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Η συνηθέστερη μορφή πρωτοπαθούς ΣΝ

Ιστολογική εικόνα: Μεσαγγειακή υπερπλασία, Εναποθέσεις IgA, C3, IgG

Ευρύ φάσμα κλινικών εκδηλώσεων 

(μικρο-, μακροσκοπική αιματουρία έως οξύ νεφριτιδικό σύνδρομο)

Νεφρική επιβίωση: 80% στα 10 χρόνια

IgA Νεφροπάθεια



1. Διαταραχή στη γαλακτοζιλίωση της IgA1

2. Δημιουργία ανοσοσυμπλεγμάτων (FcA1R)

3. Μεσαγγειακή εναπόθεση ανοσοσυμπλεγμάτων (CD71)

4. Ιστολογικές αλλοιώσεις και κλινικές εκδηλώσεις της IgAN

Παθογένεια της IgA νεφροπάθειας
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Novel Treatment Paradigms: Primary IgA Nephropathy

RAASi/SGLT2i/ERA

steroids

Budesonide

Υπάρχει επίδραση της TRB
στις ενδοσπειραματικές 
φλεγμονώδεις αντιδράσεις?



Σκοπός:

Η αξιολόγηση της επίδρασης της βουδεσονίδης σε φλεγμονώδεις και ινωτικές

διεργασίες του νεφρικού ιστού στην IgAN και η συσχέτιση με την ανταπόκριση στη

θεραπεία

Ασθενείς - Μέθοδοι:
Προοπτική Μελέτη παρατήρησης

Χορήγηση TRB σε ενήλικες ασθενείς με IgAN, οι οποίοι παρά τη μέγιστη δοσολογία

RAASi και/ή SGLT-2i για τουλάχιστον 6 μήνες, διατηρούσαν

λευκωματουρία(Uprot)>0,5g/24ώρο.

Οι κλινικοεργαστηριακοί (GFR, Uprot) και προφλεγμονώδεις [νεφρική απέκριση MCP-1

και MMP-9 (ELISA) δείκτες αξιολογήθηκαν στην έναρξη(T0) και στο τέλος της

θεραπείας(T10).



MCP-1

MMP-9

Σημαντικό ρόλο στην ανάπτυξη και εξέλιξη της φλεγμονής και της ίνωσης στο νεφρό

παράγεται από εγγενή νεφρικά και φλεγμονώδη κύτταρα

προσελκύει μονοκύτταρα και μακροφάγα στον νεφρικό ιστό, 

ενισχύει τη φλεγμονώδη απάντηση,

βιοδείκτης ενεργού φλεγμονής στον νεφρό

συμβάλλει στην ανάπτυξη νεφρικής ίνωσης

αυξάνει τη μετανάστευση φλεγμονωδών κυττάρων, 

ενεργοποιεί προϊνωτικούς μηχανισμούς, 

προάγει την επιθηλιο-μεσεγχυματική μετάπτωση (EMT) των σωληναριακών κυττάρων, 

συμβάλλει στη νεφρική ίνωση

Οι δύο παράγοντες συχνά λειτουργούν συνεργικά:
το MCP-1 στρατολογεί μακροφάγα, 
τα ενεργοποιημένα μακροφάγα παράγουν MMP-9, 
η MMP-9 επιδεινώνει τη φλεγμονή και την ίνωση 

 φαύλος κύκλος χρόνιας φλεγμονής και προοδευτικής νεφρικής βλάβης.



Κριτήρια ένταξης 

• Ηλικία 18-75χρ

• Πρωτοπαθής IgAN – διάγνωση με βιοψία νεφρού

• Χρονικό διάστημα από Βιοψία <10χρόνια

• eGFR > 30 mL/min/1.73 m2 (CKD-EPI equation)

• Uprot > 0,5g/day σε δυο μετρήσεις με διαφορά 

>1 μήνα

• Θεραπεία με αΜΕΑ ή/και SGLT-2i για 

τουλάχιστον 6 μήνες 

Κριτήρια αποκλεισμού:

• IgA αγγειίτιδα ή δευτεροπαθής IgAN

• Σακχαρώδης διαβήτης

• Κίρωση ήπατος

N 37
Α/Γ 28/9
Age (Years) 42,78 ±2,56 
ΣΑΠ (mmHg) 129,38±9,47
ΔΑΠ (mmHg) 75±11,55
Χρόνος από 
διάγνωση(μήνες) 37(13–100)
Προηγούμενη θεραπεία 
Κορτικοειδή (%) 17(45,94)
Κυκλοφωσφαμίδη (%) 2 (5,4)
Παρούσα θεραπεία
RAASi  (%) 37 (100)
SGLT-2i treatment (%) 23 (62,16)
eGFR (ml/min/1.73m2) Βx 65,5(18-138)
Uprot  (g/24hr) Bx 2,15(0,6-8,5)
eGFR (ml/min/1.73m2) T0 60(39,5–80)
Uprot  (g/24hr) T0 2,14(1,10–3)



eGFR 65,5(18-138) 60(39,5–80)

Uprot 2,15(0,6-8,5) 2,14(1,10–3) 1,27(0,75–2,21)g/24ωρο (p=0,006), 

TBx T0 T10

58,5(43–84,25)ml/min/1,73 m²

T=37(13–100)months T=10months

p=0,006

Μεταβολές στη Νεφρική λειτουργία και Λευκωματουρία πριν και μετά τη χορήγηση ΤRB

MCP-1 213,4(83–343,9) 150,7(60–270) pg/g, p=0,162 

MMP-9 764,9(120–2057,8) 384,8(90–1290) pg/g, p=0,103

Θεραπεία με 
TRB±αΜΕΑ,sGLT2i

Θεραπεία με 
Κορτικοειδή, ανοσοκαταστολή, 

αΜΕΑ,sGLT2i



r=0,67, p<0,001 r=0,42, p=0,013

Συσχέτιση μεταξύ της απέκκριση MCP-1/MMP-9

Οι ασθενείς βάσει των μεταβολών MCP-1, MMP-9, διαχωρίστηκαν 

στην Ομάδα Α (ταυτόχρονη μείωση) και ομάδα Β (μη ταυτόχρονη μείωση). 

Στην ομάδα Α: σημαντική ελάττωση της Uprot, από 2,44(1,50–3,49) σε 1,27(0,92–2,41)g/24ώρο (p=0,005), 

Στην ομάδα Β: η Uprot δεν μεταβλήθηκε, 1,83(1,03–2,98) σε 1,26(0,54–2,21)g/24ώρο p=0,278

p=0,278p=0,005



Συμπεράσματα: Η ταυτόχρονη μείωση των MCP-1 και MMP-9 μετά τη χορήγηση

βουδεσονίδης συσχετίζεται με σημαντική μείωση της λευκωματουρίας, υποδηλώνοντας

επίτευξη ύφεσης, μέσω επίδρασης σε φλεγμονώδεις ενδοσπειραματικές αντιδράσεις.


