
Περίπτωση ασθενούς με: χρόνια 

φλεγμονή, διαταραχές της ανοσίας και 

θρέψης, υπέρταση, σπειραματοπάθεια, 
ΟΝΒ και ΧΝΝ. 

ΣΤΥΛΙΑΝΟΥ ΚΩΝ/ΝΟΣ, 

ΕΠΙΚΟΥΡΟΣ ΚΑΘΗΓΗΤΗΣ, 

ΝΕΦΡΟΛΟΓΙΚΗ ΚΛΙΝΙΚΗ ΠΑΓΝΗ



Ατομικό ιστορικό & αιτία εισόδου

 Άνδρας 43 ετών με ιστορικό ρευματοειδούς αρθρίτιδας υπό ΜΤΧ και 

ΜΣΑΦ, μεταφέρεται στο ΤΕΠ με τονικοκλωνικούς σπασμούς όπου 

διαπιστώνεται υπερτασική κρίση (200/140mmHg).

 Διαπιστώνεται επίσης ημιανοψία, ήπια αιμόλυση, υποκαλιαιμία με 

μεταβολική αλκάλωση και σπληνομεγαλία. ΟΝΒ με κρεατινίνη

=2mg/dl, και οξεία εμφάνιση καρδιακής ανεπάρκειας (EF=15%). 

 Αντιμετωπίστηκε με αντιυπερτασικά και αντιεπιληπτικά φάρμακα με 

ύφεση όλων των ευρημάτων εκτός της ΟΝΒ που επεπλάκη με 

πρωτεϊνουρία νεφρωσικού επιπέδου και ενεργό ίζημα. 



Ro Θώρακος



MRI 

ΕΓΚΕΦΑΛΟΥ

PRES



Κλινική και εργαστηριακή εικόνα

 Άλλα ευρήματα: αφθώδη στοματίτιδα, ήπια αρθρίτιδα, 

πυρέτιο, φωτοευαισθησία, αλωπεκία, Raynaud

 θετικά ANA 1:1280, θετικό αντιπηκτικό του λύκου (αλλά με 

φυσιολογικούς χρόνους πήξης) και θετικά anti SSA, anti

SSB . 

 Η ρευματολογική εκτίμηση έθεσε την υποψία ΣΕΛ ή σ. 

Sjogren ή APLS. 





ONA, ενεργό ίζημα. Βιοψία νεφρού

 IgA νεφροπάθεια (M0E0S1T0C0) με σοβαρότατες αλλοιώσεις οξείας 

και χρόνιας θρομβωτικής μικροαγγειοπάθειας ΤΜΑ.

 Βλάβες σοβαρής TMA παρατηρούνται συχνά στην IgAN και 

συνοδεύονται από κακή πρόγνωση. 

 Παρατηρούνται συχνότερα σε αρρώστους με υπέρταση και 

πρωτεϊνουρία αλλά κυρίως σε αυτούς με κακοήθη υπέρταση.

 Σε μια παλιά μελέτη βρέθηκε σημαντικό ποσοστό αντι-ενδοθηλιακών 

αντισωμάτων σε ασθενείς με IgAN σε αντίθεση με υγιείς ή ασθενείς 

με άλλες ΣΝΦ (32% εναντι 4% και 9% αντίστοιχα). 

 Επίσης στην IgAN παρατηρείται σημαντική μείωση του VEGF που 

προδιαθέτει σε πρωτεινουρία και υπέρταση. 



2019 criteria 31 points  ?
Fever?
Arthritis?
Seizures? PRES
PLT? Malignant hypertension
Low C3, Hemolysis? Mal Hyp
Proteinuria? Malig. Hypertens.



Masson x100 Masson x200

Βιοψία Νεφρού



Βιοψία Νεφρού

Masson x400 Masson x200



Πορεία νόσου

 Η κλινική εικόνα βελτιώθηκε με τη θεραπεία της υπερτασικής κρίσης-ΤΜΑ.  
Όμως ο ασθενής παρουσίαζε ταχεία και σημαντική απώλεια βάρους

 Στην πορεία εμφανίστηκε ένα ευμέγεθες απόστημα στην ωμοπλάτη που 
παροχετεύτηκε (MSSA), ενώ ακλούθησε βακτηριαιμία από MSSA  με 
εμφάνιση  πνευμονικών διηθημάτων και ενδοκαρδίτιδας αορτικής 
βαλβίδας. 

 Η ενδοκαρδίτιδα και οι λοιπες εστίες αντιμετωπίστηκαν επιτυχώς και 
εξήλθε από το νοσοκομείο

 Όμως 4 μήνες μετά, εμφάνισε βαριά ουδετεροπενία και επιδείνωση της 
υπεργαμμασφαιριναιμίας και σπληνομεγαλίας

 Στο μυελό των οστών απομονώθηκε Leishmania που θεραπεύτηκε με 
αμφοτερικίνη 3 mg/kg (μέρες 1 εως 5, 14, και 21 με συνολική δόση 21 
mg/kg)



Πορεία νόσου

 Αναδρομική εξέταση της βιοψίας νεφρού με PCR αποκάλυψε την 

παρουσία της Λεϊσμάνιας και στο νεφρικό παρέγχυμα. 

 Μετά τη θεραπεία της Λεϊσμανίασης, ο ασθενής ανέκτησε το 

σωματικό του βάρος (από 33 στα 50 κιλά),

 ο ανοσολογικός έλεγχος  αρνητικοποιήθηκε, 

 η νεφρική λειτουργία σταθεροποιήθηκε και 

 η πρωτεϊνουρία υποχώρησε στο 1γρ την ημέρα. 



Πορεία εργαστηριακών



Σύνοψη

 Υποσιτισμός, 

 ανοσοανεπάρκεια, 

 υπέρταση, PRES, ΤΜΑ, 

 οξείες και χρόνιες λοιμώξεις, 

 οξεία και χρόνια νεφρίτιδα (IgA, TMA, Leishmania)

 οξεία καρδιακή ανεπάρκεια, 

 «ΣΕΛ ή άλλο αυτοάνοσο» 

 Θεραπεία: αμφοτερικίνη



Συζήτηση

 Οι συχνότερες ιστολογικές μορφές νεφρικής νόσου στη σπλαχνική 
Λεϊσμανίαση περιλαμβάνουν τη μεσαγγειοϋπερπλαστική, 
μεμβρανοϋπερπλαστική και ΕΤΣΣ, την αμυλοείδωση και τη διάμεση 
νεφρίτιδα. 

 Συχνά κλινικά ευρήματα περιλαμβάνουν ΟΝΒ (40%), πρωτεϊνουρία και 
σωληναριακές βλάβες όπως διαταραχές συμπύκνωσης των ούρων 
οξεοβασικές διαταραχές και ηλεκτρολυτικές διαταραχές (υποκαλιαιμία). 

 Παθοφυσιολογικά οι βλάβες αυτές οφείλονται στην χρόνια αντιγοναιμία, 
υπερ-γαμμα-σφαιριναιμία και σε διαταραχές της κυτταρικής ανοσίας. 

 Η χρόνια λοίμωξη – αντιγοναιμία οδηγεί αφενός σε ανοσοδιέγερση-
αυτοάνοσα φαινόμενα (προσοχή στα ανοσοκατασταλτικά) και 
αφετέρου σε υποθρεψία, ανοσοανεπάρκεια με δευτεροπαθείς 
βακτηριακές λοιμώξεις. 





Θετικά ΑΝΑ, ENA RF κλπ αυτοαντισώματα σε 

μεγάλο % ασθενών με VL, μοριακή μίμηση



Νεφρική προσβολή σε Λεϊσμανίαση



Ανίχνευση της λεϊσμάνιας στο νεφρικό 

παρέγχυμα προκαλεί διάμεση νεφρίτιδα.



Συζήτηση

 Η άμεση παρουσία της Λεϊσμάνιας στο νεφρικό παρέγχυμα 

αναφέρεται πολύ σπάνια και αναδεικνύει την πιθανότητα in situ

σχηματισμού ανοσοσυμπλεγμάτων, ενδεχομένως και IgA. 

 Η ευνοϊκή πορεία της νεφροπάθειας και των ανοσολογικών 

διαταραχών μετά τη θεραπεία της Λεϊσμανίασης αποδεικνύει την 

αιτιοπαθογενετική της σχέση με τη νεφροπάθεια

 Σε ασθενείς με σοβαρές διαταραχές θρέψης μπορεί να υποκρύπτεται 

χρόνια λοίμωξη και να συνυπάρχουν πάσης φύσεως παθολογικές 

καταστάσεις που περιπλέκουν την κλινική εικόνα όπως 

ανοσοανεπάρκεια με 2παθείς λοιμώξεις, αυτοανοσία με 

σπειραματοπάθειες, ΧΝΝ, Διάμεση νεφρίτιδα, ΟΝΒ, υπέρταση και 

νευρολογικές εκδηλώσεις


