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MNEMONIC “ANNURIC”)

A Asymptomatic hematuria/proteinuria

N Nephrotic syndrome

N Nephritic syndrome

U Urolithiasis

R Rapidly progressive glomerulonephritis

I Interstitial and tubular diseases

C Chronic renal disease





Asymptomatic Proteinuria

 Transient  Idiopathic: Ηn children, adolescents, and young 
adults, otherwise healthy, normal urinalysis. Repeat 2-3 times.

 Intermittent  Idiopathic: <30 years old and long term prognosis 
is favorable. Yearly monitoring is recommended.

 Functional: Acute illness, fever, CHF, exercise, seizures, 
pregnancy.

 Orthostatic In up to 3-5 % of adolescents and young men; 
uncommon in patients >30 years old. Do split 24 hour urine 
collection to diagnose.

 Persistent Isolated: Proteinuria that persists at < 3.5 g/24h/1.73 
m2 in the absence of other renal or systemic disease. Patients 
should be followed closely and referred to nephrologist for any 
change in urinary sediment, worsening proteinuria, or onset of 
renal insufficiency. Renal biopsy probably indicated. 



Isolated Microhematuria

(ΙgA, Νόζνο ιεπηήο κεκβξάλεο, 

Μεζαγγεηνϋπεξπιαζηηθή ΢Ν, 

Alport’s syndrome)



IgA Nephropathy - Berger's Disease 



IgA NEPHROPATHY (BERGER)

Most common form of GN in young adults (15-30 years)

Pathology: -IgA deposits in mesangium
-varied severity

-IgA is anionic and polymeric IgA, 

-poorly O-galactosylated IgA1,

-alterations in IgA1 sialylation. 

Protean manifestations

40% asymptomatic microscopic hematuria

40% bouts of macro hematuria

10% nephrotic syndrome

10% renal failure



Υαξαθηήξεο αλνζνζπκπιεγκάηωλ

 Σν κέγεζνο εμαξηάηαη από ηελ ζρέζε 
αληηγόλνπ-αληηζώκαηνο

 Πιεζώξα αληηγόλνπ-κηθξή αλνζνινγηθή 
απόθξηζε => ζάλαηνο

 Διάρηζην αληηγόλν-κεγάιε αλνζνινγηθή 
απόθξηζε => ηαρύο θαζαξηζκόο αληηγόλνπ

 Αληηγόλν – αληίζωκα ζε ίδηα αλαινγία, 
θαηάιιειν κέγεζνο αλνζνζπκπιεγκάηωλ, 
ειεύζεξε θπθινθνξία επί καθξνύ, ζύλδεζε θαη 
ελεξγνπνίεζε ζπκπιεξώκαηνο, ηζηηθή 
ελαπόζεζε θαη βιάβε  



Τπεξπιαζηηθή 

΢πεηξακαηνλεθξίηηδα

(κεηαινηκώδεο ΢Ν)



Νεθξηηηδηθό ΢ύλδξνκν

 Αιματουρία

 Πρωτεϊνουρία

 Ολιγουρία 

 Ουραιμία

 Οίδημα

 Υπέρταση

 Καρδιακή Κάμψη - Πνευμονικό 

Οίδημα



ACUTE POSTINFECTIOUS GN

Def:  Acute nephritic syndrome 1-2 weeks after 
infection

E/P:  immune response to A -hemolytic 
streptococci

(other infections Staph, malaria, HBV less 
common)

Path:  Acute glomerulonephritis

Clin:  Childhood nephritic syndrome

90% recover

9% presistent hematuria/proteirunria

1% chronic renal disease



Νεθξωζηθό ΢ύλδξνκν

 Ππωηεϊνοςπία > 3g / 24ωπο

 Τπολεςκωμαηιναιμία (< 3 g/dl)

 Τπεπλιπιδαιμία

 Λιπιδοςπία

 Οίδημα



ΗΕΖΜΑ ΟΤΡΧΝ ΢Δ ΝΔΦΡΧ΢ΗΚΟ ΢ΤΝΓΡΟΜΟ







Hypercoagulation in NS





CAUSES OF NEPHROTIC 

SYNDROME

Disease Children(%) Adults(%)

Minimal change GN 75 20

Membanous GN   5 40

Focal Segmental GN 10 15

MPGN I 5 5

Other GN 5 20



Nόζνο Διαρίζηωλ Αιινηώζεωλ



MINIMAL CHANGE 
GLOMERULOPATHY

CL: Most common cause of nephrotic syndrome in 
children

E/P: Remission can be induced by measles, 

occurs more frequently in Hodgkin lymphoma, cured 

by glucocorticoids, cyclophosphamide or retuximab,

the permeability factor seems to be IL-13.

Path: normal by LM and IF

EM: fusion of foot processes



Δ΢ΣΗΑΚΖ ΢ΠΔΗΡΑΜΑΣΟ΢ΚΛΖΡΤΝ΢Ζ



FOCAL SEGMENTAL 

GLOMERULOSCLEROSIS

Def: 15% of all nephrotic syndromes; heterogenous group 

of diseases (primary vs secondary)

E/P: Increased circulating levels of soluble urokinase

receptor (suPAR). In HIV, IV drug abuse, CHD, obesity, 

sickle-cell disease

Path: focal and segmental glomerular hyalinosis

“Collapsing” pattern (e.g. HIV)

Trapping of serum proteins (IF and EM)

Clin:    Nephrotic syndromeESRD (5-20y); In HIV 

related FSGS  ESRD (1 year)

Therapy: Glycocorticosteroids +/- calcineurin inhibitors



ΜΔΜΒΡΑΝΧΓΖ΢ ΢ΠΔΗΡΑΜΑΣΟΝΔΦΡΗΣΗ΢



MEMBRANOUS NEPHROPATHY

Def: Most common cause of nephrotic syndrome 
in adults (40%)

M-Type Phospholipase A2 Receptor as Target 
Antigen in Idiopathic Membranous Nephropathy -
> Immune complexBM thickening

E/P: Primary 

Secondary (SLE, HBV, drugs, cancer)

Path: Subepithelial deposits of immune complex

CL:   Nephrotic syndrome

(25% recover, 50% persist, 25% progress)

Therapy: Glycocorticoids and cytotoxic therapy



Crescentic GN

Rapidly Progressive GN

Renal-Pulmonary Syndromes

Rapidly progressive 

glomerulonephritis

(RPGN) is a clinical syndrome manifested by features of 

glomerular disease in the urine and by progressive loss 

of renal function over a comparatively short period of 

time (days, weeks or months).



Σαρέωο Δμειηζζόκελε 

΢πεηξακαηνλεθξίηηο

- Anti-GBM Disease (Type 1)

Immune Complex diseases (Type 2)

- Systemic Lupus Erythematosus 

(WHO Class  III and IV)

- Infectious Endocarditis

- HCV-associated 

cryoglobulinemia

Pauci-immune complex diseases (Type 3)

- ANCA related (Microscopic 

polyarteritis, Wegener’s Granulomatosis), 
-Henoch Schoenlein Purpura

-Thrombotic Thrombocytopenic Purpura 
/Hemolytic Uremic Syndrome



ANTI-GBM ANTIBODY GN

RPGN mediated by antibody

Antibody to collagen IV

Linear IF

Fibrinoid necrosis of GBM

Crescentic GN

Goodpasture syndrome



Proteinase – 3 ANCA



Wegener’s Granulomatosis

Pulmonary 
 Interstitial infiltrates 

 Hemoptysis 

 Cavitating lesions 

 Pleural effusion 

 Subglottic stenosis 

 Cough 

 Shortness of breath 

Upper Airway
 Sinusitis 

 Epistaxis 

 Rhinitis 

 Saddle nose deformity

Otologic
 Ottitis 

 Tinnitus 

 Eustachian tube 
dysfunction



Myeloperoxidase ANCA







ΒΗΟΦΗΑ ΢Δ Α΢ΘΔΝΖ ΜΔ 

ΓΗΑΜΔ΢Ο ΝΔΦΡΗΣΗΓΑ



Αίηηα Γηακέζνπ Νεθξίηηδαο

 Φάπμακα

 Λοιμώξειρ

 ΢απκοείδωζη

 Sjogren’s syndrome

 Δνδημική Νεθποπάθεια ηων 
Βαλκανίων

 Chinese Herb Nephritis



Φάξκαθα θαη Γηάκεζνο Νεθξίηηο

 β-ιαθηάκεο π.ρ. κεζηθηιιίλε, πεληθηιιίλε, 

θεθαινζπνξίλεο

 Ρηθακπηθίλε

 Φάξκαθα κε ζνπιθνκάδα π.ρ. 

Φνπξνζεκίδε, ΢νπιθακεζνμαδόιε, 

΢νπιθαζαιαδίλε

 ΢ηπξνθινμαζίλε

 Με ζηεξηλνεηδή αληηθιεγκνλώδε π.ρ. 

θελνπξνθέλε



Λνηκώμεηο θαη Γηάκεζνο Νεθξίηηο

Legionella

Leptospirosis

Streptococcal infections

Viruses



Nephrolithiasis



Risk Factors for Kidney Stones

 Family History/personal history

 Being over the age of 30 years old

 Male

 Dehydration

 Diet

 Obesity

 Digestive disease

 History of digestive surgeries

 Renal Tubular Acidosis

 Cystinuria

 Hyperparathyroidism

 Urinary Tract Infections



Blood Tests:

Check the function of the kidneys, check for 

infection, calcium or uric acid levels and can also 

check for other medical conditions.

Urine Tests:

Urine can be sent for a urinalysis and culture to 

check for infection within the urinary tract.

Imaging Tests: X-rays are often performed of the 

abdomen to see if a calcification in the area of the 

kidneys or ureters can be seen

Analysis of passed stones



Surgical Inventions

 Extracorporeal Shock Wave Lithotripsy

 Percutaneous Nephrolithotomy

 Ureteroscopic Stone Removal

 Open Surgery



΢Τ΢ΣΖΜΑΣΗΚΔ΢ ΝΟ΢ΟΗ 

ΝΔΦΡΧΝ





Δπηπωιαζκόο ηεο ΥΝΝ
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Τπεπδιήθηζη

Μικπολεςκωμαηινοςπία

AER increases by 20% and BP by 5% 

per year

Λεςκωμαηοςπία

AER increases by 50-100% and BP by 8% per year

Α  Ρ  Σ  Η Ρ  Ι  Α  Κ  Η   Y  Π  Δ  Ρ  Σ  Α  ΢  Η

ΓΝ 10% ζε Σύπνπ ΗΗ θαη 30% ζε Σύπνπ Η









Meta Analysis: Lower Mean BP Results in Slower Rates of 

Decline in GFR in Diabetics and Non-Diabetics
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Lewis EJ et al.  N Engl J Med 1993;329:1456-1462.
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Irbesartan vs Amlodipine in AODM
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RRR 20%

P=0.02P=NS

RRR 23%

P=0.006



ΔΤΥΑΡΗ΢ΣΧ ΓΗΑ ΣΖΝ 

ΠΡΟ΢ΟΥΖ ΢Α΢



Δξώηεζε 1: Πνηα από ηηο παξαθάηω

παζήζεηο ηνπ λεθξνύ δεν ζρεηίδεηαη κε

ρακειά επίπεδα ζπκπιεξώκαηνο;

1. IgA λεθξνπάζεηα

2. Κξπνζθαηξηλαηκηθή ζπεηξακαηνλεθξίηηδα

3. Μεηαινηκώδεο ΢πεηξακαηνλεθξίηηδα

4. Νεθξίηηδα ηνπ Λύθνπ



Δξώηεζε 2: Πνηα από ηηο παξαθάηω ηηκέο ΑΠ

απνηειεί ηελ ΑΠ ζηόρν ζε δηαβεηηθνύο

αζζελείο κε ζνβαξή πξωηεϊλνπξία ;

1. < 120/70

2. < 130/80

3. < 145/90

4. < 150/85

Ζ ζωζηή απάληεζε είλαη ε 2



Δξώηεζε 3: Σί ΓΔΝ ηζρύεη γηα ηε πξωηεϊλνπξία:

1. ΢ε θπζηνινγηθέο ζπλζήθεο ην πνζό ηεο κεηξνύκελεο 

πξωηεΐλεο ζηα νύξα αληηζηνηρεί ζην πνζό πξωηεΐλεο πνπ 

δηεζείηαη από ην ζπείξακα

2. Ζ πξωηεϊλνπξία ζπκβάιιεη ζηελ εμέιημε ηεο ΥΝΝ κέζω 

ηεο έλαξμεο ηεο ζωιελαξηαθήο βιάβεο θη εμέιημεο ηεο 

δηακεζνζωιελαξηαθήο ίλωζεο

3. Ζ κείωζε ηεο πξωηεϊλνπξίαο ζπλδπάδεηαη κε θαιύηεξε 

έθβαζε ηεο λεθξνπάζεηαο

3. Γελ απνηειεί κεραληζκό ηθαλό λα εμεγήζεη από κόλνο 

ηνπ ηελ εμέιημε ηεο XNN

Ζ ζωζηή απάληεζε είλαη ε 1



Δξώηεζε 4: Πνην από ηα παξαθάηω είλαη ζωζηό 

όζνλ αθνξά ζηε ζεξαπεπηηθή παξέκβαζε ζην ΢Γ.

1. Ο θαιόο γιπθαηκηθόο έιεγρνο ζεκαίλεη επίηεπμε 

επηπέδωλ HbA1c<6%

2. Ο θαιόο γιπθαηκηθόο έιεγρνο έρεη επεξγεηηθά 

απνηειέζκαηα ζηηο κηθξναγγεηαθέο επηπινθέο ηνπ ΢Γ

3. Ο θαιόο γιπθαηκηθόο έιεγρνο δελ έρεη επίδξαζε 

ζηελ εκθάληζε θαη εμέιημε ηεο ιεπθωκαηηλνπξίαο

4. Ο απνθιεηζκόο ηνπ άμνλα ΡΑΑ δελ έρεη 

λεθξνπξνζηαηεπηηθή δξάζε

Ζ ζωζηή απάληεζε είλαη ε 2



Δξώηεζε 5: Με πνηα από ηηο παξαθάηω 

παζήζεηο θαίλεηαη λα έρεη ζηελή παζνγελεηηθή 

ζρέζε ε ζπεηξακαηνλεθξίηηδα κε αληηζώκαηα 

ελαληίνλ ηεο βαζηθήο κεκβξάλεο 

1. Πνξθύξα Henoch-Schoenlein

2. Μηθξνζθνπηθή πνιπαγγεηίηηδα

3. ΢ύλδξνκν Goodpasture

4. Κξπνζθαηξηλαηκία

Ζ ζωζηή απάληεζε είλαη ε 3


