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Primary urine is formed through the filtration of plasma fluid across the glomerular 
barrier (arrows); in humans, the glomerular filtration rate (GFR) is 125 mL/min. The 
plasma flow rate (Qp) is close to 700 mL/min, with the filtration fraction being 20%. 
The concentration of albumin in serum is 40 g/L, while the estimated concentration 
of albumin in primary urine is 4 mg/L, or 0.1% of its concentration in plasma.

GBM = glomerular 
basement membrane; 
Endothelium = fenestrated 
endothelial cells; 
ESL = endothelial cell 
surface layer (“the 
glycocalyx”). 

ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ





Νόςοι του ςπειράματοσ

Οι νόςοι που αφοροφν το ςπείραμα μποροφν 
να εκδθλωκοφν ωσ

– Εςτιακζσ νεφρίτιδεσ

– Διάχυτεσ νεφρίτιδεσ

– Νεφρωςικό ςφνδρομο



Εςτιακζσ νεφρίτιδεσ

• Ήπια πρωτεϊνουρία <1,5g/θμ, ενεργό ίηθμα 
οφρων (κυρίωσ ερυκρά, κυλίνδρουσ), 

• Εκδθλϊνονται ωσ μακροςκοπικι αιματουρία ι 
τυχαία ανεφρεςθ πακολογικϊν ςτοιχείων από 
τθ γενικι εξζταςθ οφρων-ςπάνια ωσ υπζρταςθ-
νεφρικι ανεπάρκεια-οίδθμα

• Kατά τθ νεφρικι βιοψία, με το μικροςκόπιο 
φωτιςμοφ λιγότερο από 50% των νεφρϊνων 
είναι προςβεβλθμζνοι



Διάχυτεσ νεφρίτιδεσ

• ΢θμαντικι πρωτεϊνουρία >1,5g/θμ, ενεργό 
ίηθμα οφρων (κυρίωσ ερυκρά, κυλίνδρουσ), 

• Εκδθλϊνονται ωσ μακροςκοπικι 
αιματουρία, υπζρταςθ-νεφρικι 
ανεπάρκεια-οίδθμα

• Κατά τθ νεφρικι βιοψία με το το 
μικροςκόπιο φωτιςμοφ το μεγαλφτερο 
ποςοςτό των νεφρϊνων είναι 
προςβεβλθμζνοι



Νεφρωςικό ΢φνδρομο
Διάγνωςθ:

• Πρωτεϊνουρία: >3.5g/ημερα
– Χωρίσ ενεργό ίηθμα

– Λιπιδουρία

• Υποαλβουμιναιμία: 
– Alb οροφ <30 mg/dL

• Περιφερικό Οίδθμα

• Τπερλιπιδαιμία

• Θρομβωτικά επειςόδια



Περίπτωςθ 1θ 

• Ανδρασ 30 ετϊν προςζρχεται για πρόςφατθ εγκατάςταςθ 
περιφερικοφ οιδιματοσ

• Ελεφκερο ατομικό αναμνθςτικό
• Κλινικι εξζταςθ ΑΠ 105/80 mmHg

– Περιφερικό Οίδθμα 4+

• Εργαςτθριακόσ ζλεγχοσ
– Creatinine 0.9mg/dL
– Urea 39 mg/dL
– Albumin 18 mg/dL  
– Na 126 meq/L
– stick οφρων 4+ protein
– Μικροςκοπικι εξζταςθ οφρων ζδειξε οβάλ ςωματίδια λίπουσ, 

και λίγθ υαλίνθ



Περίπτωςθ 2θ

• Κορίτςι 14 ετϊν με αιφνίδιασ ζναρξθσ περικογχικό 
οίδθμα

• Ελεφκερο ατομικό αναμνθςτικό
• Πονόλαιμοσ πριν 2 εβδομάδεσ
• Κλινικι εξζταςθ ΑΠ 150/90 mmHg, περιφερικό οίδθμα 

2+
• Εργαςτθριακόσ ζλεγχοσ

– Creatinine: 2 mg/dL - urea: 59 mg/dL
– Albumin: 37 mg/dL - Na: 132 meq/L
– Εξζταςθ οφρων: 1+ protein, 3+ blood
– Μικροςκοπικι εξζταςθ οφρων: πολλά δφςμορφα ερυκρά, 

λίγοι ερυκροκυτταρικοί κφλινδροι και λίγοι 
λευκοκυτταρικοί, 



Τποπρωτεϊναιμία

• Αλβουμίνη
• Ανοςοςφαιρίνεσ

• Πρωτεΐνεσ δεςμεφουςεσ 

μζταλλα

• Ερυκροποιθτίνθ

• Σρανςφερρίνθ

• Ζλλειψθ ςυμπλθρϊματοσ

• Παράγοντεσ  πιξθσ

Απϊλεια με τα οφρα



Heavy proteinuria (albuminuria)

Figure 3.



Μθχανιςμοί πρόκλθςθσ 
υποαλβουμιναιμίασ ςτο νεφρωςικό 

ςφνδρομο

• Απϊλειεσ με τα οφρα

• Αυξθμζνοσ καταβολιςμόσ τθσ πρωτεΐνθσ που 

φιλτραρεται από τα εγγυσ ςωλθνάρια 

• Ανακατανομι τθσ κυκλοφοροφςασ αλβουμίνθσ ςτο 

ςϊμα

• Για τουσ λόγουσ αυτοφσ θ ςχζςθ μεταξφ αλβουμινουρίασ 

και υποαλβουμιναιμίασ και ςυμπτωμάτων δεν είναι 

γραμμικι



Οίδθμα

• Κατακράτθςθ φδατοσ και νατρίου?

• Συνδζεται με το ςφςτημα ρενίνησ 
αγγειοτενςίνησ? 

Edema



Κατακράτθςθ άλατοσ και όγκου με δυο τουλάχιςτο μθχανιςμοφσ

• ΢φμφωνα με τθν κλαςικι κεωρία, θ πρωτεϊνουρία οδθγεί ςε 
υποαλβουμιναιμία, μείωςθ τθσ ογκωτικισ πίεςθσ του πλάςματοσ και 
μείωςθ του ενδαγγειακοφ όγκου. Επακόλουκθ μείωςθ τθσ αιμάτωςθσ του 
νεφροφ διεγείρει το ορμονικό ςφςτθμα κατακράτθςθσ άλατοσ, με 
κυριότερο τον άξονα ρενίνθσ –αγγειοτενςίνθσ και τελικά οδθγεί ςε αφξθςθ 
του νατρίου και αποκατάςταςθ του όγκου. 

• ΢τα περιφερικά τριχοειδι με φυςιολογικζσ υδροςτατικζσ πιζςεισ και 
χαμθλι ογκωτικι πίεςθ, οι δυνάμεισ του Starling ευνοοφν τθ 
διατριχοειδικι μεταφορά υγροφ 

• Σοπικοί παράγοντεσ που ςυνδζονται με το νεφρό επιδροφν επίςθσ ςτθν 
κατακράτθςθ όγκου

• Ο ρόλοσ του κολπικοφ νατριουρθτικοφ πεπτιδίου δεν είναι πλιρωσ 
ξακακαριςμζνοσ (μειωμζνθ δραςτικότθτα?)

Μθχανιςμόσ πρόκλθςθσ οιδιματοσ 
ςτο Ν΢ 



Υπερλιπιδαιμία

• Τπερχολθςτερολαιμία (αυξθμζνθ θπατικι 
ςφνκεςθ, ςε απάντθςθ ςτθν υποαλβουμιναιμία)

– Χαμθλισ πυκνότθτασ λιποπρωτεΐνεσ (LDL)

– Πολφ χαμθλισ πυκνότθτασ λιποπρωτεΐνεσ (VLDL)

• Τπερτριγλυκεριδαιμία (μειωμζνοσ μεταβολιςμόσ)

• Λιπιδουρία (ελεφκερα λιπαρά ι ενςωματωμζνα 
ςε επικθλιακά κφτταρα)







Διάγνωςθ και διαφορικι διάγνωςθ



΢τόχοσ τθσ αρχικισ προςζγγιςθσ είναι να γίνει 

διάκριςθ μεταξφ πρωτοπακοφσ ιδιοπακοφσ 

νεφρωςικοφ ςυνδρόμου και δευτεροπακοφσ 

ςυνδεόμενου με άλλο ςυςτθματικό νόςθμα





Διάγνωςθ
• Ιςτορικό και φυςικι εξζταςθ

• Ιςτορικό λιψθσ φαρμάκων και ουςιϊν

• Ποςοτικόσ προςδιοριςμόσ πρωτεΐνθσ οφρων

• Ηλεκτρολφτεσ, κρεατινίνθ, αλβουμίνθ λιπίδια 
οροφ

• Εξζταςθ νεφρικοφ ιηιματοσ

• Τπερθχογράφθμα νεφρϊν





Κφριεσ εργαςτθριακζσ εξετάςεισ
για διερεφνθςθ του αιτίου

• Γλυκόηθ αίματοσ και γλυκοηυλιωμζνθ αιμοςφαιρίνθ

• Αντιπυρθνικά αντιςϊματα και ζλεγχο ςυμπλθρϊματοσ για 

αποκλειςμό νόςου του ςυδετικοφ ιςτοφ με ςυνοδό προςβολι 

του νεφροφ μζςω ανοςοςυμπλεγμάτων 

• ΢ε οριςμζνουσ αςκενείσ ςυνιςτάται ζλεγχοσ για 

κρυοςφαιριναιμία, θπατίτιδα B και C, anti-neutrophil 

cytoplasmic antibodies (ANCA) και anti-GBM antibodies

• Όταν αποκλειςκοφν οι δευτερογενείσ αιτίεσ, ο ενιλικασ με 

νεφρωςικό ςφνδρομο ςυχνά απαιτείται να υποβλθκεί ςε 

βιοψία νεφροφ για να προςδιοριςτεί ο τφποσ τθσ προςβολισ



Εκςεςθμαςμζνθ πρωτεϊνουρία

• Εκςεςθμαςμζνθ πρωτεϊνουρία ΧΩΡΙ΢ οίδθμα ι 
υποπρωτεϊναιμία δεν πλθρεί τον οριςμό του 
νεφρωςικοφ ςυνδρόμου, ανεξαρτιτωσ του 
ποςοφ τθσ αποβαλλόμενθσ πρωτεΐνθσ

• ΢υνικωσ δθλϊνει υποκείμενθ 
ςπειραματοπάκεια (οι υποκείμενεσ αιτίεσ μπορεί 
να είναι ίδιεσ με αυτζσ του νεφρωςικοφ 
ςυνδρόμου)
– ΢υνθκζςτερθ θ δευτερογενήσ εςτιακι τμθματικι 

ςπειραματοςκλιρυνςθ

















Νόςοσ ελαχίςτων αλλοιϊςεων

• Ιδιοπακισ

• 90% του νεφρωςικοφ ςυνδρόμου ςτα παιδιά

• 20% του νεφρωςικοφ ςυνδρόμου ςτουσ ενιλικεσ

• Μπορεί να μθν απαιτεί βιοψία

• Η απάντθςθ ςτθ κεραπεία με κορτικοειδι 
αποτελει τμιμα τθσ διάγνωςθσ

• Τπάρχουν και δευτερογενείσ μορφζσ (αλλεργίεσ, 
φάρμακα [NSAIDS], αιματολογικζσ κακοικειεσ, 
ιογενείσ λοιμϊξεισ



Ειδικι Θεραπεία τθσ νόςου 
ελαχίςτων αλλοιϊςεων

• 90% απαντά ςε ςτεροειδι χορθγοφμενα για 3-
4 εβδομάδεσ
– Προοδευτικι μείωςθ για 6 εβδομάδεσ
– Η πρωτεϊνουρία υποχωρεί πριν διορκωκεί θ 

αλβουμίνθ

• 25% προχωρεί ςε μακρά φφεςθ
• 25%-30% αραιζσ υποτροπζσ
• 20% χρόνιεσ υποτροπζσ- εξαρτώμενη από 

ςτεροειδή
• 5% δεν απαντά- ανθεκτική ςτα ςτεροειδή



Εςτιακι τμθματικι 
ςπειραματοςκλιρυνςθ

• 15-25% των νεφρωςικϊν ςυνδρόμων ςε ενιλικεσ
• Αιματουρία και υπζρταςθ μζροσ τθσ κλινικισ 

εικόνασ
• Πολλοί αςκενείσ οδθγοφνται ςε τελικοφ ςταδίου 

νεφρικι ανεπάρκεια
• Σαχεία επιδείνωςθ, ςοβαρι πρωτεϊνουρία ςτθ 

μορφι με ςφμπτωςθ των ςπειραμάτων
• Μεταλλαγζσ ςτισ πρωτεΐνεσ των ποδοκυττάρων 

ευκφνονται για το 18% των περιπτϊςεων
• Τπάρχει οικογενισ μορφι που υποτροπιάηει μετά 

από μεταμόςχευςθ (κυκλοφορεί παράγων αφξθςθσ 
διαπερατότθτασ







HIV infection, bisphosphonate therapy, or systemic lupus erythematosus.
Πτωχη ανταπόκριςη ςτη θεραπεία



Θεραπεία εςτιακισ τμθματικισ 
ςπειραματοςκλιρυνςθσ

• 15% απαντά ςτα κορτικοειδι

• Χρειάηεται άλλθ ανοςοκαταςτολι

– Κυκλοςπορίνθ

– Κυκλοφωςφαμίδθ



Δευτεροπακισ μορφι εςτιακισ 
τμθματικισ ςπειραματοςκλιρυνςθσ

• Μπορεί να ςυνδυάηεται με διαβιτθ, 
απόφραξθ, μερικι νεφρεκτομι, ςυςτθματικό 
ερυκθματϊδθ λφκο ι HIV λοίμωξθ





Μεμβρανϊδθσ ςπειραματοπάκεια

• Η πιο ςυχνι αιτία πρωτοπακοφσ 
νεφρωςικοφ ςυνδρόμου ςτον ενιλικα (25%)

• Η επίπτωςθ μεγαλφτερθ τθν 4θ-5θ δεκαετία 
τθσ ηωισ (ενθλικεσ:παιδιά   26:1)

• 2-3:1 άνδρεσ

• Προςβάλλει όλεσ τισ φυλζσ









Περίπτωςθ 1θ 

• Ανδρασ 30 ετϊν προςζρχεται για πρόςφατθ εγκατάςταςθ 
περιφερικοφ οιδιματοσ

• Ελεφκερο ατομικό αναμνθςτικό
• Κλινικι εξζταςθ ΑΠ 105/80

– Οίδθμα 4+

• Εργαςτθριακόσ ζλεγχοσ
– Creatinine 0.9mg/dL
– Urea 39 mg/dL
– Albumin is 18 mg/dL  
– Na 126 meq/L
– Dipstick shows 4+ protein
– Εξζταςθ οφρων ζδειξε οβάλ ςωματίδια λίπουσ, υαλίνθ



Περίπτωςθ 2θ

• Κορίτςι 14 ετϊν με αιφνίδιασ ζναρξθσ 
περικογχικό οίδθμα

• Ελεφκερο ατομικό αναμνθςτικό
• Πονόλαιμοσ πριν 2 εβδομάδεσ
• Κλινικι εξζταςθ ΑΠ 150/90 mmHg

– Creatinine: 2 mg/dL - urea: 19 mg/dL
– Albumin: 37 mg/dL - Na: 132 meq/L
– Εξζταςθ οφρων: 1+ protein, 3+ blood
– Μικροςκοπικι εξζταςθ οφρων: πολλά δφςμορφα 

ερυκρά, λίγοι ερυκροκυτταρικοί κφλινδροι και λίγοι 
λευκοκυτταρικοί, 



Διαδερμικι βιοψία νεφροφ
Ενδείξεισ και αντενδείξεισ

• ΢τα παιδιά ςυνικωσ το 1ο  επειςόδιο κεραπεφεται με 
κορτικοειδι

• ΢τουσ ενιλικεσ οι περιςςότεροι νεφρολόγοι ςυνιςτοφν 
βιοψία με τθν πρϊτθ εκδιλωςθ

• Αντενδείξεισ
– Αιμορραγικι διάκεςθ μθ διορκοφμενθ
– Μικροί ρικνοί νεφροί ενδεικτικοί χρονίασ νόςου
– ΢οβαρι μθ ελεγχόμενθ υπζρταςθ 
– Πολλαπλζσ νεφρικζσ κφςτεισ άμφω ι νεφρικόσ όγκοσ 
– Τδρονζφρωςθ
– Νεφρικι ι περινεφρικι λοίμωξθ
– Αδυναμία ςυνεργαςίασ του αςκενοφσ



Επιπλοκζσ νεφρωςικοφ ςυνδρόμου

• Ευπάκεια ςτισ λοιμϊξεισ (πνευμονιόκοκκοσ)
• Τποβολαιμία
• Τποαλβουμιναιμία-υποςιτιςμόσ-υπερκαταβολιςμόσ
• Νεφρικι ανεπάρκεια
• Απϊλεια βιταμινϊν (D)
• Αρτθριακζσ και φλεβικζσ κρομβϊςεισ

– ΢υνικωσ ςιωπθλζσ
– Μπορεί αιματουρία, νεφρικι ανεπάρκεια, πόνο νεφρικισ 

χϊρασ
– Πνευμονικι εμβολι και κρόμβωςθ νεφρικισ φλζβασ οι 

πιο ςυχνζσ



Θεραπεία νεφρωςικοφ ςυνδρόμου

• Αναςτολζα μετατρεπτικοφ ενηφμου για μείωςθ ενδοςπειραματικισ 
πίεςθσ (ςτοχοσ ΑΠ 120/75)

• Μείωςθ προςλαμβανόμενου λευκωματοσ?
• Τπερπθκτικότθτα (μζγιςτθ ςτθ μεμβρανϊδθ μορφι)

– Δε ςυνιςτάται ευρζωσ προφυλακτικι χοριγθςθ αντιπθκτικισ αγωγισ

• Αντιμετϊπιςθ υπερλιπιδαιμίασ
– Ανταποκρίνεται ςτα κορτικοειδι
– ΢τατίνθ?

• Κινθτοποίθςθ οιδιματοσ
– Μείωςθ προςλαμβανόμενου άλατοσ (<2 γραμ/θμ)
– Διοφρθςθ (διουρθτικά αγκφλθσ-αυξθμζνεσ δόςεισ)
– Κακθμερινι ηφγιςθ

• Βιταμίνθ D
• Προφφλαξθ από λοιμϊξεισ (εμβολιαςμοί-αντιPCP)
• Θεραπεία υποκείμενθσ νόςου αν το ςφνδρομο είναι δευτερογενζσ





Nephritic Syndrome –
Low Serum Complement

Primary Nephritic Syndrome

- Post-infectious Glomerulonephritis

- Μembranoproliferative GN

Systemic Nephritic Syndrome

- Systemic Lupus Erythematosus 

(WHO Class  III and IV)

- Infectious Endocarditis

- HCV-associated cryoglobulinemia



Nephritic Syndrome –
Νormal Serum Complement

Primary Nephritic Syndrome
- Ig A Nephropathy
- Hereditary Nephritis i.e. Alport’s Syndrome
- Rapidly Progressive Glomerulonephritis

Systemic Nephritic Syndrome
- Systemic Lupus Erythematosus (WHO Class  II)
- Anti-GBM Disease
- Systemic Vasculitis (Microscopic polyarteritis,Wegener’s

Granulomatosis, Henoch Schoenlein Purpura)
- Thrombotic Thrombocytopenic Purpura /Hemolytic 

Uremic Syndrome



Αίτια οξείασ ςπειραματονεφρίτιδοσ

• The most common infectious cause of acute GN is 
infection by Streptococcus species (ie, group A, beta-
hemolytic).

• Staphylococci, and mycobacteria. Salmonella typhosa, 
Brucella suis, Treponema pallidum,

• Cytomegalovirus (CMV), coxsackievirus, Epstein-Barr 
virus (EBV), hepatitis B virus (HBV), rubella, rickettsiae 
(as in scrub typhus), and mumps virus 

• Coccidioides immitis and the following parasites: 
Plasmodium malariae, Plasmodium falciparum, 
Schistosoma mansoni, Toxoplasma gondii, filariasis, 
trichinosis, and trypanosome



Multisystem systemic diseases that can 
cause acute GN

• Vasculitis 
• Collagen-vascular diseases (eg, systemic lupus erythematosus 

[SLE]) – This causes glomerulonephritis through renal deposition of 
immune complexes). 

• Hypersensitivity vasculitis –(a heterogeneous group of disorders 
featuring small vessel and skin disease)

• Cryoglobulinemia – This causes abnormal quantities of cryoglobulin 
in plasma that result in repeated episodes of widespread purpura 
and cutaneous ulcerations upon crystallization. 

• Polyarteritis nodosa - This causes nephritis from a vasculitis 
involving the renal arteries.

• Henoch-Schönlein purpura – This causes a generalized vasculitis 
resulting in glomerulonephritis.

• Goodpasture syndrome – This causes circulating antibodies to type 
IV collagen and often results in a rapidly progressive oliguric renal 
failure (weeks to months). 



Primary renal diseases that can cause 
acute GN include the following

• Membranoproliferative glomerulonephritis-
This is due to the expansion and proliferation of mesangial cells as a 
consequence of the deposition of complements. Type I refers to the 
granular deposition of C3; type II refers to an irregular process. 

• Berger disease (IgG-immunoglobulin A [IgA] nephropathy) - This 
causes GN as a result of diffuse mesangial deposition of IgA and 
IgG. 

• “Pure” mesangial proliferative GN
• Idiopathic rapidly progressive glomerulonephritis - This form of GN 

is characterized by the presence of glomerular crescents. Three 
types have been distinguished: Type I is an antiglomerular 
basement membrane disease, type II is mediated by immune 
complexes, and type III is identified by antineutrophil cytoplasmic 
antibody (ANCA). 



Miscellaneous noninfectious causes of 
acute GN include the following:

• Guillain-Barré syndrome

• Irradiation of Wilms tumor

• Diphtheria-pertussis-tetanus (DPT) vaccine

• Serum sickness



IgA Nephropathy - Berger's Disease 



Μεμβρανοχπερπλαςτική ΣΝ
΢υνικωσ δευτεροπακισ
Τφπου Ι: υπενδοκθλιακζσ εναποκζςεισ (κυκλοφοροφντα ανοςοςυμπλζγματα 
33%, επίπεδα C3 χαμθλά ςτο 50% , ενεργοποίθςθ τθσ κλαςικισ οδοφ του 
ςυμπλθρϊματοσ (πχ χαμθλό C4, C2, C1q, B, C3). 
Τφπου ΙΙ πυκνζσ εναποκζςεισ ςτθ βαςικι μεμβράνθ (ςυςτθματικι νόςοσ, 
χαμθλό C3, θ πιο επικετικι μορφι). C3 levels are low in 70-80% of patients. 
Early and terminal complement components are within the reference range)
Τφπου ΙΙΙ υποεπικθλιακζσ και υπενδοκθλιακζσ εναποκζςεισ (εναλλακτικι 
οδόσ ςυμπλθρϊματοσC1q and C4 levels are within the reference range. 
Terminal complement components C3, C5, C8, and C9 are low, especially if C3 
is markedly depressed).



Μεμβρανοχπερπλαςτική ΣΝ

Μζςω ανοςοςυμπλεγμάτων, 

Μζςω ςυμπλθρϊματοσ, 

Με μθχανιςμοφσ μθ ςχετιηόμενουσ με 
ανοςοςφαιρίνεσ ι εναπόκεςθ 
ςυμπλθρϊματοσ
΢Ν από εναπόκεςθ C3 (θ πιο ιπια)



Μεμβρανοχπερπλαςτική ΣΝ

Ιdiopathic

Autoimmune diseases

Systemic lupus erythematosus (SLE), Sjögren syndrome, rheumatoid arthritis, inherited 
complement deficiencies (in particular, C2 deficiency), scleroderma, and celiac disease

Chronic infections

Chronic viral, bacterial, protozoal, and mycoplasmal infections, as well as chronic liver 
disease (cirrhosis and alpha1-antitrypsin deficiency), are associated with a 
membranoproliferative pattern of renal injury, as follows:

Viral – Hepatitis B, hepatitis C, and cryoglobulinemia type II 

Bacterial – Endocarditis, infected ventriculoatrial (or jugular) shunt, multiple visceral 
abscesses, leprosy

Protozoal – Malaria, schistosomiasis

To rule out secondary causes of MPGN, obtain antinuclear antibody studies 
(ANA), hepatitis screens, cryoglobulins, urine, and serum protein 
electrophoresis or serum free light-chain analysis.

http://emedauth.medscape.com/gps/[topicid=177632


Μεμβρανώδησ 
ςπειραματοπάθεια

Κυρίωσ εκδθλϊνεται ωσ νεφρωςικό ςφνδρομο

΢πανίωσ περιλαμβάνει υπζρταςθ

΢πανίωσ επίςθσ ζχει οίδθμα ανά ςάρκα

Αναλόγωσ τθσ θλικίασ επζκταςθ των 
διαγνωςτικϊν για αναηιτθςθ καρκίνου



Μεμβρανώδησ 
ςπειραματοπάθεια

Autoimmune diseases 

Ankylosing spondylitis

Dermatomyositis

Graves disease

Hashimoto disease

Mixed connective-tissue disease

Rheumatoid arthritis

Sjögren syndrome

Systemic lupus erythematosus: Of patients with lupus 
nephritis, 10-20% have membranous nephropathy.

Systemic sclerosis

Infectious diseases 

Enterococcal endocarditis

Filariasis

Hepatitis B: This occurs in children in endemic areas.

Hepatitis C

Hydatid cyst

Leprosy

Malaria

Schistosomiasis

Syphilis

Malignancy: (5-10% of cases of membranous 
nephropathy, patients older than 60 years)

Carcinoma (solid organ)

Leukemia, Lymphoma

Melanoma

Miscellaneous 

De novo in renal allografts: 

Diabetes (uncommon)

Sarcoidosis

Sickle cell disease.

Systemic mastocytosis

Drugs 

Captopril

Gold

Lithium

Mercury-containing compounds

Nonsteroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs): They are 
an uncommon cause; they are usually associated with 
minimal-change disease. 

Penicillamine

Probenecid



Εςτιακή τμηματική 
ςπειραματοςκλήρυνςη

Εκδθλϊνεται ςυνικωσ  (70%) ωσ νεφρωςικό ςφνδρομο

΢τθν ςοβαρι μορφι με ςφμπτωςθ ςπειραμάτων μπορεί να εκδθλωκει και ωσ 
νεφρίτιδικι ςυνδρομι, με ςθμαντικι διαςτολικι τπζρταςθ δφςκολα 
ελεγχόμενθ και ταχζωσ εξελιςςόμενθ νεφρικι βλάβθ

Τπερθχογράφθμα: 
αρχικι νόςοσ και HIV(+) νεφροί φυςιολογκοφ ι μεγάλου μεγζκουσ με αυξθμζνθ 

θχοανακλαςτικότθτα

Νόςοσ προχωρθμζνου ςταδίου: μικροί ρικνοί νεφροί

In October 2013, the FDA approved the Liposorber LA-15 System to treat 
children with primary FSGS either before kidney transplantation, or after 
kidney transplantation in which there is recurrence of FSGS

This product is an extracorporeal blood processing system that removes certain 
lipoproteins from the blood



Εςτιακή τμηματική 
ςπειραματοςκλήρυνςη

In patients with idiopathic FSGS, investigational 
findings for an underlying etiology—such as 
systemic lupus erythematosus, hepatitis B or C 
infection, or vasculitis—are generally negative

In patients with suspected secondary FSGS, 
obtain HIV antibody, CD4, and viral load 
studies; serology for hepatitis B and C; and 
parvovirus testing. 



Αίτια Διαμζςου Νεφρίτιδασ

 Φάρμακα
 Λοιμώξεισ
 Σαρκοείδωςη
 Sjogren’s syndrome
 Ενδημική Νεφροπάθεια των 

Βαλκανίων



ΒΙΟΨΙΑ ΢Ε Α΢ΘΕΝΗ ΜΕ ΔΙΑΜΕ΢Ο 
ΝΕΦΡΙΣΙΔΑ



Φάρμακα και Διάμεςοσ Νεφρίτισ

• β-λακτάμεσ π.χ. μεκικιλλίνθ, πενικιλλίνθ, 
κεφαλοςπορίνεσ

• Ριφαμπικίνθ

• Φάρμακα με ςουλφομάδα π.χ. ΢ουλφαμεκοξαηόλθ, 
΢ουλφαςαλαηίνθ

• ΢ιπροφλοξαςίνθ

• Μθ ςτερινοειδι αντιφλεγμονϊδθ π.χ. φενοπροφζνθ



Λοιμώξεισ και Διάμεςοσ Νεφρίτισ

• Legionella

• Leptospirosis

• Streptococcal infections

• Viruses





΢ασ ευχαριςτϊ


