών (BNP και ΝΤ pro-BNP). Η χορήγηση
SGLT2i συνδέεται µε µείωση της επίπτωσης
νοσηλειών λόγω ΚΑ και της καρδιαγγειακής
θνησιµότητας και µάλιστα σε όλο το  φάσµα
του κλάσµατος εξώθησης της αριστεράς κοι-
λίας.4

Σηµειώνεται ότι για ασθενείς µε Σ∆ τύπου 2
και ΧΝΝ (eGFR 25 - 60 ml/min/1,73 m² και
UACR ≥ 30 mg/g ή eGFR 25 – 75
ml/min/1,73 m² και UACR ≥ 300 mg/g) προ-
κρίνεται η χρήση της φινερενόνης, ενός νε-
ότερο, µη στεροειδικού ανταγωνιστή
υποδοχέα αλατοκορτικοειδών, για τη µείωση
της εξέλιξης της νεφρικής νόσου, αλλά και
τη µείωση του κινδύνου εµφάνισης ανεπιθύ-
µητων καρδιαγγειακών και νεφρικών συµβα-
µάτων.49,50

Αναφορικά µε τη διαχείριση της ανωτέρω κα-
τηγορίας ασθενών, πρέπει να σηµειωθεί ότι
µεταξύ των διαφόρων GLP-1RAs θα πρέπει
να προκρίνεται η χορήγηση σεµαγλουτίδης
(δοσολογία 1 mg/εβδοµαδιαίως), καθώς
σύµφωνα µε τη µελέτη FLOW, η χορήγηση
σεµαγλουτίδης σε ασθενείς µε Σ∆ τύπου 2
και διαβητική νεφροπάθεια µείωσε την νε-

κειμενο ομοΦωνιασ // ΔΗΜΗΤΡΙΟΣ ΠΑΤΟΥΛΙΑΣ
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φρική και καρδιαγγειακή νοσηρότητα, καθώς
και την ολική θνητότητα, συγκριτικά µε το ει-
κονικό φάρµακο.51

Στην κατηγορία αυτή συµπεριλαµβάνονται
και οι ασθενείς πολύ υψηλού κινδύνου για
ΧΝΝ σύµφωνα µε τις οδηγίες κατά KDIGO
καθώς και ασθενείς υψηλού καρδιαγγειακού
κινδύνου.4

•• ΣΣττάάδδιιοο  44:: Ο στόχος της διαχείρισης ασθενών
σταδίου 4, είναι η βέλτιστη φροντίδα και η δευ-
τερογενής πρόληψη για ασθενείς µε ΚΑΝ και
ταυτόχρονα µεταβολικούς παράγοντες, ΧΝΝ ή
και τα δύο. Στην Εικόνα 5 περιγράφονται οι βα-
σικές παράµετροι αντιµετώπισης του σταδίου
αυτού.
Σε όλους τους ασθενείς µε αθηροσκληρω-
τική  ΚΑΝ, ενδείκνυται η χρήση ασπιρίνης ή
αναστολέων P2Y12 επιπρόσθετα µε θεραπεία
υψηλής έντασης στατίνης. Επιπλέον φαρµα-
κευτικά µέσα µείωσης της LDL χοληστερόλης
όπως η εζετιµίµπη και οι αναστολείς PCSK9
µπορούν να χρησιµοποιηθούν ανάλογα µε
τους στόχους της LDL χοληστερόλης. Οι ανα-
στολείς PCSK9, το µπεµπεδοϊκό οξύ και η ιν-
κλισιράνη θα πρέπει να εξετάζονται σε ασθε-
νείς µε δυσανεξία στις στατίνες και όπου οι
στόχοι της LDL χοληστερόλης δεν είναι εφι-
κτοί µε την συνήθη αντιµετώπιση.
Η καθοδηγούµενη από τις οδηγίες φαρµα-
κευτική θεραπεία ενδείκνυται επίσης σε
όλους τους ασθενείς µε ΚΑ σύµφωνα µε τις
τρέχουσες οδηγίες, µε ιδιαίτερη έµφαση
στους 4 βασικούς πυλώνες: β-αποκλειστές,
αναστολείς µετατρεπτικού ενζύµου ή ανα-
στολείς υποδοχέα αγγειοτενσίνης ΙΙ/νε-
πριλυσίνης, ανταγωνιστές υποδοχέων
αλα τοκορ τικοειδών και οι SGLT2i για ασθε-
νείς µε ΚΑ µε µειωµένο κλάσµα εξώθησης
(HFrEF).4

Η απώλεια βάρους θα πρέπει να υποστηρίζεται
από µια διεπιστηµονική οµάδα  µε επιπρόσθε-
τες προσεγγίσεις όπως η φαρµακο- θεραπεία
για την παχυσαρκία (BMI ≥27 kg/m²) και η µε-
ταβολική/βαριατρική χειρουργική (BMI ≥35
kg/m²) για περαιτέρω µείωση του βάρους και
του καρδιοµεταβολικού κινδύνου. Όσον
αφορά τη µεταβολική/βαριατρική χειρουργική
επέµβαση, συστή- νεται σε ασθενείς οποίοι δεν
έχουν επιτύχει επαρκή απώλεια βάρους µε πα-

ρεµβάσεις στον τρόπο ζωής και φαρµακευτική
θεραπεία.  Η χρήση αναλόγων ινκρετινών θα
πρέπει να προτιµάται, καθώς προκαλούν ση-
µαντική απώλεια βάρους και βελτιώνουν τον
έλεγχο των µεταβολικών παραγόντων κινδύ-
νου.4 

Ιδιαίτερα σε ασθενείς µε υπέρβαρο/παχυ-
σαρκία και εγκατεστηµένη αθηροσκληρωτική
ΚΑΝ χωρίς υπόβαθρο Σ∆ τύπου 2, προκρίνε-
ται η χορήγηση σεµαγλουτίδης σε δόση έως
2,4 mg άπαξ εβδοµαδιαίως, σύµφωνα µε τα
αποτελέσµατα της µελέτης SELECT
(Semaglutide Effects on Cardiovascular Out-
comes in People with Overweight or Obesity),
µελέτη στην οποία τεκµηριώθηκε πως η σε-
µαγλουτίδη έναντι του εικονικού φαρµάκου
επέφερε σηµαντική µείωση στον κίνδυνο εµ-
φάνισης µείζονος καρδιαγγειακού συµβάµα-
τος, αλλά και στον κίνδυνο απορρύθµισης ΚΑ
και θανάτου από οποιαδήποτε αιτία.52

Σε ασθενείς µε υπέρβαρο/παχυσαρκία και
ΚΑ µε διατηρηµένο ή ελαφρώς µειωµένο κλά-
σµα εξώθησης θα πρέπει να συστήνεται η
φαρµακοθεραπεία µε σεµαγλουτίδη σε δόση
έως 2,4 mg/εβδοµάδα ή µε τιρζεπατίδη σε
δόση έως 15 mg/εβδοµάδα, δεδοµένου ότι
και τα 2 φάρµακα έχουν αναδείξει στον εν
λόγω πληθυσµό σηµαντική µείωση του κινδύ-
νου απορρύθµισης ΚΑ και νοσηλείας λόγω
αυτής, βελτίωση της ανοχής στην άσκηση και
στην ποιότητα ζωής, αλλά και µείωση της συ-
νολικής δόσης των συγχορηγούµενων διου-
ρητικών.53-55 

Σε ασθενείς µε Σ∆ και αθηροσκληρωτική
ΚΑΝ, συστήνεται η χρήση SGLT2i ή GLP-1RA
για τη µείωση του κινδύνου καρδιαγγειακών
επεισοδίων και της καρδιαγγειακής θνησιµό-
τητας, µε τους SGLT2i να µειώνουν επιπλέον
τον κίνδυνο νοσηλείας λόγω ΚΑ. Προτείνεται
µια προσέγγιση βασισµένη στις συννοσηρό-
τητες για την επιλογή µεταξύ αυτών των φαρ-
µάκων, µε προτίµηση σε SGLT2i για όσους
έχουν ΧΝΝ ή/και ΚΑ, και σε GLP-1RA για
ασθενείς µε BMI ≥35 kg/m², HbA1c ≥9% ή
που λαµβάνουν υψηλές δόσεις ινσουλίνης. Οι
SGLT2i έχουν ένδειξη σε όλους τους ασθε-
νείς µε ΚΑ ανεξαρτήτως της παρουσίας Σ∆,
για τη µείωση των νοσηλειών λόγω ΚΑ, της
καρδιαγγειακής θνησιµότητας και τη βελτίωση
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της ποιότητας ζωής. Σύµφωνα µε τις τρέχου-
σες οδηγίες, η σαξαγλιπτίνη από τους ανα-
στολείς διπεπτιδυλικής πεπτιδάσης 4 (DPP-4
inhibitors) και οι θειαζολιδινεδιόνες αντενδεί-
κνυνται σε ασθενείς µε ΚΑ και θα πρέπει να
αποφεύγονται. Η προσθήκη GLP-1RA σε
SGLT2i σε ασθενείς µε Σ∆ και ΚΑ µπορεί να
εξεταστεί σε όσους έχουν BMI ≥35 kg/m²,
HbA1c ≥9% ή λαµβάνουν υψηλές δόσεις ιν-
σουλίνης.37-39

Όσον αφορά τους SGLT2i συνιστώνται σε
όλους τους ασθενείς µε ΧΝΝ και ΚΑ ανεξαρ-
τήτως του κλάσµατος εξώθησης, της παρου-
σίας Σ∆ και της βασικής τιµής του uACR.
Mπορούν να χορηγηθούν µε όριο eGFR 20
mL·min⁻¹·1,73 m⁻² και να διατηρηθούν µέχρι
τη στιγµή που απαιτείται θεραπεία υποκατά-
στασης νεφρικής λειτουργίας.56

Αξίζει να σηµειωθεί πως µε βάση τα πλέον
πρόσφατα επιστηµονικά δεδοµένα, σε ασθε-
νείς µε ΚΑ µε διατηρηµένο ή µέτρια ελαττω-
µένο κλάσµα εξώθησης θα πρέπει να
αξιολογείται, ανεξαρτήτως της συνύπαρξης
Σ∆ τύπου 2 ή ΧΝΝ, η προσθήκη φινερενόνης
στο θεραπευτικό σχήµα, διότι µειώνει σηµαν-
τικά τον κίνδυνο απορρύθµισης ΚΑ, καθώς
και το σύµπλοκο καταληκτικό σηµείο καρ-
διαγγειακού θανάτου και επεισοδίων απορ-
ρύθµισης ΚΑ.57

Σε ασθενείς µε HFrEF, προτιµάται η χρήση

του συνδυασµού σακουµπιτρίλης-βαλσαρ-
τάνης καθώς επιβραδύνει την επιδείνωση
της νεφρικής λειτουργίας και µειώνει τα πο-
σοστά νεφρικών επιπλοκών, παρέχοντας επι-
πλέον όφελος στον έλεγχο της ΑΠ σε όλο το
φάσµα του eGFR. Οι ΑΜΕΑ/ΑΥΑ µπορούν
να διατηρηθούν σε ασθενείς µε eGFR <30
mL·min⁻¹·1,73 m⁻² και HFrEF µε τακτική
όµως παρακολούθηση των επιπέδων καλίου.
Ιδιαίτερα στην περίπτωση της χρόνιας νε-
φρικής ανεπάρκειας, τα φάρµακα που
δρουν στο ΣΡΑΑ συχνά υποσυνταγογρα-
φούνται ή διακόπτονται λόγω ανησυχίας για
πιθανή υπερκαλιαιµία. Η προσθήκη στη θε-
ραπεία καλιο- δεσµευτικών ρητινών µπορεί
να επιτρέψει τη διατήρηση ενός αναστολέα
του ΣΡΑΑ χωρίς τον κίνδυνο αυτό.4 Σηµει-
ώνεται ότι, σύµφωνα µε τις ισχύουσες συ-
στάσεις, θα πρέπει να απο φεύγεται η
χορήγηση GLP-1RAs σε ασθενείς µε HFrEF.
Τέλος, σε ασθενείς µε περιφερική αρτηριακή
νόσο και Σ∆ τύπου 2 τρέχοντα επιστηµονικά
δεδοµένα υποστηρίζουν τη χορήγηση σεµα-
γλουτίδης 1 mg εβδοµαδιαίως, καθώς αυτή
βελτιώνει σηµαντικά τη µέγιστη απόσταση βά-
δισης των πασχόντων, ενώ βελτιώνει επίσης
την ποιότητα ζωής αυτών.58

Η θεραπευτική διαχείριση των ασθενών µε
ΚΝΜΣ παρατίθεται σχηµατικά στις Εικόνες
2-5.

κειμενο ομοΦωνιασ // ΔΗΜΗΤΡΙΟΣ ΠΑΤΟΥΛΙΑΣ

εικόνα 5. θεραπεία σταδίου 4 καρδιο-νεφρο-μεταβολικού συνδρόμου.

συντομογραφίες: 
ΑΜΕΑ: Αναστολείς μετα-
τρεπτικού ενζύμου αγγει-
οτενσίνης, 
ΑΤ2i: ανταγωνιστές των
υποδοχέων της αγγει-
οτενσίνης ΙΙ, 
ΔΜΣ: δείκτης μάζας σώ-
ματος, 
ΚΑ : καρδιακή ανεπάρ-
κεια, 
ΧΝΝ: χρόνια νεφρική
νόσος, 
UACR: o λόγος αλβουμί-
νης προς κρεατινίνη
ούρων.
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7. πρόληψη & εξατομικευμένη
παρέμβαση

Το ΚΝΜΣ συνιστά ένα πολυπαραγοντικό πρό-
βληµα υγείας, το οποίο αυξάνει κατακόρυφα τη
νοσηρότητα και τη θνησιµότητα στον προσβε-
βληµένο πληθυσµό. Είναι λοιπόν σαφές πως η
πρόληψη, ως κεντρικός άξονας της πολιτικής της
δηµόσιας υγείας, αλλά και της σύγχρονης, πο-
λυεπίπεδης ιατρικής φροντίδας, θα πρέπει να
αποτελεί πυλώνα στη θεραπευτική διαχείριση
ατόµων µε αυξηµένο κίνδυνο ανάπτυξης, αλλά
και εξέλιξης εγκατεστηµένου ΚΝΜΣ. 

Οι «8 βασικοί πυλώνες για την καρδιαγγειακή
υγεία» (Life’s Essential 8, LE8), όπως έχουν πε-
ριγραφεί από την AHA το 2022,59 συνιστούν πρα-
κτικά τη σύγχρονη στρατηγική πρόληψης του
ΚΝΜΣ. Οι 4 βασικοί συµπεριφορικοί πυλώνες
είναι η υγιεινή διατροφή, η σωµατική άσκηση, η
αποφυγή καπνίσµατος και έκθεσης στον καπνό,
καθώς και ο επαρκής και υγιής ύπνος, ενώ οι 4
βιολογικοί πυλώνες είναι η διατήρηση υγιούς σω-
µατικού βάρους, καθώς και ο έλεγχος των επι-
πέδων γλυκόζης αίµατος, ΑΠ και λιπιδίων.
Τεκµηριώνεται, άλλωστε, από πρόσφατα δεδο-
µένα πως όσο περισσότερες συνιστώσες του
LE8 είναι καλά ελεγχόµενες, τόσο µικρότερος
είναι ο κίνδυνος θανάτου από οποιαδήποτε αιτία,
αλλά και καρδιαγγειακού θανάτου.60 Επιπρό-
σθετα, η έγκαιρη παρέµβαση και ο έλεγχος των
πυλώνων LE8 φαίνεται ότι µειώνει σηµαντικά τον
κίνδυνο εξέλιξης των καρδιο-νεφρο-µετα βο -
λικών συννοσηροτήτων και τελικά τη θνησιµό-
τητα από αυτές.61 Είναι λοιπόν δεδοµένο πως,
ακόµη και σε προχωρηµένα στάδια του ΚΝΜΣ ο
έλεγχος των παραπάνω πυλώνων αποκτά ιδιαί-
τερη προγνωστική αξία, ενώ θεωρείται η βάση
της πρόληψης σε άτοµα που βρίσκονται στα στά-
δια 0 και 1 του ΚΝΜΣ. 
Συνεπώς, µε βάση το στάδιο του ΚΝΜΣ, φαίνε-
ται ότι η προληπτική στρατηγική θα µπορούσε να
διαµορφωθεί ως εξής:62-66

•• ΣΣττάάδδιιοο  00::  Εφαρµογή στρατηγικών πρόληψης
από την παιδική/πρώιµη εφηβική ηλικία, προ-
ώθηση της ισορροπηµένης διατροφής και
της τακτικής σωµατικής άσκησης στον παι-
διατρικό/εφηβικό και νεαρό ενήλικο πληθυ-
σµό, µε στόχο τη διατήρηση φυσιολογικού
βάρους και ∆ΜΣ. Αποφυγή καπνίσµατος/έκ-

θεσης στον καπνό. Επαρκής και ποιοτικός
ύπνος, συνήθως 7–9 ώρες για τους ενήλικες.

•• ΣΣττάάδδιιοο  11:: ∆ίαιτα χαµηλής περιεκτικότητας σε
λιπαρά και ενίσχυση φυσικής δραστηριότη-
τας (συνεχής αερόβια άσκηση µέτριας έντα-
σης ή διαλειµµατική αερόβια άσκηση υψηλής
έντασης, δύναται να συνδυαστεί µε άσκηση
αντιστάσεων), µε στόχο την απώλεια τουλάχι-
στον 5-10% σωµατικού βάρους. ∆ιαιτητικός
περιορισµός άλατος. Αποφυγή καπνίσµα-
τος/έκθεσης στον καπνό. Επαρκής και ποι-
οτικός ύπνος, συνήθως 7–9 ώρες για τους
ενήλικες.

•• ΣΣττάάδδιιοο  22:: Η µεσογειακή δίαιτα φαίνεται ότι
µπορεί να µειώσει την καρδιαγγειακή νοση-
ρότητα και θνησιµότητα σε άτοµα µε µεταβο-
λικές συννοσηρότητες, ενώ η δίαιτα DASH
(Dietary Approaches to Stop Hypertension)
επίσης παρέχει καρδιο-µεταβολικά οφέλη.
Προτείνεται συνδυασµός αερόβιας και ανα-
ερόβιας άσκησης. Απώλεια βάρους 5-15%
αναµένεται να οδηγήσει σε κλινικά σηµαντικά
οφέλη επί ύπαρξης Σ∆ τύπου 2, ΑΥ, δυσλιπι-
δαιµίας, ενώ απώλεια βάρους ≥ 10% αναµέ-
νεται να οδηγήσει σε σηµαντικά µείωση του
κινδύνου εµφάνισης µείζονος καρδιαγγειακού
συµβάµατος. Αποφυγή καπνίσµατος/έκθεσης
στον καπνό. Επαρκής και ποιοτικός ύπνος, συ-
νήθως 7–9 ώρες για τους ενήλικες.

•• ΣΣττάάδδιιοο  33:: ∆ιαιτητική παρέµβαση τύπου DASH
ή µεσογειακή δίαιτα προτείνεται να εφαρµό-
ζονται. Επίσης, σύσταση για εφαρµογή συνε-
χούς αερόβιας άσκησης µέτριας έντασης.
∆ύναται να συνδυαστεί µε άσκηση αντιστά-
σεων, βάσει ανοχής. Αποφυγή καπνίσµα-
τος/έκθεσης στον καπνό. Επαρκής και
ποιοτικός ύπνος, συνήθως 7–9 ώρες για τους
ενήλικες.

•• ΣΣττάάδδιιοο  44:: Σε άτοµα µε εγκατεστηµένη ΚΑΝ,
ιδίως στεφανιαία νόσο, προκρίνεται η µεσο-
γειακή δίαιτα έναντι δίαιτας χαµηλής περιε-
κτικότητας σε λιπαρά, καθώς έχει
τεκµηριωθεί ότι µειώνει σηµαντικά τον κίν-
δυνο νέου µείζονος καρδιαγγειακού συµβά-
µατος. Επίσης, σύσταση για εφαρµογή
συνεχούς αερόβιας άσκησης µέτριας έντα-
σης. ∆ύναται να συνδυαστεί µε άσκηση αντι-
στάσεων, βάσει ανοχής. Επί εγκατεστηµένης
περιφερικής αρτηριακής νόσου, σύσταση για
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πρόγραµµα βάδισης υπό επίβλεψη ή κατ’
οίκον, µε άσκηση µέχρι την εµφάνιση σχεδόν
µέγιστης διαλείπουσας χωλότητας. Αποφυγή
καπνίσµατος/έκθεσης στον καπνό. Επαρκής
και ποιοτικός ύπνος, συνήθως 7–9 ώρες για
τους ενήλικες.

Συνολικά, η πρόληψη του ΚΝΜΣ απαιτεί µία
ολιστική και διεπιστηµονική προσέγγιση, η οποία
θα πρέπει να ξεκινά πρώιµα, ήδη πριν την ενηλι-
κίωση του ατόµου, συνδυάζοντας οργανωµένες
πολιτικές δηµόσιας υγείας µε την καλλιέργεια
και την ενίσχυση της ατοµικής ευθύνης. Ακόµη
όµως και σε προχωρηµένα στάδια του ΚΝΜΣ
απαιτείται επαγρύπνηση και  εφαρµογή στρατη-
γικών υγείας πέραν της κλασικής θεραπευτικής
προσέγγισης.

8. προκλήσεις & μελλοντικές
κατευθύνσεις

Η σηµασία της αναγνώρισης καθώς και της
έγκαιρης εφαρµογής µέτρων για τον περιορισµό
του επιπολασµού του ΚΝΜΣ είναι αδιαµφισβή-
τητη. Ωστόσο, τόσο στον τοµέα της πρόληψης
όσο και στον τοµέα της διαχείρισης των ασθε-
νών µε ΚΝΜΣ συναντώνται πλήθος περιορισµών
και προβληµάτων (Εικόνα 6):
•• Έλεγχος σε πρώιµη ηλικία: Ο έλεγχος των

ατόµων για την παρουσία ΚΝΜΣ σε πρώιµη
ηλικία θα µπορούσε να αποβεί ιδιαίτερα ωφέ-
λιµος µε σκοπό την έγκαιρη αναγνώριση πα-
ραγόντων που σχετίζονται µε το σύνδροµο.67

Ωστόσο, λόγω έλλειψης οικονοµοτεχνικών
δεδοµένων και περιορισµένης εµπειρίας
στην εφαρµογή αντίστοιχων µέτρων σε πολλά
συστήµατα υγείας ανά τον κόσµο, δεν συ-
στήνεται σήµερα ο συγκεκριµένος προληπτι-
κός έλεγχος από οργανισµούς και φορείς.

•• Έλεγχος παραγόντων κινδύνου στην ενή-
λικη ζωή: Η παχυσαρκία συχνά υποδιαγι-
γνώσκεται, κάτι που συνιστά σηµαντικό
ανασταλτικό παράγοντα στην έγκαιρη διά-
γνωση του ΚΝΜΣ.68 Καθώς ο ∆ΜΣ δεν αντα-
νακλά µε ακρίβεια την σύσταση σε λίπος του
ανθρώπινου οργανισµού, απαραίτητη είναι
και η αναφορά στην περίµετρο µέσης, κάτι το
οποίο συχνά παραλείπεται.69. Ένας άλλος ση-

µαντικός περιοριστικός παράγοντας είναι η
απουσία οµοφωνίας σχετικά µε τη συχνότητα
που θα πρέπει ο ενήλικος πληθυσµός να
ελέγχεται για την παρουσία παραγόντων που
σχετίζονται µε το ΚΝΜΣ, όπως ΑΥ, παχυσαρ-
κία, Σ∆ και ΧΝΝ. Τέλος, όσον αφορά στην έγ-
καιρη διάγνωση της ΧΝΝ, ο µη συχνός
έλεγχος και υπολογισµός της κάθαρσης κρε-
ατινίνης, και ιδιαίτερα η µη συστηµατική
χρήση του uACR, συνιστούν σηµαντικούς πε-
ριορισµούς.5

• Έλεγχος για ύπαρξη υποκλινικής ΚΑΝ και
νεφρικής νόσου: Η υποκλινική ΚΑΝ, είτε µε
την µορφή της ΚΑ είτε της στεφανιαίας
νόσου, υποδιαγιγνώσκεται ευρέως.70 Η εκτε-
ταµένη χρήση των βιοδεικτών για την ανί-
χνευση της ΚΑ (BNP και NT-proBNP) καθώς
και το CAC score, µπορούν να συνδράµουν
αλλά δεν συνοδεύονται από αποδεδειγµένα
οικονοµοτεχνικά οφέλη, µε συνέπεια να µην
προτείνεται έως σήµερα η γενικευµένη
χρήση τους από τους διεθνείς οργανι-
σµούς.71 Παράλληλα, παρόλο που υπάρχει
στενή σύνδεση της ΚΑ µε την νεφρική ανε-
πάρκεια, αυτή η αµφίδροµη σχέση δεν τονί-
ζεται επαρκώς στις κατευθυντήριες οδηγίες,

κειμενο ομοΦωνιασ // ΔΗΜΗΤΡΙΟΣ ΠΑΤΟΥΛΙΑΣ

εικόνα 6. προκλήσεις, περιορισμοί και μελλοντικές κατευθύνσεις στην διαχείριση
του καρδιο-νεφρο-μεταβολικού συνδρόμου.
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και παράλληλα µε την αδράνεια των ιατρών,
οδηγούν σε σηµαντικά ποσοστά υποδιάγνω-
σης της νεφρικής βλάβης. Επίσης, τα κριτή-
ρια της KDIGO για τη διάγνωση της νεφρικής
νόσου δεν είναι ευρέως γνωστά στην Καρ-
διολογική κοινότητα, ενώ πιθανώς θα µπο-
ρούσαν να συνδράµουν σηµαντικά στην
έγκαιρη διάγνωση της ΧΝΝ.26 Σηµαντικό πε-
ριοριστικό ρόλο διαδραµατίζουν επίσης η
ανεπαρκής ανάπτυξη και εφαρµογή προ-
γραµµάτων πρόληψης σε επίπεδο πρωτο-
βάθµιας φροντίδας, καθώς και η έλλειψη
αποτελεσµατικής διασύνδεσής της µε τις ια-
τρικές ειδικότητες ενδιαφέροντος.

• Κοινωνικοί φραγµοί και περιορισµοί: Κοι-
νωνικοί φραγµοί και περιορισµοί ασκούν ση-
µαντική επίδραση στη σχετιζόµενη µε το
ΚΝΜΣ ποιότητα ζωής. Παράγοντες όπως ο
ρατσισµός, η κοινωνική αποµόνωση, η οικο-
νοµική εξαθλίωση, η ανεργία, η περιβαλλον-
τική ρύπανση καθώς και η επηρεασµένη
ψυχική υγεία σχετίζονται στενά µε όλες τις
παραµέτρους του ΚΝΜΣ.5,72 Κατά συνέπεια,
κύριο µέληµα της Πολιτείας οφείλει να είναι
η καθιέρωση και εφαρµογή προγραµµάτων
κοινωνικής και οικονοµικής πολιτικής που θα
µπορέσουν να τροποποιήσουν τους ανωτέρω
επιβαρυντικούς παράγοντες.

Παρά, όµως, τις σηµαντικές προκλήσεις που
εξακολουθούν να υφίστανται σε επίπεδο πρόλη-
ψης, έγκαιρης διάγνωσης και συνολικής διαχεί-
ρισης του ΚΝΜΣ, οι ταχύτατες εξελίξεις στη
φαρµακευτική έρευνα, τη βιοτεχνολογία και την
ψηφιακή ιατρική διαµορφώνουν ένα ιδιαίτερα ελ-
πιδοφόρο πεδίο µελλοντικών παρεµβάσεων και
καινοτόµων θεραπευτικών στρατηγικών:
• Νεότερες θεραπείες: Νεότερες θεραπείες

αναµένεται να προσφέρουν ακόµη µεγαλύ-
τερο όφελος στην διαχείριση των ασθενών
µε ΚΝΜΣ. Ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρατηρεί-
ται γύρω από τον τοµέα της παχυσαρκίας,
όπου ποικίλα5 νέα µόρια, ιδίως της οµάδας
των GLP1-RAs, βρίσκονται σε προχωρηµένη
φάση ανάπτυξης και κλινικων δοκιµών.6 Ανα-
µένεται επίσης µε ιδιαίτερο ενδιαφέρον η
ανάπτυξη θεραπειών βασισµένων στο εντε-
ρικό µικροβίωµα.73

• Big data – τεχνητή νοηµοσύνη: Η τεχνητή

νοηµοσύνη µε όλες τις εφαρµογές της ήδη
κατέχει πρωταγωνιστικό ρόλο και αναµένεται
να επικρατήσει ακόµη περισσότερο τις ερχό-
µενες δεκαετίες. Η ψηφιοποίηση των δεδο-
µένων υγείας των εκάστοτε πληθυσµών
οφείλει να αποτελεί σηµαντική προτεραιότητα
όλων των συστηµάτων υγείας, καθώς θα συµ-
βάλει καθοριστικά στην ανάπτυξη και προ-
αγωγή των προγραµµάτων πρόληψης, ιδίως
σε πρωτοβάθµιο επίπεδο.

• Ανάπτυξη κλινικών βαθµολογιών κινδύνου:
Η ανάπτυξη τέτοιων βαθµολογιών κινδύνου θα
µπορούσε να διευκολύνει ακόµη περισσότερο
την έγκαιρη διάγνωση και την ορθότερη διαχεί-
ριση των ασθενών µε ΚΝΜΣ.5 Οι παράγοντες
που θα πρέπει να αξιολογηθούν σε αντίστοιχες
βαθµολογίες θα πρέπει να προκύπτουν από
ανάλυση δεδοµένων προερχόµενων από τον
εκάστοτε πληθυσµό τον οποίο αφορούν. Ενδε-
χοµένως νέοι δείκτες, όπως διάφορες κυττα-
ροκίνες,  µεταβολίτες, µικρο-RNA ή εξωσόµια
(exosomes) να αποτελέσουν σηµαντικά όπλα
στην δηµιουργία τέτοιων προγνωστικών παρα-
µέτρων, πέραν των κλασικών τροποποιήσιµων
παραγόντων κινδύνου. Υπό το πρίσµα της ρα-
γδαίας εξάπλωσης της τεχνητής νοηµοσύνης,
η ικανότητα αξιολόγησης και η συστηµατική
χρήση αντίστοιχων εργαλείων πρόκειται να
αποτελέσουν αναπόσπαστο κοµµάτι της καθη-
µερινής πρακτικής, ενισχύοντας σηµαντικά την
αποτελεσµατικότητα στον τοµέα της Προληπτι-
κής Υγείας.

• Γενετικός έλεγχος - πολυγονιδιακές βαθ-
µολογίες κινδύνου (polygenic risk scores,
PRS): Εκτεταµένες µελέτες µε DNA se-
quencing (genome-wide association studies,
GWAS) έχουν οδηγήσει στην ανάπτυξη πολυ-
γονιδιακών βαθµολογιών κινδύνου (PRS) που
εµπεριέχουν και αξιολογούν συγκεκριµένους
πολυµορφισµούς σχετιζόµενους µε παρά-
γοντες του ΚΝΜΣ, όπως η παχυσαρκία, ο Σ∆,
η δυσλιπιδαιµία, η στεφανιαία νόσος, η χρό-
νια νεφρική και η ηπατική νόσος.74 Η κλινική
τους αξία είναι σηµαντική, καθώς τεκµηριώ-
νεται ισχυρή συσχέτιση µεταξύ των PRS και
της αυξηµένης πιθανότητας εµφάνισης των
µεταβολικών διαταραχών που συνθέτουν το
ΚΝΜΣ ωστόσο χρειαζόµαστε περισσότερα
δεδοµένα για την ευρεία εφαρµογή τους.74

κΕΙΜΕΝο οΜοΦΩΝΙασ

EKE MAGAZINE 2026 [JAN-FEB-MARCH 2026] final apo Christina:Layout 1  18/5/2026  11:43 ìì  Page 28



29ll ΕΛΛΗΝΙΚΗ ΚΑΡΔΙΟΛΟΓΙΚΗ ΕΠΙΘΕΩΡΗΣΗ  //

9. συμπεράσματα
Το ΚΝΜΣ δεν συνιστά σύνδροµο µε την κλα-

σική περιγραφή του όρου, αλλά µία προσπάθεια
συστηµατοποίησης των νοσηµάτων που γνωρί-
ζουν επιδηµική έξαρση κατά τη διάρκεια των τε-
λευταίων ετών, όπως η ΚΑΝ, ο Σ∆ και η
παχυ σαρκία, και είναι άρρηκτα συνδεδεµένα µε-
ταξύ τους, έχοντας κοινή παθοφυσιολογική
βάση. Η προσπάθεια αυτή στοχεύει πρωτίστως
στην ολιστική διαγνωστική και θεραπευτική προ-
σέγγιση των ασθενών, αναγνωρίζοντας την ανα-
γκαιότητα διεπιστηµονικής συνεργασίας στην
καθηµερινή κλινική πράξη, µε απώτερο σκοπό
τη µείωση της νοσηρότητας και της θνησιµότη-
τας των ασθενών. Η διαγνωστική προσέγγιση
είναι πολυεπίπεδη, ενώ η θεραπευτική διαχεί-
ριση απαιτεί την προσεκτική αξιολόγηση των
συννοσηροτήτων και τη στενή παρακολούθηση
των ασθενών, η οποία βέβαια διαφοροποιείται
σηµαντικά ανάλογα µε το στάδιο του ΚΝΜΣ. Το
παρόν κείµενο οµοφωνίας ειδικών εκ µέρους
της Ελληνικής Καρδιολογικής Εταιρείας αποτε-
λεί την πρώτη επίσηµη προσπάθεια -από ανα-
γνωρισµένη ιατρική εταιρεία σε εθνικό επίπεδο -
ανάδειξης του ΚΝΜΣ ως µία σύγχρονη πραγµα-
τικότητα στον τοµέα της υγείας, µε στόχο την
επαγρύπνηση της ιατρικής κοινότητας, και ιδιαί-
τερα των καρδιολόγων, αλλά και τον προβληµα-
τισµό αυτής για την ανάγκη διεπιστηµονικής
προσέγγισης των ασθενών και της οργάνωσης
σχετικών τµηµάτων στις µονάδες υγείας για τη
βέλτιστη διαχείριση των ασθενών µε ΚΝΜΣ. 
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Abstract

Cardio-kidney-metabolic (CKM) syndrome is a complex clinical entity that encom-
passes health conditions whose prevalence has markedly increased in recent years,
such as atherosclerotic cardiovascular disease, diabetes mellitus, and obesity, which
are closely interconnected through shared pathophysiological mechanisms. The
need to recognize CKM syndrome arises from its substantial burden on public health,
as it is associated with increased morbidity and mortality, particularly in the advanced
stages of the disease.
Its multifactorial pathophysiology and heterogeneous clinical presentation necessi-
tate a multidisciplinary and holistic approach, including comprehensive diagnostic
evaluation and coordinated therapeutic management involving multiple medical spe-
cialties.
This expert consensus document, developed under the auspices of the Hellenic So-
ciety of Cardiology, represents the first official, national initiative to highlight CKM
syndrome as a clinical entity. Its aim is to raise awareness among cardiologists as
well as other involved medical specialties, promoting early recognition, appropriate
diagnostic approach, and effective therapeutic management of the syndrome.
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