
Ντελής Κων/νος MD, PhD 

Γ.Ν.Πατρών «Άγιος 
Ανδρέας» 

 

Παρουσίαση περιστατικού 



• Άνδρας 41 ετών με ιστορικό Αγκυλοποιητικής Σπονδυλίτιδας από το 
2008 

• Το 2011 παρακολούθηση στο τμήμα μας και λαμβάνει Infliximab ανά 
8 εβδομάδες 

• To 2016 έξαρση της νόσου με εμφάνιση αρθρίτιδας σε ΔΕ γόνατο, ΑΡ 
ισχίο 

• Συνέχιση αγωγής με μείωση του μεσοδιαστήματος της χορήγησης 
Infliximab για άλλο 1 έτος 

Παρουσίαση περιστατικού 



 



• Παρά την εντατικοποίηση της θεραπείας συνέχιση ενοχλήσεων από 
την οσφύ και το γόνατο 

• Σταθερά αυξημένοι  δείκτες  φλεγμονής (ΤΚΕ=37, CRP=3.7mg/dl) 

• Αποφασίζεται η αλλαγή θεραπείας 

• Ο ασθενής εντάσσεται σε κλινική μελέτη και λαμβάνει Bimekizumab 
(L-17A and IL-17F inhibitor)  

Παρουσίαση περιστατικού 



• 5 μήνες προ της αλλαγής θεραπείας σε έλεγχο o ασθενής 
παρουσιάζει ήπια λευκωματουρία (100mg/dl) και μικροσκοπική 
αιματουρία (8-15 RBC) και φυσιολογική κρεατινίνη  (0.96 mg/dl) 

• Δεν υπήρχε πιο πρόσφατη γεν. ούρων 

• Ο ασθενής λαμβάνει κανονικά την αγωγή για 3 μήνες από τον 1ο του 
2018 έως τον 4ο του 2018 με σταθερές τιμές από τη γενική ούρων και 
τη νεφρική λειτουργία 

Παρουσίαση περιστατικού 



• Τον 4ο του 2018 νοσηλεία στην παθολογική κλινική λόγω λοίμωξης 
αναπνευστικού και επιδείνωσης της νεφρικής λειτουργίας 

• Ro Θώρακος: Πύκνωση δε παρακαρδιακά 

• Εργαστηριακά εισαγωγής 

 

HCT=35 (12.2) WBC=20,200 (87% poly) PLT=192.000 TKE=50 
CRP=20mg/dl 

Cr=2.5mg/dl Ur=75mg/dl SGOT=67, SGPT=53, TBIL=0.77mg/dl, AMS=53, 
LDH=220, CPK=186 

 

Γεν. ούρων: Λεύκωμα: ++, Ερυθρά: 100, Πυοσφαίρια: 10-12 

Λεύκωμα ούρων 24h=1748mg 

Παρουσίαση περιστατικού 



Πορεία Νόσου 
 
• Χορήγηση αντιβιοτικής αγωγής και υποχώρηση εμπυρέτου 

• Επιδείνωση νεφρικής λειτουργίας (Cr=4mg/dl) 

• Ώση 1gr Solumedrol και συνέχιση στεροειδών PO σε δόση 1mg/kg 
σωματικού βάρους 

• Πραγματοποίηση βιοψίας νεφρού 

• Σταδιακή βελτίωση νεφρικής λειτουργίας (Cr=1.4)  

Παρουσίαση περιστατικού 



Βιοψία Νεφρού-Οπτικό Μικροσκόπιο 

• 11 σπειράματα 

• Σπειράματα: Ήπια διάχυτη αύξηση του μεσάγγειου, πάχυνση των 
βασικών μεμβρανών 

• Διάμεσο Υπόστρωμα: Πολυεστιακή φλεγμονώδης διήθηση του 
διάμεσου υποστρώματος (λεμφοκύτταρα-ουδετερόφιλα) 

• Ουροφόρα σωληνάρια: Αλλοιώσεις σωληνίτιδας , εστιακά ρήξη 
μερικών σωληναριακών μεμβρανών 

• Αρτηριακοί κλάδοι: Τμηματική ήπια ινώδης πάχυνση του έσω χιτώνα 

Παρουσίαση περιστατικού 



Βιοψία Νεφρού-Ανοσοφθορισμός 

• Έντονη μεσαγγειακή κοκκιώδης καθήλωση ΙgA σφαιρίνης (+++) 

• Μέτρια μεσαγγειακή καθήλωση C3 κλάσματος συμπληρώματος (++) 

• Έντονη καθήλωση λ-ελαφράς αλύσου στο μεσάγγειο 

• Ασθενής καθήλωση IgG σφαιρίνης  

• Αρνητικός φθορισμός για IgM, C1q, C4, κ-ελαφρά αλυσίδα 

 

Συμπέρασμα: Ευρήματα συμβατά με IgA νεφροπάθεια/ΙgA αγγειίτιδα 

 

Μεσαγγειακή κυτταροβρίθεια (Μ1), ενδοτριχοειδική κυτταροβρίθεια (Ε1), απουσία αξιόλογης 
ατροφίας ουροφόρων σωληναρίων (Τ0), σπειραματοσκλήρυνση 1 σπειράματος (S1) 

Παρουσίαση περιστατικού 



Πορεία Νόσου 

• Διακοπή βιολογικού παράγοντα 

• Αντιμετώπιση της νεφρίτιδας με σταδιακή της δόσης των στεροειδών 

• ΑΣ σε ύφεση λόγω της χορήγησης κορτιζόνης έως τη δόση των 10mg 

• Με την περαιτέρω μείωση επανέναρξη Infliximab 

Παρουσίαση περιστατικού 



• AA αμυλοείδωση 

• Σπειραματονεφρίτιδα (συνήθως IgA nephropathy)  

• NSAID-σχετιζόμενη νεφροτοξικότητα 

Διαταραχές ηλεκτρολυτών-ισορροπίας υγρών 

Οξεία Νεφρική Ανεπάρκεια 

Διάμεση νεφρίτιδα 

Νέκρωση Νεφρικών Θηλών 

Νεφρική συμμετοχή στην ΑΣ 



Κατηγοριοποίηση με βάση 
την οξεία ή χρόνια βλάβη 

Σε όλες τις μορφές βλάβης ο 
πληθυσμός με ΑΣ φαίνεται 
να έχει μεγαλύτερη 
συμμετοχή σε σχέση με το 
γενικό πληθυσμό 

Νεφρική συμμετοχή στην ΑΣ 



6 ασθενείς με 
πρωτεινουρία ή 
αιματουρία υπό Anti-
TNF 

• IgA νεφροπάθεια (2) 

• AA αμυλοείδωση (1) 

• Μη ειδική 
σπειραματονεφρίτιδα 
(3) 

 

Νεφρική συμμετοχή στην ΑΣ 

Βελτίωση νεφρικής συμμετοχής με την χορήγηση 
Anti-TNF μόνο σε όσους είχαν φυσιολογική 
νεφρική λειτουργία 



Νεφρική συμμετοχή στην ΑΣ 

Case Reports που συνδέουν την 
IgA νεφροπάθεια ή άλλες 
σπειραματονεφρίτιδες με την 
χορήγηση Anti-TNF 



Take home message (1) 
Τι δεν ξεχνάμε 

Τακτικός έλεγχος των ασθενών με γενική ούρων. 

 681 ασθενείς με ΑΣ: 8% μικροσκοπική αιματουρία ή/και 
πρωτεϊνουρία με φυσιολογική κρεατινίνη ορού 

 

                                                                                                         Lee SH et al Rheumatol Int. 2013 Jul;33(7):1689-92 

 

Κλινικές μορφές IgA νεφροπάθειας 
Μικροσκοπική αιματουρία και ήπια λευκωματουρία: 30-40% (60%) 
  Ένα ή επανειλημμένα επεισόδια μακροσκοπικής αιματουρίας: 40-50%  
 Νεφρωσικό σύνδρομο ή ταχέως εξελισσόμενη ΣΝ: 10% 

Yoshie Hoshino et al Clin Exp Nephrol. 2015; 19(5): 918–924. 
Hall CL et al Clin Nephrol. 2004;62(4):267.  



Take home message (2) 
Πότε ανησυχούμε 

αύξηση της κρεατινίνης του ορού 
 υπέρταση (>140/90 mmHg) 
 επιμένουσα (για περισσότερο από 6 μήνες) λευκωματουρία>1gr/ημ 
 υπερουριχαιμία 
 ανδρας 

Δείκτες εξέλιξης της IgA νεφροπάθειας 

Barbour et al. JJAMA Intern Med 2019 Apr 13. doi: 
10.1001/jamainternmed.2019.0600 
Reich HN et al J Am Soc Nephrol. 2007;18(12):3177.  
Jennifer C. Rodrigues et al Clin J Am Soc Nephrol 12: 677–686, 2017. 



Βιοψία νεφρού σε επιλεγμένους ασθενείς 

 Επιμένουσα λευκωματουρία >0,5gr/ημ με αυξητική τάση 

 Υψηλή κρεατινίνη ορού 

 

Προσφάτως εγκατασταθείσα υπέρταση  

                                        ή  

    σημαντική αύξηση της ΑΠ μέσα στα φυσιολογικά όρια (π.χ. από 100/60 
σε 130/80mmHg) 

 

Take home message (3) 
 Πότε κάνουμε βιοψία νεφρού 

Neelakantappa K et al Kidney Int. 1988;33(3):716. 
Tan et al  Kidney Blood Press Res 2015;40:200-206 

 




