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ΣΥΝΤΟΜΕΥΣΕΙΣ  

(APS)       Αντιφωσφωλιπιδικό σύνδρομο  

(CEA)         Καρκινικό εμβρυικό αντιγόνο 

(CLL )         Xρόνια λεμφογενή λευχαιμία 

(c Mip)       C –Maf-inducing πρωτείνης  

(DLBCL)     Διάχυτο από μεγάλα κύτταρα λέμφωμα 

(FGF-23)     Αυξητικός παράγοντας των ινοβλαστών 

(FSGS)        Εστιακή τμηματική σπειραματοσκλήρυνση  

(MCD)         Νόσος ελαχίστων αλλοιώσεων 

(MN)           Μεμβρανώδης σπειραματονεφρίτιδα  

(MPGN)       Μεμβρανουπερπλαστική σπειραματοπάθεια 

(PLA2R)        Υποδοχέας φωσφολιπάσης Α2 

 (SIADH)       Σύνδρομο απρόσφορης παραγωγής αντιδιουρητικής ορμόνης 

(tumor induced osteomalacia -TIO) Οοστεμαλακία σχετιζόμενη με όγκους 

(TMA)           Θρομβωτική μικροαγγειοπάθεια  

(TNF a )       Παράγοντας νέκρωσης όγκου  

(THSD7A)      Thrombospondin type-1 domain-containing 7A  
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Ο ορισμός των παρανεοπλασματικών εκδηλώσεων αναφέρεται σε ένα σύνολο 

συμπτωμάτων, τα οποία προκύπτουν όταν ουσίες (όπως ορμόνες ,κυτοκίνες, αυξητικοί 

παράγοντες ή αντιγόνα του όγκου)(5) ,οι οποίες απελευθερώνονται από τα καρκινικά κύτταρα 

και διαταράσσουν τις φυσιολογικές λειτουργίες των ιστών και των κυττάρων (61). Οι 

παρανεοπλασματικές εκδηλώσεις  δε σχετίζονται με το φορτίο του όγκου, τη διήθηση ή 

δευτεροπαθείς εντοπίσεις του όγκου(5). 

Η ύπαρξη παρανεοπλασματικού συνδρόμου θα πρέπει να ελέγχεται όταν δεν υπάρχει άλλη 

εναλλακτική αιτία, όταν υπάρχει χρονική συσχέτιση της διάγνωσης της παρανεοπλασματικής 

εκδήλωσης και της νεοπλασίας , όταν εμφανίζεται ύφεση του παρανεοπλασματικού 

συνδρόμου  (κλινικά ή  ιστολογικά) μετά από επιτυχή θεραπευτική παρέμβαση κατά της 

νεοπλασματικής νόσου και αντίστοιχα όταν επανεμφανίζεται το σύνδρομο ή σχετικά 

συμπτώματα μετά από υποτροπή του όγκου/της νόσου(5,61). 

Έχουν αναφερθεί διάφορα παρανεοπλασματικά σύνδρομα που σχετίζονται με το νεφρό, 

όπως σπειραματονεφρίτιδες (μεμβρανώδης, μεμβρανουπερπλαστική, νόσος ελαχίστων 

αλλοιώσεων, εστιακή τμηματική σπειραματοσκλήρυνση, σπειραματοπάθεια με μηνοειδούς 

σχηματισμούς), Ig A νεφρίτιδα, αμυλοείδωση (5) , θρομβωτική μικροαγγειοπάθεια (TMA) , 

ηλεκτρολυτικές και διαταραχές της οξεοβασικής ισορροπίας, σύνδρομο λύσης όγκου, 

αγγείτιδες, παραγωγή ρενίνης, αντιδιουρητικής ορμόνης (σύνδρομο απρόσφορης παραγωγής 

αντιδιουρητικής ορμόνης-SIADH) (61) και του αυξητικoύ παράγοντα των ινοβλαστών (FGF-

23), ο οποίος μέσω του συνδρόμου απώλειας φωσφόρου προκαλείται οστεομαλακία.  

Σκοπός της εργασίας είναι να εξηγήσει και να αναλύσει μέσω ανασκόπησης της υπάρχουσας 

βιβλιογραφίας, τις παρανεοπλασματικές εκδηλώσεις στο νεφρό κα την παθολογοανανατομική 

εκδήλωσή τους. Θα αναλυθεί εν συντομία η ιστολογία του νεφρού και η λειτουργία του 

νεφρώνα  .Εν συνεχεία θα αναλυθούν τα παρανεοπλασματικά σύνδρομα, οι τύποι 

νεοπλασιών που σχετίζονται και η παθολογοανατομική και κλινική εικόνα  που παρουσιάζουν, 

αρχίζοντας με τις σπειραματονεφρίτιδες, κάποιες ηλεκτρολυτικές διαταραχές και  έπειτα θα 

αναφερθουν περιπτώσεις έκτοπης παραγωγής ορμονών και  άλλων αυτοάνοσων 

νοσημάτων. 

 

 

ΣΤΡΑΤΗΓΙΚΗ  ΑΝΑΖΗΤΗΣΗΣ 

Για την εκπόνηση της εργασίας πραγματοποιήθηκε αναζήτηση στη βάση δεδομένων 

Pubmed.gov-National Library of Medicine με λέξεις κλειδία paraneoplastic AND renal ,που 

απέδωσε 986 άρθρα από τα οποία 83 επιλέχθηκαν για την εργασία καθώς σχετίζονται με το 

θέμα της πτυχιακής εργασίας. 

Η αναζήτηση στη Cochrane Library με τα ίδια κριτήρια αναζήτησης απέδωσε 5 άρθρα από το 

οποία κανένα δεν επιλέχθηκε  

Επίσης έγινε χρήση και πανεπιστημιακών συγγραμμάτων και της ηλεκτρονικής πλατφόρμας 

Uptodate για επιπρόσθετες πληροφορίες 
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ΙΣΤΟΛΟΓΙΑ ΤΟΥ ΝΕΦΡΟΥ 

Ο νεφρός μακροσκοπικά αποτελείται εξωτερικά από το φλοιό και εσωτερικά από το μυελό. Ο 

φλοιός αποτελείται από τα νεφρικά σωμάτια και μέρος από τα εσπειραμένα σωληνάρια . Ο 

μυελός αποτελείται από μυελικές πυραμίδες που περιέχουν τα σκέλη της αγκύλης του Henle, 

τα ευθέα αγγεία και το τελικό τμήμα των αθροιστικών σωληναρίων. Μέρος του φλοιού, οι 

στήλες του Bertini διαιρούν τις μυελικές πυραμίδες .Οι μυελικές πυραμίδες έχουν τη βάση 

τους στη φλοιομυελική συμβολή και η κορυφή τους καταλήγει στη νεφρική θηλή .Ένωση 

θηλών δημιουργεί ελάσσονες κάλυκες ,η ένωση ελασσόνων ,δημιουργούν τις μείζονες 

κάλυκες και  αυτές με τη σειρά τους τη πύελο. (39,93) 

Ο νεφρώνας, που αποτελεί τη στοιχειώδη λειτουργική και ανατομική μονάδα του νεφρού , 

επιτελεί τη διήθηση και αποτελείται από το νεφρικό σωμάτιο και το ουροφόρο σωληνάριο. Το 

νεφρικό σωμάτιο αποτελείται από τη κάψα του Bowman και το αγγειώδες σπείραμα, του 

οποίου τα τριχοειδικά αγγεία  αποτελούν τη συνέχεια του προσαγωγού αρτηρίδιου και 

συνεχίζουν στο απαγωγό αρτηρίδιο εκτός της κάψας του Bowman. Η κάψα του Bowman  

χωρίζεται στο περισπλάχνιο και το περίτονο πέταλο (93). Το περισπλάχνιο πέταλο εφάπτεται 

στο αγγειακό σπείραμα και αποτελείται από επιθηλιακά κύτταρα, τα ποδοκύταρα, ενώ το 

περίτονο αποτελείται από μονόστιβο πλακώδες επιθήλιο .Τα ποδοκύτταρα παρουσιάζουν 

αποφυάδες. Ανάμεσα στα δύο πέταλα σχηματίζεται η ουροφόρος κοιλότητα. Ο αγγειακός 

πόλος είναι το σημείο εισόδου και εξόδου του προσαγωγού και του απαγωγού  αρτηριδίου, 

ενώ στον ουρικό πόλο αρχίζει τη πορεία του το εγγύς εσπειραμένο σωληνάριο. Στο αγγειώδες 

σπείραμα,  τα τριχοειδή αποτελούνται από θυριδωτά ενδοθηλιακά κύτταρα ενώ το μεσάγγειο 

αποτελείται από μεσαγγειακά κύτταρα τα οποία περιβάλλονται από θεμέλια ουσία. To 

τριχοειδικό επιθήλιο και τα ποδοκύτταρα με τη βασική μεμβράνη δημιουργούν το διηθητικό 

φραγμό. Ανάμεσα στις αποφυάδες των ποδοκυττάρων εμφανίζονται σχισμές διήθησης (39). 

Το ουροφόρο σωληνάριο  αποτελείται  από το εγγύς εσπειραμένο σωληνάριο, την αγκύλη του 

Heinle ,το άπω εσπειραμένο σωληνάριο και καταλήγει στο αθροιστικό σωληνάριο, όπου 

εκβάλουν και άλλοι νεφρώνες .Τα αθροιστικά σωληνάρια συνεχίζουν στο μυελό σε  ευρύτερα 

σωληνάρια  και καταλήγουν στη πύελο(93 ) .Το εγγύς εσπειραμένο σωληνάριο αποτελείται 

από μονόστιβο κυβοειδές επιθήλιο με  ψηκτροειδή παρυφή αποτελούμενο από μικρολάχνες. 

Η καμπύλη του Henle περιλαμβάνει το παχύ και λεπτό κατιόν σκέλος (στο οποίο συμβαίνει η 

απορρόφηση του νερού), την αγκύλη  και το λεπτό και παχύ ανιόν σκέλος. Το  άπω 

εσπειραμένο σωληνάριο αποτελείται από μονόστιβο κυβοειδές επιθήλιο χωρίς ψηκτροειδή 

παρυφή και βραχύτερο μέγεθος συγκριτικά με το εγγύς εσπειραμένο σωληνάριο.Το 

αθροιστικό σωληνάριο αποτελείται από τα κύρια κύτταρα που φέρουν κυβοειδές επιθήλιο με 

πρωτογενή κροσσό και τα εμβόλιμα κύτταρα, που φέρουν κυβοειδές επιθήλιο με κορυφαίες 

μικρολάχνες. 

Στο νεφρό εμφανίζονται διάμεσα κύτταρα, οι μυελικές και οι φλοιώδεις ινοβλάστες, που 

παρουσιάζουν δομικό ρόλο και σχετίζονται με την παραγωγή της ερυθροποιητίνης. 

Πέριξ του νεφρικού σωματίου υπάρχει και η παρασπειραματική συσκευή, μια ενδοκρινική 

δομή  που αποτελείται από την πυκνή κηλίδα, η οποία είναι μια επιθηλιακή περιοχή στο 

αρχικό τμήμα του άπω εσπειραμένου σωληναρίου, τα εξωσπειραματικά μεσαγγειακά κύτταρα  

και τα κύτταρα που παράγουν ρενίνη του προσαγωγού, κυρίως, και του απαγωγού 

αρτηριδίου(παρασπειραματικά κύτταρα)(39). 
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Εικόνα 1 Το νεφρικό σωμάτιο(94) 

 

 

Εικόνα 2 Το ουροφόρο σωληνάριο (39 .p514)  

 

 

 

 

 

 

 



8 
 

ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΕΣ ΤΟΥ ΝΕΦΡΩΝΑ 

 

 

Στο νεφρικό σωμάτιο γίνεται η διήθηση , κατά προσέγγιση, 1200ml/min νεφρικής ροής 

αίματος. (49). 

Στο εγγύς εσπειραμένο σωληνάριο γίνεται η επαναρρόφηση 60-65% του ύδατος, του νατρίου 

και του καλίου. Επίσης γίνεται επαναρρόρηση συστατικών όπως γλυκόζης, χλωρίου, 

γαλακτικού, αμινοξέων, φωσφόρων και διττανθρακικών. Η επαναρρόφηση είναι ισοτονική. 

(16) 

Στην αγκύλη του Henle συμβαίνει η επαναρρόφηση  του 30-40% του νατρίου και 20% του 

καλίου. Το λεπτό κατιόν σκέλος είναι διαπερατό στο νερό και σε μικρομόρια ενώ το ανιόν 

σκέλος δεν επαναρροφά νερό αλλά μονό μόρια/ουσίες. Στο κορυφαίο τμήμα του παχέος 

ανιόντος σκέλους βρίσκεται ο συμμεταφορέας Na+-K+-2CL- . Οι ηλεκτρολύτες 

απορροφούνται στο διάμεσο ιστό και η υπέρτονη επαναρρόφηση προκαλεί την 

επαναρρόφηση νερού από το λεπτό κατιόν σκέλος της αγκύλης του Henle .Έτσι υπάρχουν 

υπέρτονα ούρα στο λεπτό κατιόν σκέλος και υπότονα στο παχύ ανιόν σκέλος (16, 49) 

Στο άπω εσπειραμένο σωληνάριο  και στο αθροιστικό σωληνάριο  γίνεται η απορρόφηση 

περίπου 8% του νατρίου . Το αρχικό τμήμα του άπω εσπειραμένου σωληναρίου δεν είναι 

διαπερατό στο νερό και σχετίζεται με επαναρρόφηση νατρίου και χλωρίου, ενώ στο τελικό 

τμήμα του άπω εσπειραμένου και στο αθροιστικό σωληνάριο, γίνεται επαναρρόφηση νατρίου, 

νερού με ταυτόχρονη απέκκριση καλίου, όπου δρα η αλδοστερόννη και η αντιδιουρητική 

ορμόνη. Στα εμβόλιμα κύτταρα του αθροιστικού σωληναρίου γίνεται επαναρρόφηση καλίου 

και μέσω της δράσης της αλδοστερόνης εκκρίνονται ιόντα H+.(16) 
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ΠΑΡΑΝΕΟΠΛΑΣΜΑΤΙΚΑ ΣΥΝΔΡΟΜΑ ΣΤΟ ΝΕΦΡΟ  

Παρανεοπλασματικά σύνδρομα Τύποι νεοπλασματικής νόσου 

Μεμβρανώδης σπειραματονεφρίτιδα 

(5,54,61,87) 

Κάτω γνάθου,πλακώδες ,φάρυγγα ,οισοφάγου,οισφαγικού,γαστρικού καρκινώματος 

γαστρικού,ηπατοκυτταρικού καρκινώματος,ηπατοκυτταρικού αδενώματοςπαγκρέατος ,χοληδόχου 

κύστης ,χολαγγειοκαρκίνωμα ,φύματος του Vater ,παχέως εντέρου, ήπατος ,Λάρυγγα,λαρυγγικό 

σάρκωμα ,πνευμονικό και βρογχικό καρκίνωμα ,μικροκυτταρικό καρκίνωμα πνεύμονος ,μη 

μικροκυτταρικό καρκίνωμα πνεύμονος ,αναπλαστικό βρογχικό καρκίνωμα ,βρογχικό καρκινοειδές 

,μεσοθηλίωμα , θύμωμα  ,μελάνωμα ,σάρκωμα ,όγκοι εγκεφάλου ,χόρδωμα,ιεροκοκκυγικών 

περιοχών,διαυγοκυτταρικό καρκίνωμα νεφρού ,όγκος παρασπειραματικών κυττάρων?,προστάτου 

,ουροθηλιακό καρκίνωμα σεμίνωμα όρχεων, ,μαστού ,ωοθηκών ,εξαρτημάτων ,μικροκυτταρικού 

καρκινώματος του ενδομητρίου ,καρκίνωμα πλακώδων κυττάρων του τραχήλου της 

μήτρας,χοριοκαρκινώματος ,θυρεοεδούς ,καρωτιδικού σωματίου,παρωτιδικό 

αδενολέμφωμα,επινεφριδιακό γαγγλιονεύρωμα ,μυελοδυσπλαστικό σύνδρομο(η πιο συχνή 

νεφρολογική πάθηση στο MDS είναι η οξεία διαμεσοσωληναριακή νεφρίτιδα),χρόνια μυελογενής 

λευχαιμία,χρόνια λεμφογενής λευχαιμία, λεμφώματα Hodgkin kai non-Hodgkin 

Νόσος ελαχίστων αλλοιώσεων 

(5,54,61) 

Διαυγοκυτταρικό καρκίνωμα νεφρού, ογκοκύττωμα νεφρικό , καρκίνωμα οισοφάγου, γαστρικό 

καρκίνωμα, παγκρεατικό καρκίνωμα, χολλαγειοκαρκίνωμα, καρκίνωμα παχέως εντέρου,  

καρκίνωμα ωοθηκών και σαλπίγγων, καρκίνωμα μαστού, ουροθηλιακό, καρκίνωμα ουροδόχου 

κύστεως, μελάνωμα, αναπλαστκό βρογχικό καρκίνωμα, μικροκυτταρικό καρκίνωμα πνεύμονος, μη 

μικροκυτταρικό καρκίνωμα πνεύμονος και βρογχικό, μεσοθηλίωμα, θύμωμα, αγγειομυολίπωμα, 

οπισθοπεριτοναικό σάρκωμα, σβάννωμα μεσοθωρακίου, σάρκωμα, Hodgkin, μονοκλωνική Β 

λεμφοκυττάρωση, ΧΛΛ, οξεία λεμφοβλαστική λευχαιμία, non Hodgkin, μυελοδυσπλαστικό 

σύνδρομο, χρόνια μυελογενής λευχαιμία, χρόνια λεμφοκυτταρική λευχαιμία  

Εστιακή σκληρυντική 

σπειραματοσκλήρυνση (61) 

Διαυγοκυτταρικό καρκίνωμα νεφρού, ογκοκύττωμα νεφρικό ,σαρκωματοειδές καρκίνωμα του 

νεφρού ,θηλώδες καρκίνωμα το νεφρού ,φαιοχρωμοκύττωμα , καρκίνωμα οισοφάγου, καρκίνωμα 

γαστρικό, παγκρεατικό καρκίνωμα, χολλαγειοκαρκίνωμα, καρκίνωμα κυστικού πόρου,  

τροφοβλαστική  νόσος, καρκίνωμα μαστού, μελάνωμα, μικροκυτταρικό καρκίνωμα πνεύμονος, μη 

μικροκυτταρικό καρκίνωμα πνεύμονος και βρογχικό, μεσοθηλίωμα, θύμωμα,σάρκωμα, Hodgkin, 

μυελουπερπλαστικά νοσήματα, ΧΛΛ, οξεία λεμφοβλαστική λευχαιμία, non Hodgkin, 

μυελοδυσπλαστικό σύνδρομο 

Μεμβρανουπερπλαστική 

σπειραματονεφρίτιδα(5,61) 

Διαυγοκυτταρικό καρκίνωμα νεφρού,ακανθοκυτταρικό καρκίνωμα του πνεύμονα, καρκινοειδές  

πνεύμονος,μικροκυτταρικό και μη μικροκυταρρικό ,καρκίνωμα του πνεύμονα,οισοφάγου ,γαστρικό , 

καρκίνωμα παχέως εντέρου, αδενοκαρκίνωμα  του σιγμοειδούς, ουροθηλιακό, κοιλιακός 

δεσμοπλαστικός μικροστρογγυλοκυτταρικός όγκος, καρκίνωμα ουροδόχου κύστεως ,προστάτου, 

μαστού, μελάνωμα, Hodgkin και non Hodgkin λέμφωμα,CLL , μυελοδυσπλαστικό σύνδρομο, 

χρόνια μυελογενής λευχαιμία, λέμφωμα μανδύα ,λευχαιμία εκ τριχωτών κυττάρων,μυελοίνωση 

,θύμωμα ,καρκινώματα των ωοθηκων και των εξαρτημάτων ,κακοήθης όγκος ωοθηκών βλαστικών 

κυττάρων,όγκος του Wilms 

IgA Νεφρίτιδα/Αγειίτιδα(5 ,63 ) (Αδενοκαρκίνωμα) καρκίνωμα νεφρού, ογκοκύττωμα νεφρικό , καρκίνωμα οισοφάγου, γαστρικό 

αδενοκαρκίνωμα ,καρκίνωμα λεπτού εντέρου, αδενοκαρκίνωμα μαστού,,αδενοκαρκίνωμα 

προστάτου , αναπλαστκό βρογχικό καρκίνωμα, μικροκυτταρικό καρκίνωμα πνεύμονος, μη 

μικροκυτταρικό καρκίνωμα πνεύμονος και βρογχικό, Hodgkin, DLBCL, , μυελοδυσπλαστικό 

σύνδρομο, πολλαπλό μυέλωμα 

Σπειραματονεφρίτιδα με μηνοειδείς 

σχηματισμούς(5,64,76) 

καρκίνωμα νεφρού, καρκίνωμα οισοφάγου, γαστρικό καρκίνωμα, καρκίνωμα θυρεοειδούς, 

καρκίνωμα ήπατος, καρκίνωμα παχέως εντέρου,  καρκίνωμα ωοθηκών και σαλπίγγων, καρκίνωμα 

μαστού, ουροθηλιακό, καρκίνωμα προστάτου, πλακώδες καρκίνωμα δέρματος,καρκίνωμα φάρυγγα 

και λάρυγγα, μικροκυτταρικό καρκίνωμα πνεύμονος, μη μικροκυτταρικό καρκίνωμα πνεύμονος και 

βρογχικό, θύμωμα, μεσοθωρακίου, σάρκωμα Kaposi, non Hodgkin, χρόνια λεμφοκυτταρική 

λευχαιμία 

Πίνακας 1 παρανεοπλασματικά σύνδρομα του νεφρού και τύποι νεοπλασματικής νόσου που συσχετίζονται 
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ΣΠΕΙΡΑΜΑΤΟΠΑΘΕΙΕΣ 

Ως σπειραματονεφρίτιδα ορίζεται η φλεγμονή των σπειραματικών τριχοειδών(67). Νεοπλασίες 

που σχετίζονται συχνά με παρανεοπλασματικές σπειραματοπάθειες είναι τα καρκινώματα του 

γαστρεντερικού και του πνεύμονα (61). Ωστόσο, λόγω των πολλαπλών συννοσηροτήτων των 

ογκολογικών ασθενών, η πραγματική επίπτωση δεν είναι γνωστή (61). Μερικοί συγχυτικοί 

παράγοντες μπορεί να είναι ότι οι σπειραματονεφρίτιδες  και η νεοπλασματική νόσος 

εμφανίζονται σε ηλικιωμένο πληθυσμό ή καπνιστές ,ότι ο ασθενείς με σπειραματονεφρίτιδες 

μπορεί να παρακολουθούνται τακτικότερα και  ότι λαμβάνουν ανοσοκατασταλτικά ή φάρμακα 

που σχετίζονται με την ογκογένεση(62) ,ή ύπαρξη ιογενής λοίμωξης που προκαλει  

ταυτόχρονα σπειραματονεφρίτιδα και νεοπλασματική νόσο μέσω ογκογονικής 

δραστηριότητας και/ή μειωμένης κάθαρσης παραγόντων που σχετίζονται με την ογκογένεση 

.(5) .Έχει φανεί ότι περίπου 11% του ενήλικου πληθυσμούμε σπειραματικές παθήσεις 

εμφανίζει και κακοήθεις όγκους(71) 

 1 Μεμβρανώδης σπειραματονεφρίτιδα  

Η πιο συχνή σπειραματονεφρίτιδα σε στερεούς όγκους είναι η μεμβρανώδης 

σπειραματονεφρίτιδα (MN) και εμφανίζεται συνήθως ως νεφρωσικό σύνδρομο .Το νεφρωσικό 

σύνδρομο αναφέρεται σε πρωτεινουρία (>3,5 γρ/24ωρο), υποαλβουμιναιμία (<3,5 γρ/dl) και 

περιφερικά οιδήματα. Υπερλιπιδαιμία και θρομβωτική νόσος(η οποία αποτελεί και συχνή 

επιπλοκή των κακοήθων όγκων) επίσης παρατηρούνται (61).Η MN σχετίζεται με θρόμβωση 

της νεφρικής φλέβας(5) 

Η ΜΝ είναι η πιο συχνή μορφή νεφρωσικού συνδρόμου στους ενηλίκους. Χαρακτηρίζεται από 

πάχυνση του τοιχώματος της βασικής μεμβράνης των σπειραματικών τριχοειδών εξαιτίας 

διάχυτων υποεπιθηλιακών  εναποθέσεων σε απουσία φλεγμονωδών και υπερπλαστικών 

αλλαγών .Οι εναποθέσεις  βρίσκονται στη βασική μεμβράνη κάτω απ΄τα επιθηλιακά κύτταρα 

και χωρίζονται μεταξύ τους από αντιδραστικές προεκβολές της θεμέλιας ουσίας 

,σχηματίζοντας το πρότυπο αιχμής θόλου (5,42) Υπάρχουν 4 παθολογοανατομικά στάδια της 

ΜΝ(Chung and Ehrenreich) .Στο στάδιο 1,  υπάρχουν υποεπιθηλιακές εναποθέσεις 

πυκνότητας ηλεκτρονίου τύπου ανοσοσυμπλέγματος. Στο στάδιο 2, υπάρχουν προσεκβολές 

της θεμέλιας ουσίας της βασικής μεμβράνης γύρω από τις εναποθέσεις. Στο στάδιο 3, η 

θεμέλια ουσία της μεμβράνης  περικλείει τις εναποθέσεις (και μπορεί να υπάρχει εξάλειψη 

των ποδοκυττάρων)και στο στάδιο 4 υπάρχει απώλεια της πυκνότητας ηλεκτρονίων των 

εναποθέσεων και ασαφείς ζώνες με κοιλότητες μέσα σε ακανόνιστα πεπαχυσμένη βασική 

μεμβράνη (43) 

Οι πιο συχνοί όγκοι που σχετίζονται με τη ΜΝ είναι οι γαστρικοί (γαστρικό αδενοκαρκίνωμα)  

και το βρογχογενές καρκίνωμα. Ακολουθούν το καρκίνωμα του προστάτη ,το διαυγοκυτταρικό 

καρκίνωμα του νεφρού και το θύμωμα (5,61) .Σε αιματολογικές κακοήθειες έχουν αναφερθεί 

λίγα περιστατικά, τα οποία σχετίζονται κυρίως  με μη Hodgkin λεμφώματα (61), ενώ 

περιπτώσεις έχουν αναφερθεί και στη χρόνια λεμφογενή λευχαιμία(87) και μετά από 

μεταμόσχευση αιμοποιητικών κυττάρων(70) .H νεφρική ανεπάρκεια είναι συνήθως το πρώτο 

σημείο(61) .Η διάγνωση του όγκου φαίνεται να γίνεται ταυτόχρονα με την ΜΝ ή μέσα σε ένα 

χρόνο(23) 

Από ανοσολογικούς μηχανισμούς ,υπάρχει συσχέτιση με ύπαρξη εναποθέσεων  καρκινικών 

αντιγόνων -αντισωμάτων. Μερικά καρκινικά αντιγόνα  είναι το καρκινικό εμβρυικό 

αντιγόνο(CEA),το προστατικό αντιγόνο (PSA) ,το αντιγόνο του μελανώματος(77) . Επίσης 

αναφέρεται η εναπόθεση ανοσοσυμπλεγμάτων στο σπείραμα που δημιουργούνται είτε στο 

αίμα είτε στο σπείραμα (61) 3 πιθανοί μηχανισμοί έχουν περιγραφεί :η δημιουργία του 

ανοσοσυμπλέγματος  στο αιμα  και η τοποθέτηση αργότερα ή η δημιουργία  κατευθείαν στο 

σπείραμα ή  η δημιουργία αντισωμάτων εναντίων αντιγόνων του νεφρού(5). 
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H ιστοπαθολογία της ΜΝ στη CLL είναι άτυπη. Στο ηλεκτρονικό μικροσκόπιο ανιχνεύονται 

εστίες υπερτροφίας του μεσάγγειου, μονοκλονικές εναποθέσεις ελαφρών αλύσων και ίσως 

εναποθέσεις ινώδους (28) 

Σε ένα case report(80) αναφέρεται ότι ενώ ο υποδοχέας φωσφολιπάσης Α2(PLA2R) και o 

thrombospondin type-1 domain-containing 7A(THSD7A) είναι αντιγόνα του σχετίζονται με 

ιδιοπαθή ΜΝ ,το δεύτερο έχει συσχετιστεί και με παρανεοπλασματική ΜΝ(80) Η ύπαρξη 

THSD7A ,IgG1 και IgG2 θετικής χρώσης και η αρνητικη PLA2R και IgG4 φαίνεται να 

σχετίζεται με παρανεοπλασματικη ΜΝ(80). Επιπλέον υπάρξη πάνω από 8 φλεγμονωδών 

κυττάρων στο σπείραμα σχετίζεται με παρανεοπλασματική και όχι με ιδιοπαθή ΜΝ(77). Η 

ύπαρξη IgG1 και IgG2 θετικών υποτύπων μπορεί να αιτιολογηθεί στην ενεργοποίηση TH1 και 

TH2  κυτταροκινών που ενεργοποιούνται λόγω των θετικών καρκινικών αντιγόνων και 

οδηγούνται σε αύξηση των φλεγμονωδών κυττάρων.(74) 

O Rees et al παρουσιάζει μια περίπτωση ασθενούς με καρκίνου του παχέως εντέρου με 

παρανεοπλασματικό συστηματικό ερυθηματώδη λύκο   και μεμβρανώδη σπειραματονεφρίτιδα 

η οποία πιθανώς προκλήθηκε από τα αντιγόνα του όγκου. Ο ασθενής αρχικά ήταν 

οροαρνητικός , επείτα όμως από εμφάνιση μεταστατικής νόσου  παρουσίασε κεραυνοβόλο 

συστηματικό ερυθηματώδη λύκο με νεφρική, πνευμονολογική(νεφροπνευμονολογικό 

σύνδρομο) ,αγγειακή και νευρική προσβολή και οροθετικότητα. Οι ασθενείς με νεφρίτιδα του 

λύκου παρουσιάζουν στον ορό χαμηλό C3 ,C4 και αυξημένο antidsDNA  (68)  

Οι παρανεοπλασματικές ρευματικές παθήσεις μπορεί να προκύψουν από επίδραση 

κυτταροκινών εκλυόμενων από τους όγκους και οδηγούν σε φλεγμονή σημείων στόχων ή 

μπορεί η ρευματική πάθηση και η νεοπλασία να προκύψουν από κοινό αίτιο ή η 

ρευματολογική πάθηση μπορεί να προέρχεται από την αντίδραση του ανοσοποιητικού στα 

καρκινικά κύτταρα που οδηγεί στη παραγωγή αυτοαντισωμάτων έναντι αντιγόνων όπως τα 

αντιγόνα που εκφράζονται από αποπτωτικά κύτταρα.(68)Οι τυποί της νεφρίτιδας του λύκου 

είναι : τύπου/τάξης I (minimal mesangial) ,τύπου ii  μεσαγγειακή υπερπλαστική ,τύπου III 

εστιακή νεφρίτιδα του λύκου ,τύπου IV διάχυτη νεφρίτιδα του λύκου ,τύπου V μεμβρανώδης 

σπειραματονεφρίτιδα του λύκου, τύπου VI εκτεταμένη σκληρυντική νεφρίτιδα του λύκου,(10) 

Εικόνα 3  α πάχυνση μεσάγειου με εξοιδηματικά ποδοκύτταρα –χρώση Masson β IgG εναπόθεση στα 

σπειραματικά τριχοειδή(83) 
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Εικόνα 4  Θετικος ανοσοφθορισμός για C3  (78) και                 Εικόνα 5 Periodic acid-    Schiff, 
×200                                 αναδεικνύει  πάχυνση της βασικής μεμβράνης  με σκληρηντικές  
τριχοειδικές θηλιές (74) 

 Εικόνα 6 Διάχυτες 

υποεπιθηλιακές εναποθέσεις που οδηγούν σε πάχυνση της μεμβράνης του αγγειώδους 

σπειράματος (5) 
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Συγγρα
φείς 

Τυπος 
νεοπλασί

ας 

Ηλικία 
ασθεν

ούς 

Κλινικα και εργαστηριακά ευρήματα Ιστολογικά ευρηματα στο οπτικό μικροσκόπιο και 
ηλεκτρονικό μικροσκόπιο 

Ανοσοφθορισμός  

Texier 

et al 
,2004 

Ηπατοκυτ

ταρικό 
καρκίνωμ

α(στα 

πλαίσια 
αλκοολικής 
κίρρωσης,ινσ
ουλινοεξαρτ
ώμενου 
σακχ.διαβήτη

) 

65 Ολιγουρια,αυξημένη ουρία και 

κρεατινίνη,υποαλβουμιναιμία 

Σταδίου 2 ΜΝ ,πάχυνση μεσάγειου με 

εξοιδηματικά ποδοκύτταρα (+πρωιμη διαβητική 
σπειραματοσκλήρυνση) 

IgG εναπόθεση στα 

σπειραματικά τριχοειδή 

Song 

et 
al,2020 

Διαυγοκυ

τταρικό 
καρκίνωμ

α νεφρού 

69 Οίδημα βλεφάρων  και κάτω 

άκρων,αφρώδη ούρα,μακροσκοπική 
αιματουρία,ΑΠ 155/91mmHg ,Αλβουμίνη 

22g/l,υπερχληστεριναιμία,υπερτριγλυκερ
ιδαιμία,κρεατινίνη 0,74mg/dl,πρωτείνη 

ούρων 24,8g/24h 

Εστιακή τμηματική υπερπλασία του μεσαγγείου, 

διάχυτη πάχυνση της βασικής 
μεμβράνης,σφαιροειδής σκλήρυνση Εναποθέσεις 

ανοσοσυμπλεγμάτως στο μεσάγγειο και 
τριχοειδικός αγγειόσπασμος,  turbitity? 

σωληναριακών επιθηλιακών κυττάρων , και 
κοκκιώδης εκφύλιση με σωληνώδους τύπου 

πρωτείνη εσωτερικά?? 

IgA ++ ,IgG + ,IgM+,C3+,Fibrin 

++, C1q ++  
 

Schnei

der et 
e, 

1995 

Σεμίνωμα 

οσχέου 

56 ΑΠ 136/80mmHg ,πρωτεινουρία 

2++,κρεατινίνη 1,2 mg /dl ,πρωτείνη 
ούρων 6,5γ/24ωρο 

Σταδίου 2 ΜΝ,χωρίς μεσαγχειματικές εναποθέσεις 

ή υπερπλασία, Υποεπιθηλιακές εναποθέσεις 
πυκνότητας ηλεκτρονίου 

Κοκκιώδεις εναποθέσεις IgA 

,IgG  ,IgM,C3 στο σπείραμα  
 

Sakam
oto et 

al,2020 

Κακοήθες 
μεσοθηλί

ωμα 
υπεζωκότ

α 

52 Πρωτεινουρία,αναιμία 
,υπεργαμμασφαιριναιμία 

Διάχυτη πάχυνση της βασικής μεμβράνης  Εναποθέσεις IgA στη βασική 
σπειραματική μεμβράνη 

Sardha
ra et el 

,2018 

Μηνιγγίω
μα 

σφηνοειδ
ούς 

60 Αλβουμίνη 1,8g/dl,πρωτείνη ούρων 
16,6γ/24ωρο 

Πάχυνση της βασικής μεμβράνης με σκληρά 
θηλοειδή τριχοειδή ,η χρώση silver methanamine 

δείχνει αργυρόφιλες ακίδες 

 

Iwanag

a,2007 

Non-

Hodgkin 
λέμφωμα 

62 Οίδημα κάτω άκρων με πορφύρα και 

ερυθρότητα ,πρωτείνη ούρων 
4,4γ/24ωρο,Αλβουμίνη 2,5mg/dl, BUN 

18mg/dl 

Σκληρυντικά σπειράματα,με εστιαή πάχυνση και 

μέτρια μεσαγγειακή υπερπλασία(proliferation) 

Κοκκιώδεις εναποθέσεις IgG  , 

C3 ,C1q στο σπείραμα  
 

Sultan-
Bichat 

et al 

2011 

Melanom
a 

61 Aρτηριακή υπερταση,οιδήματα , αύξηση 
βάρους, υποαλβουμιναιμία 14g/l 

,πρωτεινουρία 5γρ/24ωρο 

Σταδίου 1 ΜΝ Εναποθέσεις IgG  και C3 κατά 
μήκος του εξωτερικού άκρου 

της σπειραματικής βασικής 

μεμβράνης  

Tanigu
chi et 

al 
,2019 

Καρκίνωμ
α του 

ορθού 

77 Πρωτεινουρία ,Οιδήματα 
,υπερχοληστεριναιμία ,ολ. πρωτείνες 

ορού 5,3 g/dl ,αλβουμίνη 3g/dl 
,κρεατινίνη 1,07mg/dl ,αιμοσφαιρίνη hb 

12,3 ,πρωτείνες ούρων 10,1γ/24ω 
,THSD7A ,ποσοτικός ανοσοφθορισμός 

ορού IgG 891mg/dl ,IgA 176 mg /dl ,IgM 
90mg/dl ,C3 149 mg/d , C4 41mg /dl 

Ύπαρξη μερικών σπειραμάτων με σκληρυντικά 
σπειράματα ,πεπαχυσμένη βασική μεμβράνη  

Υποεπιθηλιακές εναποθέσεις πυκνότητας 
ηλεκτρονίου, Χρώση THSD7A + και στο νεφρό και 

στους λεμφαδένες 

IgG 2+ ,C3 2+, διαχυτες 
κοκκιώδεις IgG1 ,IgG2 ,IgG4 

Fang 

et al 
,2001 

Γαστρικό 

αδενωκα
ρκίνωμα 

52 Οιδήματα κάτω άκρων ,BUN 14mg/dl, 

κρεατινίνη 1,3mg/dl ,αλβουμίνη 2,4gm/dl 
,ολ. Πρωτείνες ορού 5,4 

gm/dl,υπερχοληστεριναιμία 

,πρωτεινουρία, ποσοτικός 
ανοσοφθορισμός ορού IgG 690mg/dl 

,IgA 298 mg /dl ,IgM 39,7mg/dl , 

Περινεφρικός λιπώδης ιστός με έμβολα όγκου στα 

λεμφαγγεία  
Υποεπιθηλιακές εναποθέσεις πυκνότητας 

ηλεκτρονίου 

Κοκκιώδεις εναποθέσεις IgG 

4+  και C3 4+  σε θηλώδη 
διάταξη  και στη tubular βασική 

μεμβράνη  

Zhang 
et al 

,2018 

Σβαννωμ
α 

69 Αφρώδη ούρα, οίδημα κάτω άκρων 
,παλαιό ιστορικό νόσου ελαχίστων 

αλοιώσεων προ 13ετίας, BUN 21mg/dl, 
κρεατινίνη 1 mg/dl, αλβουμίνη 2,2gm/dl, 

υπερχοληστεριναιμία, πρωτεινουρία 
3,5γρ/24ωρο 

Υποεπιθηλιακές εναποθέσεις πυκνότητας 
ηλεκτρονίου ,Χρώση THSD7A +  

Κοκκιώδεις εναποθέσεις IgG  , 
C3 στο τοίχωμα των 

σπειραματοειδών τριχοειδών   
 

Rees 

et al 
,2018 

Καρκίνωμ

α 
παχέους 

εντέρου 

64  με ιστορικό ελκώδους κολίτιδας 

,οιδήματα ανά 
σάρκα,πρωτεινουρία,8,74γ/24ωρο,σπειρ

αματικά ερυθρά ,μήνες μετά πορφύρα 

κάτω άκρωνμε κηλιδοβλατιδώδες 
εξάνθημα  

Μεμβρανώδης σπειραματονεφρίτιδα συστηματικού 

ερυθηματώδους λύκου τύπου V με εκτεταμένες  
μεσαγγειακές και υποεπιθηλιακές ανοσολογικές 

εναποθέσεις 

IgG ,C3,C1q 

Πίνακας 2 Περιστατικά με παρανεοπλασματική μεμβρανώδη σπειραματονεφρίτιδα(ΜΝ) 
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Εικόνα 7 Ελαχίστως πεπαχυσμενη βασική μεμβράνη,εναποθέσεις διαχύτως κοκκιώδεις igg kai c3 στους τοίχους των 

αγγειων, υποεπιθηλιακές εναποθέσεις πυκνότητας ηλεκτρονίου κατά μήκος της βασικής μεμβράνης, απαλοιφή των 

αποφυάδων ποδοκυττάρων (92) 
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2 ΝΟΣΟΣ ΕΛΑΧΙΣΤΩΝ ΑΛΛΟΙΩΣΕΩΝ  

 

Η νόσος ελαχίστων αλλοιώσεων (MCD) παρουσιάζεται συνήθως σαν νεφρωσικό 

σύνδρομο. Στο οπτικό μικροσκόπιο δεν εμφανίζονται βλάβες, ενώ στο ηλεκτρονικό 

μικροσκόπιο παρατηρούνται δομικές αλλαγές στα σπειραματικά επιθηλιακά κύτταρα 

όπως απολοιφή των ποδίσκων των ποδοκυττάρων (5) δίνοντας την εικόνα 

επιπεδωμένων  ποδοκυττάρων. Άλλα ευρήματα είναι κενοτόπια σε επιθηλιακά 

κύτταρα, ύπαρξη μικρολαχνών και εστίες αποκόλλησης .Τα κύτταρα των εγγύς 

εσπειραμένων σωληναρίων  μπορεί να περιέχουν πρωτεινικά σταγονίδια και 

λιπίδια.(42) 

 Είναι η πιο συχνή παρανεοπλασματική νεφρίτιδα /σπειραματοπάθεια στο λέμφωμα 

Hodgkin (κλασσικό λέμφωμα Hodgkin)(5, 54,70) ,σχετίζεται κυρίως με τον υπότυπο 

της οζώδους σκλήρυνσης (54)  και στο θύμωμα. Σχετίζεται λιγότερο συχνά με άλλες 

λεμφουπερπλαστικές διαταραχές,την οξεία λεμφοβλαστική λευχαιμία (28), τα non-

Hodgkin λεμφώματα όπως και με στερεούς όγκους (54,70). 

H MCD εμφανίζεται σε περίπου 1% των ασθενών με λέμφωμα Hodgkin .Συνήθως 

διαγιγνώσκονται ταυτόχρονα ή η MCD μπορεί να προηγείται του λεμφώματος 

κάποιους μήνες (28).Στις μισές περιπτώσεις  ασθενών με θύμωμα και MCD, η MCD 

διαγιγνώσκεται μετά τη διάγνωση του θυμώματος(54)  

Ένας εικαζόμενος παθοφυσιολογικός μηχανισμός είναι η έκκριση λεμφοκινών από Τ 

κύτταρα και μακροφάγα, τοξικών για το σπείραμα (5,70), αυξάνοντας τη 

διαπερατότητα της βασικής μεμβράνης(59).Για τους στερεούς όγκους υπάρχει η 

υπόθεση ότι η φλεγμονή του όγκου οδηγεί στη δημιουργία κοκκιωμάτων με 

παραγωγή κυτοκινών (5). Έχουν παρατηρηθεί  διαταραχές ανοσολογικές που 

αφορούν τα μακροφάγα και τα ΤΗ2 λεμφοκύτταρα(5). Για την ύπαρξη πρωτεινουρίας 

έχουν προταθεί μηχανισμοί που σχετίζονται με ηλεκτροχημικές διαταραχές της 

βασικής μεμβράνης (5) και το ρόλο των σχισμών διήθησης ανάμεσα στα 

ποδοκύτταρα 

Στην ιδιοπαθή MCD, κυτοκίνες (IL 2, IL4,IL13) και αυξητικοί παράγοντες 

(συγκεκριμένα ο VEGF) σχετίζονται  με την αυξημένη διαπερατότητα της βασικής 

μεμβράνης σε πρωτείνες (5)  

Από case reports(81) ένας ασθενής με αδενοκαρκίνωμα ορθού και MCD παρουσίασε  

αύξηση του VEGF,το οποίο επιβεβαιώθηκε με ανοσοιστοχημεία . Η MCD και η 

παραγωγή VEGF υφέθηκαν με  την επιτυχή θεραπεία του όγκου και προτάθηκε η 

χρήση ανταγωνιστών για ανεγχείρητους όγκους. Από νεότερα δεδομένα έχει 

παρατηρηθεί ότι υπερπαραγωγή VEGF από τα ποδοκύτταρα οδηγεί σε 

υπερπλαστικά ποδοκύτταρα και καταστρευτική(collapsing) σπειραματοπάθεια ένω 

λιγότερη παραγωγή VEGF οδηγεί σε πρωτεινουρία (5) 

Η παρανεοπλασματική  MCD έχει προταθεί ότι πιθανώς προκαλείται από ανοσιακή 

ανταπόκριση κυτοκινών σχετιζόμενη με τα (ΤΗ2 ) Τ βοηθητικά κύτταρα ,που αυξάνει 

τα επίπεδα της IL13 (28). Άλλος μηχανισμός μπορεί να είναι η ενεργοποίηση της C –

Maf-inducing πρωτείνης (c Mip) στα κύτταρα Reed –Stenberg και στα ποδοκύτταρα. 
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Η ενεργοποίηση του  c Mip επηρεάζει τη downstream σηματοδότηση  και οδηγεί σε 

μειωμένη παραγωγή νεφρίνης και συνεπώς απαλοιφής των αποφυάδων των 

ποδοκυττάρων (28).Έχει αποδειχθεί ότι η cmip επάγεται επιλεκτικά, μεταξύ άλλων 

στα ποδοκύτταρα και στα κύτταρα Reed-Sternberg των ασθενών με κλασσικό 

λέμφωμα Hodgkin και MCD και όχι σε ασθενείς χωρίς MCD(54). 

Επιπλέον, οι Nakayama et al  έδειξαν την υπερπαραγωγή του παράγοντα νέκρωσης 

όγκου TNF a σε υποτροπιάζων κλασσικό λέμφωμα Hodgkin με ύπαρξη 

πρωτεινουρίας (54,57). Επιπλέον έχει προταθεί η παραγωγή IL13 από τα κύτταρα 

Reed-Sternberg του κλασσικού λεμφώματος Hodgkin. IL13 φαίνεται να εκφράζεται 

και στο νεφρώνα των ασθενών και εικάζεται ότι η IL13 διεγείρει διακυτταρικούς 

μεταφορείς ιόντων στα ενεργοποιημένα ποδοκύτταρα, χωρίς να επηρεάζει τη 

διαπερατότητα των μακρομορίων(54) 

Σε ένα ακόμη case report έχει αναφερθεί η ύπαρξη μεσαγγειακών  εναποθέσεων IgA 

στην MCD(46) 

Η παρανεοπλασματική MCD συχνά δεν ανταποκρίνεται σε γλυκοκορτικοειδή και 

κυκλοσπορίνη,οπότε πρέπει να κινείται η υποψία και να γίνεται διερεύνηση για 

νεοπλασματική νόσο. Αναφέρεται ότι στους μισούς ασθενείς με μη θεραπευόμενο 

λέμφωμα Hodgkin που δεν ανταποκρίνεται σε χημειοθεραπεία, η MCD δεν 

ανταποκρίνεται στα κορτικοστεροειδή (28,70) .Αντιθέτως, η MCD  που σχετίζεται με 

θύμωμα φαίνεται να είναι ευαίσθητη στα κορτικοστεροειδή (54 ,55) 

 

  

Εικόνα 8  MCD απεικονίζονται φυσιολογικα σπειραματα (6) 

 

 

 

 

 

 



17 
 

  

Εικόνα 9 Έκφραση cMip σε ασθενείς με cHL και MCD συγκριτικά με ασθενείς χωρίς MCD (54) 

 

 

Εικόνα10 Α Σπείραμα φυσιολογικού μεγέθους χωρίς εστιακές βλάβες .Ήπια σωληναριακή 
ατροφία (χρώση αργύρου 400χ) β λέπτυνση βασικής μεμβράνης χωρις 
αποφυάδες/ακίδες(χρώση αργύρου 1000χ(11) 

 

 

 

Εικόνα 11 διάχυτη εξάλειψη ποδίσκων (46) 
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Συγγραφείς Τύπος 

νεοπλασίας 

Ηλικία 

ασθενού
ς 

Κλινικά αι εργαστηριακά ευρήματα Ιστολογικά ευρήματα στο οπτικό μικροσκόπιο 

και στοο ηλεκτρονικό μικροσκόπιο 

Ανοσοφθορισμός 

Farmer et al 2001 Κακόηθες 
μεσοθηλίωμα 

(εργασιακή 
έκθεση σε 
αμίαντο)  

66 ετών  Οιδήματα κάτω άκρων ταχέως 
εξελισσόμενα, αδυναμία, δύσπνοια, ΑY 

90/60mmHg, πρωτεινουρία 30g/L, 
αλβουμίνη 15g/L ,ΤΚΕ 110 mlh, Hgb 
11.2mg/dl, Cr 1,3mg/dl 

Στο οπτικό μικροσκόπιο: φυσιολογικά νεφρικά 
σωμάτια. Στο ηλεκτρονικό μικροσκόπιο : 

απουσία εναποθέσεων, εκτεταμένη διαταραχή 
αρχιτεκτονικής αποφυάδων των 
ποδοκυττάρων 

Αρνητικός 

Ngoh et al, 2019 Θύμωμα 65 ετών  Αρτηριακή υπέρταση , ασκίτης, οιδήματα 

κάτω άκρων με εντύπωμα, Αλβουμίνη 
17g/L, Ολικές πρωτείνες ούρων 14,7g/day, 
Cr  2,4mg/dl, BUN 144 mg/dL, ANA 1:320 

Χωρίς ιστολογική παθολογία στο οπτικό 

μικροσκόπιο 

 

Dhanapriya et al , 
2018 

Non Hodgkin 
λέμφωμα 

22 ετών Οιδήματα κάτω άκρων και προσώπου , 
πρωτεινουρία. Hgb 10.2g/dL 

Στο οπτικό μικροσκόπιο: φυσιολογική δομή 
και μεσάγγειο 

 

Li et al, 2010 Κκαόηθες 
μεσοθηλίωμα 

υπεζωκότος 
(έκθεση σε 
αμίαντο) 

58 ετών Οιδήματα άκρων με επιδείνωση σε ανά 
σάρκα οίδημα , αδυναμία, υπερκαλιαιμία, 

υπέρταση, αλβουμίνη ορού 15g/L, 
πρωτεινουρία >3g/L  

Στο οπτικό μικροσκόπιο: 
Διατηρημένα σπειράματα με ήπια αύξηση της 

μεσαγγειακής θεμέλιας ουσίας . Υπήρχε 
τοπική σωληναριακή αύξηση του ενδοαυλικού 
περιεχομένουμε διάταση των σωληναρίων και 
επιπέδωση των επιθηλιακών κυττάρων. 
Παρατηρήθηκαν διάμεσο οίδημα και 
σποραδική διήθηση μονοκυττάρων στο 

διάμεσο ιστό (ευρήματα συμβατά με οξεία 
σωληναριακή νέκρωση). Ήπια εναπόθεση IgA 
στο μεσάγγειο με ανοσοφθορισμό.  
Στο ηλεκτρονικό μικροσκόπιο: διάχυτη 
απώλεια αρχιτεκτονικής των ποδοκττάρων , 
με απαλοιφή αποφυάδων και λέπτυνση της 

βασικής μεμβράνης.  

Ήπια εναπόθεση IgA 
στο μεσάγγειο. 

Bonkain et al , 2010 Διηθητικό 
πορογενές 
καρκίνωμα 

μαστού 

79 ετών  Οιδήματα ανά σάρκα, Bun 344mg/dL, Cr 
2,9 mg/dL, Υπαλβουμιναιμία 24,9 g/L, 
Υπερχοληστερολαιμία  

Στο οπτικό μικροσκόπιο: σπειράματα 
φυσιολογικού μεγέθους, χωρίς εστιακές 
βλάβες, με ήπια σωληναριακή ατροφία . 

Λέπτυνση βασικής μεμβράνης χωρίς 
αποφυάδες.  

Απουσία 
εναποθέσεων 
συμπληρώματος ή 

ανοσοσφαιρινών.  

Taniguchi et al , 2004 Καρκίνωμα 
ορθού 

55 ετών  Οιδήματα με εντύπωμα. 
Πρωτεινουρία με σταδιακή επιδείνωση, 

Υποαλβουμιναιμία , TP 5,7g/dL, Alb 
3,1g/dL, Cr  0.65mg/dL, Bun 10,2mg/dL. 

Στο οπτικό μικροσκόπιο: φυσιολογικά νεφρικά 
σωμάτια. 

Αρνητικός 
ανοσοφθορισμός για 

IgG, IgA, IgM, C3, C4, 
C19 

Diazt et al, 2017 Αναπλαστικό 

μεγαλοκυτταρι
κό λέμφωμα, 
ALK θετικό 

14 ετών Αδυναμία , υποαλβουμιναιμία, λευκοπενία Στο οπτικό μικροσκόπιο: σωληναριακή 

διάταση με διάμεση βλάβη και φυσιολογικά 
σπειράματα 

 

Montague et al , 2019 Νευροενδοκρι

νής όγκος 
δωδεκαδακτύ
λου 

76 ετών Οιδήματα άκρων. Πρωτεινουρία 11,7g/day , 

Αλβουμίνη ορού 23g/L, Cr 0,95mg/dL. 

Στο οπτικό μικροσκόπιο: φυσιολογική εικόνα .  

Στο ηλεκτρονικό μικροσκόπιο: διάχυτη 
διαταραχή της αρχιτεκτονικής των 
ποδοκυττάρων. Απαλοιφή 
αποφυάδων/μίσχων  

 

Khurana et al , 2020 Διαυγοκυτταρι
κό καρκίνωμα 
νεφρού 

73 ετών Οιδήματα ανά σάρκα. Αλβουμίνη ορού 
1.9g/dL, Υπερτριγλικεριδαιμία , BUN/Cr : 
27,3 

Στο ηλεκτρονικό μικροσκόπιο: διαταραχή της 
δομής των ποδοκυττάρων (απαλοιφή μίσχων) 
χωρίς εναποθέσεις.  
Στο οπτικό μικροσκόπιο: σπείραμα χωρίς 
τμηματική ίνωση . 

Χρώση αργύρου 
χωρίς υποεπιθηλιακές 
ακίδες (εναπόθεση) 

Hirokawa et al , 1986  Θύμωμα και 
καρκίνωμα 
παγκρέατος  
(εμφάνιση 

νεφρωσικού 
συνδρόμου 
πριν, και 
ανακάλυψη 
νεοπλασίας 
στην αυτοψία) 

68 ετών Οιδήματα βλεφάρων και κάτω άκρων.  
Πρωτεινμουρία,  BUN 125mg/dL. 

Το οπτικό μικροσκόπιο: ύπαρξη λίγων 
σκληρυντικών και υπερτροφικών νεφρώνων, 
χωρίς υπερπλασία μεσαγγείου ή της θεμέλιας 
ουσίας, χωρίς υποεπιθηλιακές εναποθέσεις.  

Το επιθήλιο των τριχοειδών έδειχνε κατά 
τόπους εκφυλισμό της υαλίνης . δεν 
πραγματοποιήθηκε ανάλυση με ηλεκτρονικό 
μικροσκόπιο. 

Ανοσοφθορισμός 
αρνητικός 

Miyoga et al , 2017 Οπισθοπεριτα
νική μάζα, 
θύμωμα 

68 ετών Hgb 13.1g/dL, BUN 65mg/dL, TP 4,6g/dL , 
Alb 1.9 g/dL 

Οπτικό μικροσκόπιο: περιφερική 
σωληναριακή ατροφία , φυσιολογικά 
σπειράματα.  
Ηλεκτρονικό μικροσκόπιο : χωρίς εναποθέσεις 

στη βασική μεμβράνη , με επιπέδωση των 
ποδοκυττάρων 

Ανοσοφθορισμός 
αρνητικός 
 
 

 
 
 
 
 
 

Macahovic et al , 2000  Αδενοκαρκίνω
μα μαστού  

74 ετών  Οίδημα έξω σφυρών. Πρωτεινουρία 
18,4g/day, BUN 174,17mg/dL, Alb 18g/L, 
υπερχοληστερολαιμία 

Οπτικό μικροσκόπιο: φυσιολογικά σπειράματα 
χωρίς σκληρντικά στοιχεία ή εναποθέσεις  

 

Baccheta, case report 
2009 

Μεσοθηλίωμα 
όρχεως και 
tunica 
vaginalis 

63 ετών  TP 48g/L, Alb 9,7g/L, 
Υπεροχοληστερολαιμία , φυσιολογικη 
κρεατινίνη , πρωτεινουρία 9g/24h 

 Χωρίς εναποθέσεις 
ανασοσφαιρίνης 
συμπληρώματος 
(ανοσοιστοχημεία) 

Teoh et al , 2008 Θύμωμα  37 ετών  Οιδήματ σφυρών. Αlb 15g/L, Cr 1.95mg/dL,  
Πρωτεινουρία. 

Οπτικό μικροσκόπιο: MCD και βαυμός 
σωληναριακής σκλήρυνσης 

 

 

Πίνακας 3. περιστατικά με παρανεοπλασματική νόσο ελαχίστων αλλοιώσεων 
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Εστιακή τμηματική σπειραματοσκλήρυνση 

Η Εστιακή τμηματική σπειραματοσκλήρυνση (FSGS) χαρακτηρίζεται από εστιακές 

(μόνο μερικά σπειράματα επηρεάζονται) και τμηματικές (μόνο τμήμα του 

σπειράματος επηρεάζεται) βλάβες των σπειραματικών νεφρώνων με περιοχές 

σπειραματικής σκλήρυνσης,αύξηση της μεσαγγειακής θεμέλιας ουσίας απόφραξη 

του αυλού των τριχοειδών και εναπόθεση μαζών υαλίνης και λιποσταγονιδίων  

αρχικά σε σπειράματα πλησίων της μυελώδους μοίρας και με τη πρόοδο της νόσου 

σε όλο τα επίπεδα της φλοιώδους μοίρας .Επίσης μπορεί να παρατηρηθούν ατροφία 

και ίνωση διάμεσου ιστού(5,42).Η FSGS εμφανίζεται μετά από διαταραχή των 

ποδοκυττάρων και οδηγεί  σε ποδοκυτταρικές  βλάβες,εξάλειψη των ποδίσκων και 

ίνωση (5). Η FSGS αποτελεί το 20% των νεφρωσικών συνδρόμων στους ενηλίκους 

,εμφανίζεται με πρωτεινουρία (νεφρωσικό σύνδρομο),αρτηριακή υπέρταση και 

προοδευτική νεφρική  επιδείνωση και συνεπώς νεφρική ανεπάρκεια περίπου στο 

20% των ασθενών (5) .H αιματουρία στην FSGS είναι συνήθως μικροσκοπική(47) 

Ένας υπότυπος της FSGS είναι η ρυκνωτική σπειραματοπάθεια.Χαρακτηρίζεται από 

συρρίκνωση όλου του σπειράματος ,από υπερπλασία των ποδοκυττάρων και έχει 

κακή πρόγνωση(42) 

Η συσχέτιση της FSGS και της κακοήθειας είναι σπάνια και σχετίζεται με 

αποκόλληση των ποδοκυττάρων από τη βασική μεμβράνη ,οι παθολογικοί 

μηχανισμοί όμως δεν είναι ξεκάθαροι(84). Η FSGS σχετίζεται με αιματολογικές 

κακοήθειες-λεμφώματα (Hodgkin),λευχαμίες,σπογγοειδή μυκητίαση και καρκίνωμα 

του νεφρού.(5,48) 

Σε ασθενείς με οξεία λεμφοβλαστική λευχαιμία μια από τις πιο συχνές 

σπειραματοπάθειες είναι η FSGS(28) .To νεφρωσικό σύνδρομο μπορεί να 

προηγείται της οξείας λεμφοκυτταρικής λευχαιμίας έως και 1 χρόνο και είναι συνήθως 

ανθεκτικη η σπειραματονεφρίτιδα σε στεροειδή αλλά φαίνεται να ανταποκρίνεται σε 

αναστολείς καλσινευρίνης(28) 

Από μελέτη των Dingli et al φαίνεται η FSGS να εμφανίζεται με πλασματοκυτταρικές 

δυσκρασίες  και να σχετίζεται με διαταραχές της διαπερατότητας των σχισμων /του 

φραγμού διήθησης του σπειράματος .Ο VEGF και η ηπαρινάση που εκκρίνονται σε 

ασθενείς με πολλαπλό μυέλωμα φαίνεται να επηρεάζουν τη διαπερατότητα της 

βασικής μεμβράνης(21) . 

Οι Tadokoro et al προτείνουν το ρόλο του TGFβ στην απόπτωση των ποδοκυττάρων 

,την παραγωγή TGFβ από καρκινώματα του πνεύμονα και άρα τη συσχέτιση του 

καρκινώματος και της FSGS σαν παρανεοπλασματική νόσο των ποδοκυττάρων(79). 
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Εικόνα 12(84-Tucci et al) 
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Εικόνα 13 (a) επικόλληση της κάψας,( tuft retraction), συρρίκνωση του σπειράματος 

και επιθηλιακή υπερτροφία (Jones silver χρώση, μεγέθυνση 400) και ηλεκτρονικό 

μικροσκόπιο (b) εξάλειψη ποδίσκων και εξαλλαγή μικρολαχνών (μεγέθυνση 

8000)(35) 

 

 Εικόνα 14 Συρρικνωμένο 

σπείραμα, επιθηλιακή υπερτροφία και υπερπλαία (Jones silver stain, original 

magnification 400). (35) 

 

Εικόνα 15 Τμηματική σκληρυντική 

βλάβη και επικολληση  στη κάψα του Bowman με σημαντική ρίκνωση(Pas χρώση × 

400). (3) 
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Συγγραφ
είς 

Τύπος 
νεοπλασίας 

Ηλικία 
ασθενού

ς 

Κλινικά και εργαστηριακά 
ευρήματα 

Ιστολογικά ευρήματα στο οπτικό μικροσκόπιο και στοο ηλεκτρονικό 
μικροσκόπιο 

Ανοσοφθορισμός  

Loi et al 

,  
2007 

(case 1) 

Μελάνωμα 72 ετών Οιδήματα κάτων άκρων 

σταδιακά επιδεινούμενο , 
Cr 0,6mg/dl , 

πρωτεινουρία 13g/24h, 
Alb 1,9g/dl,  

Οπτικό μικροσκόπιο:  FSGS με οξεία σωληναριακή νέκρωση, ήπια 

σωληναριακή δδιάμεση σκλήρυνση , διατεταμένα σωληνάρια, με περιοχές 
τμηματικής σκλήρυνσης, επιθηλιακή αντίδραση και αποδιοργάνωση των 

τριχοειδών. 3/32 σκληρυντικά σπειράματα. 
Ηλεκτρονικό μικροσκόπιο: ολική εξάλειψη των αποφυάδων των ποδοκυττάρων    

Ελαφρώς θετικό 

IgM με θετικό  
C3+C4 τμηματικά 

στα τριχοειδή 

Loi et al 

, 2007 
(case 2) 

Σάρκωμα  60 ετών Cr 0,17 mmol/l, Alb 7g/l , 

πρωτεινουρία 30g/l  

Οπτικό μικροσκόπιο: 5/32 καθολικά σκληρυντικά σπειράματα, επιθηλιακή 

κυτταρική υπερτροφία και κενοτοπιώδη εκύλιση του κυτταροπλάσματοςήπια 
σωληναριακή διάμεση σκλήρυνση , διαχύτως διατεταμένα σωληνάρια, οξεία 

σωληναριακή νέκρωση, διάχυτη υπερπλασία μεσαγγείου.  
Ηλεκτρονικό μικροσκόπιο: ολική εξάλειψη αποφυάδων ποδοκυττάρων 

Τμηματικά IgM  

Loi et al 

, 2007  
(case 3) 

Αδενοκαρκίνωμ

α 
γαστροοισοφαγι

κής συμβολής 

56 ετών Πρωτεινουρία 7,5g/24h, Cr 

0,15mmol/l  

Οπτικό μικροσκόπιο:  

4/26 σπειράματα με καθολική σκλήρυνση , ήπια διάχυτη μεσαγγειακή 
υπερπλασία. 

Ηλεκτρονικό μικροσκόπιο:  

Καθολική εξάλειψη αποφυάδων ποδοκυττάρων 

Τμηματική IgM, 

C3, C1q 

Loi et al 

, 2007 

(case 4) 

Καρκίνωμα 

μαστού  

43 ετών  Πρωτεινουρία , σταδιακά 

επιδεινούμενη Cr, 

υποαλβουμιναιμία, 
περιφερικά οιδήματα 

Οτπικό μικροσκόπιο: 

Ρυκνωτική σπειραματοπάθεια, που περιλαμβάνει την πλειοψηφία του 

σπειράματος, διάχυτη μεσαγγειακή υπερπλασία. 
Ηλεκτρονικό μικροσκόπιο: ανομοιόμορφη εξάλειψη των αποφυάδων των 

ποδοκυττάρων . τμηματικη ρύκνωση και εξάλειψη της δομής του τριχοειδικού 
σπειράματος 

Ανοσοιστοχημεία 

εστιακά IgM, C3, 

C1q. 

Tucci et 

al,2015 

Σαρκωματοειδές 

καρκίνωμα 
νεφρού 

68ετών Αδυναμία,οίδημα ανα 

σάρκα,αρτηριακή 
υπέρταση .κρεατινίνη 

3,1mg/dl ,ουρία 95 
mg/dl,ολικές πρωτείνες 

4,8g/dl ,πρωτεινουρία 
33g/24h 

Αυξημένος όγκος περιγράμματος ,παρουσία περιοχών ισχαιμίας και 

ατροφίας,παρεγχύματος και παρουσία σπειραμάτων με τμηματική σκληρυνση 
και αντιδραστική επικόλληση ποδοκυττάρων στη κάψα του Bowman,απαλοιφή 

των αποφυάδων των ποδοκυττάρων με ύπαρξη κενοτοπίων με λυσοσώματα 
στα ποδοκύταρα και αποκόλληση από τη βασική μεμβράνη ,αγγεία με 

εσωτερική ίνωση και σταγόνες υαλίνης 

Αρνητικός 

Jayabal

an et al 

2019 

Οξεία 

λεμφοκυτταρική 

λευχαιμία 

11ετών 

και 22 

ετών ,2 
βιοψίες 

στον ιδιο 
ασυενη 

Οιδήματα βλεφάρων και 

κάτω άκρων, κρεατινίνη 

0,7mg/dl,έπειτα 1,67 

Σπειραματική σκλήρυνση σε 2 από  τα 8 σπειράματα, επικόλληση στη κάψα 

,υπερπλασία των επιθηλιακών κυττάρων,συρρίκνωση του σπειράματος(tuft 

retractiom),σπειράματα με διαφορετικού βαθμού μεσαγγειακής επέκτασης 
Ηλεκτρονικό μικροσκόπιο: εκτεταμένη εξάλειψη των αποφυάδων των 

ποδοκυττάρων χωρίς ανοσολογικές εναποθέσεις 
Βιοψία 2η 8/18 ολοκληρωτικά σκληρυντικά σπειράματα ,υπερτροφία 

,υπερπλασία ποδοκυττάρων(ψευδομηνοειδείς σχηματισμοί),οξεία 
σωληναριακή βλάβη,διάμεση σκλήρυνση Ηλεκτρονικό μικροσκόπιο: διάχυτη 

εξάλειψη των ποδοκυττάρων χωρίς εναποθέσεις Ρυκνωτική σπειραματοπάθεια 

Αρνητικός 

Βιοψία 2η 1+ για 

IgG, IgM ,λάμδα 
και κάππα 

αλυσίδες 

Tadokor
o et 

al,2013 

Αδενοκαρκίνωμ
α πνεύμονος 

68 ετών Πρωτεινουρία ,αρτηριακή 
υπέρταση, κρεατινίνη 

0,97mg/dl,αλβουμίνη 
3g/dl,πρωτεινουρία,αιματο

υρία,κύλινδροι υαλίνης 

Eστιακής τμηματική σπειραματοσκλήρυνση 
Ηλεκτρονικό μικροσκόπιο: εξάλειψη των αποφυάδων των ποδοκυττάρων 

Αρνητικός 

Lin Fang 

Chi et 
al,2002 

Μη 

μικροκυτταρικό 
καρκίνωμα 

πνεύμονος 

61 ετών Σταδιακώς επιδεινούμενο 

οίδημα κάτω άκρων με 
εντύπωμα,αιματουρία , 

αλβουμίνη 
3g/dl,πρωτεινουρία 

1 σπείραμα με εστιακή τμηματική επικόλληση στη κάψα του Bowman, ισομερή 

επέκταση της θεμέλιας ουσίας  
Ηλεκτρονικό μικροσκόπιο: τμηματική επέκταση της θεμέλιας ουσίας και 

εξοίδημα των ενδοθηλιακών  κυττάρων με τμηματική  καταστροφή των 
τριχοειδικών αυλών 

Ήπια γραμμοειδής 

εναπόθεση  στα 
τριχοειδή αγγεία 

IgG και 
κοκκιωματώδης 

εναπόθεση C3 στο 
μεσαγγειακόβ 

αγγειακό πόλο 

Arampat
zis et 

al,2011 

Χρόνια 
λεμφοκυτταρική 

λευχαιμία  

53 ετών Αρτηριακή υπέρταση 
,περιφερικά οιδήματα ,Hb 

11.4g/dl 

3/21 σπειράματα εμφανίζουν καθολική σκληρυνση και 4/21 σπειράματα 
εμφανίζουν εστιακή και τμηματική σκλήρυνση και συρρίκνωση του 

σπειράματος.Τα μη σκληρυντικά σπειράματα ανλεδειξαμ ήπια μεσαγγειακή 
υπερπλασία και κυτταροβρίθεια,διάχυτη ίνωση στο διάμεσο ιστό καιήπια 

χρόνια φλεγμονή  

Αρνητικός 

Dabrows
ki et 

al,2020 

Θηλώδες(χρωμό
φιλο) καρκίνωμα 

νεφρού  

58ετών Ιστορικό ΧΝΑ και  
FSGS(1,5 χρόνο πριν) 

Εστιακή σκλήρυνση ,τριχοειδικές δομικές ανωμαλίες ,σπανιότερα καθολικά 
σκληρυντικοί νεφρώνες παρατηρήθηκαν στη χρώση αργύρου ,διαταραχη-

άνοιγμα των αγκυλών του σπειράματος,εστιακά ήπια/μέτρια διάμεση 

ίνωση,ήπια πάχυνση των τριχοειδών Ηλεκτρονικό μικροσκόπιο:διάχυτη 
απαλοιφή των ποδοκυττάρων,αποκολληση  των επιθηλιακών κυττάρων  από 

τη βασική μεμβράν και τριχοειδική ρύκνωση ,ήπια αύξηση της θεμέλιας ουσίας 

Δε 
πραγματοποιήθηκ

ε 

 

Πίνακας 4. Περιστατικά εστιακής τμηματικής σπειραματοσκλήρυνσης. 
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Μεμβρανουπερπλαστική σπειραματοπάθεια(MPGN) 

 H Μεμβρανουπερπλαστική σπειραματοπάθεια(MPGN) είναι ένα πρότυπο 

σπεραματικής βλάβης  χαρακτηριζόμενο  από κυτταροβρίθεια και πάχυνση της 

σπειραματικής μεμβράνης .Είναι ιστολογική βλάβη και όχι συγκεκριμένη 

πάθηση.Σχετίζεται με λοιμώξεις(HBV,HCV) και αυτοάνοσες διαταραχές.Στο οπτικό 

μικροσκόπιο χαρακτηρίζεται από μεσαγγειακή κυτταροβρίθεια, ενδοτριχοειδική 

κυτταρική βλάβη, υπερπλασία και εμφάνιση διπλού περιγράμματος (γραμμές τρένου- 

double-countour)στα τριχοειδικά τοιχώματα /βασικη μεμβράνη.Οι κύριες 

χαρακτηριστικές ιστολογικές αλλαγές είναι  πεπαχυσμένη βασική μεμβράνη εξαιτίας 

εναποθέσεων ανοσοσυμπλεγμάτων ή παραγόντων του συμπληρώματος, αλλαγή 

δομικής αρχιτεκτονικής με παρεμβολή μεσαγγειακών κυττάρων ανάμεσα στη βασική 

μεμβράνη και τα επιθηλιακά ενδοθηλιακά κύτταρα και αναδιαμόρφωση της βασικής 

μεμβράνης, κυτταροβρίθεια μεσαγγειακών και ενδοθηλιακών κυττάρων,οδηγόντας σε 

λοβώδη εμφάνιση του σπειράματος. Η κυτταροβρίθεια  σχετίζεται τόσο με την 

υπερπλασία του μεσαγγείου όσο και με την ύπαρξη μονοκυττάρων .Η παθογένεια 

της MPGN φαίνεται να σχετίζεται με εναποθέσεις  ανοσοσυμπλεγμάτων ή 

μονοκλωνικής ανοσοσφαιρίνης που οδηγούν σε ενεργοποίηση του συμπληρώματος 

και με απορρύθμιση και ενεργοποίηση της εναλλακτικής οδού του 

συμπληρώματος(26) 

Η MPGN ταξινομείται σε τύπο i,ii,iii ανάλογα με τα ευρήματα του ηλεκτρονικού 

μικροσκοπίου(26).Με βάση αυτή τη σταδιοποίηση μπορεί να συμβεί 

αλληλοεπικάλυψη μεταξύ των τύπων .Η σταδιοποίηση με βάση τη παθογένεια είναι 

περισσότερο χρήσιμη για τη θεραπεία ,έτσι κατηγοροιοπείται σε MPGN που 

διαμεσολαβείται από 1) ανοσοσυμπλέγματα 2)μονοκλωνικές ανοσοσφαιρίνες ,3) 

ενεργοποίηση της εναλλακτικής οδού του συμπληρώματος 4)ή σπανιότερα MPGN 

που σχετίζεται με ενδοθηλιακό τραυματισμό. Οι πρώτες δύο κατηγορίες σχετίζονται 

με εναπόθεση ανοσοφαιρινών και στοιχείων του συμπληρώματος, ενώ η MPGN που 

σχετίζεται με το συμπλήρωμα χαρακτηρίζεται από εναποθέσεις συμπληρώματος 

χωρίς εναπόθεση ανοσφαιρινών(26).Με βάση το ηλεκτρονικό μικροσκόπιο : MPGN 

τύπου 1 διακριτές ανοσολόγικές εναποθέσεις στο μεσάγγειο και υποενδοθηλιακό 

χώρο όπως και εναποθέσεις ανοσοσυμπλεγμάτων , MPGN τύπου 2 συνεχείς έντονες 

σαν κορδέλες εναποθέσεις στη  βασική μεμβράνη ,τα σωληνάρια και τη κάψα του 

Bowman , MPGN τύπου 3  υποενδοθηλιακές και υποεπιθηλιακές εναποθέσεις 

.Περαιτέρω υπαρχουν δύο έκδοχα του τύπου 3 με βάση την ιστολογική εικόνα ,το 

Strife and Anders και το Burkholder(26) 

Η MPGN μπορεί να εμφανιστεί με χρόνια ή οξεια νεφρική ανεπάρκεια  ,πρωτεινουρία 

ή αιματουρία ως νεφρωσικό ή νεφριτιδικό (34)   

H παρανεοπλασματική MPGN σχετίζεται  συχνότερα με λεμφουπερπλαστικές 

διαταραχές(5) ενώ έχουν περιγραφεί περιπτώσεις με καρκίνωμα του 

πνεύμονα(71),μελάνωμα και διαυγοκυτταρικό καρκίνωμα νεφρού(61) 

Η MPGN μπορεί να παρουσιαστεί στα πλαίσια κρυοσφαιριναιμίας ή μονοκλωνικής 

γαμμοπάθειας(91) H μονοκλωνική πρωτείνη μπορεί είτε άμεσα να βλάψει το νεφρό  

όπως στην ινώδη σπειραματονεφρίτιδα, στην ανοσοτακτοειδή νεφροπάθεια, στη 



24 
 

κρυοσφαιριναιμία τύπου i,ii και στην αμυλοείδωση ελαφρών αλυσίδων ή έμμεσα με 

MPGN που δε σχετίζεται με κρυοσφαιριναιμία (87) 

H MPGN  είναι η σπειραματική νόσος που έχει περιγραφεί συχνότερα στα 

nonHodgkin λεμφώματα ,με αίτιο δυσλειτουργία κυτταροκνών .Επίσης έχει 

περιγραφεί συνύπαρξη λοίμωξης με ηπατίτιδα C  ή με EBV(28) .Σε ασθενείς με 

nonHodgkin λέμφωμα  το οποίο έχει χαρακτηριστικά αλληλοεπικάλυψης με ΧΛΛ και 

λεμφοπλαστικό λέμφωμα,η   ιστοπαθολογία που παρατηρήθηκε συχνότερα είναι 

μεσαγγειακή σπειραματοπάθεια με ενδοτριχοειδικούς και υποεπιθηλιακούς IgM 

θρόμβους και χωρίς υπερπλαστικές αλλαγές το οποίο σχετίζεται με τύπου 1 

μονοκλωνική κρυοσφαιριναιμία(νόσος ενδοτριχοειδικών μονοκλονικών 

εναποθέσεων)(28).Υπάρχουν και αναφορές και για κρυοσφαιριναιμία τύπου II(25) 

Η MPGN είναι η πιο συχνή σπειραματοπάθεια σε ασθενείς με CLL και μπορεί να 

προκληθεί από  ύπαρξη συμπλεγμάτων αντιγόνου-αντισώματος  στο 

σπείραμα,παρουσιάζεται στο ηλεκτρονικό μιικροσκόπιο σαν κοκκιώδεις εναποθέσεις 

και συνήθως είναι πολυκλωνικά αντισώματα με κάππα και λάμδα 

αλυσίδες(34).Επίσης μπορεί να προκληθεί από ύπαρξη κρυοσφαιριναιμίας κυρίως 

μεικτού τύπου II με  μονοκλωνικό IgM ,με ενεργότητα ρευματοειδή παράγοντα και 

πολυκλωνικής IgG ,και λιγότερο συχνα με τύπου 1 κρυοσφαιριναιμία με μονή 

μονοκλωνική ανοσοσφαιρίνη (13,28) .Έχουν αναφερθεί περιπτώσεις MPGN και με 

ενεργοποίηση συμπληρώματος σε ασθενείς με CLL(87) 

Σε ασθενείς με κρυοσφαιριναιμία που παρουσιάζουν πρότυπο MPGN   

παρουσιάζονται σπειραματικοί ενδοθηλιακοί θρόμβοι υαλίνης στη χρώση 

αργύρου(45) , η ύπαρξη σωληναριακών εναποθέσεων και η θρόμβωση μικρών 

αγγείων(56) 

Σε ασθενή με Lupus-like νεφρίτιδα(δηλαδη ιστοπαθολογικά ευρήματα που ομοιάζουν 

νεφρίτιδα του λύκου αλλα με απουσία άλλων κλινικών και εργαστηριακών 

ευρημάτων) με MALT λέμφωμα στην ανοσοκαθήλωση αναδείχθηκε εναπόθεση 

ανοσοσυμπλεγμάτων IgG kappa  .Η διαφοροδιάγνωση μεταξύ νεφρίτιδας  του λύκου 

και Lupus-like νεφρίτιδας σε ασθενή με νεοπλασία είναι σημαντική για τη θεραπεία 

καθώς η πρώτη χρήζει επιπλέον ανοσοκαταστολής(91) 

Η ανοσοτακτοειδής (immunotactoid) σπειραματονεφρίτιδα και ινωτική 

σπειραματονεφρίτιδα(μη αμυλοειδικές ινωτικές εναποθέσεις) : Η ανοσοτακτοειδής 

σπειραματονεφρίτιδα χαρακτηρίζεται από αρνητικές εναποθέσεις μικροσωληνίσκων 

ερυθρού του κονγκο και έχει παρουσιαστεί σαν παρανεοπλασματικό σύνδρομο στο B 

κυτταρικό λέμφωμα  και στο πολλαπλό μυέλωμα.Είναι δύσκολη η διαφοροδιάγνωση  

,μεταξύ ανοσοτακτοειδούς σπειραματονεφρίτιδας ,ινώδους σπειραματοπάθειας και 

τύπου 1 κρυοσφαιριναιμικής νεφροπάθειας λόγω παρόμοιων κλινικών και 

ιστολογικών ευρημάτων.Σχετίζεται με πολλαπλό μυέλωμα,λεμφοπλασματοκυτταρικό 

λέμφωμα και DLBCL ,Τ λέμφωμα,ΧΛΛ και σπογγωειδή μυκητίαση(28,56).Σε 

περιπτώσεις ινωτικής και ανοσοτακτοειδούς σπειραματονεφρίτιδας παρουσιάζεται 

ιστοπαθολογική εικόνα MPGN με κυκλοφωρούσα μονοκλωνική πρωτείνη(87),H 

ινωτική σπειραματονεφρίτιδα είναι μια σπανια σπειραματονεφρίτιδα, εμφανίζει παχιά 

ινίδια και επικρατούσα IgG(91).Έχει παρουσιαστεί σε ασθενείς με 

χολάγγειοκαρκίνωμα. Σε ένα περιστατικό με χολαγγειοκαρίνωμα αναφέρεται οίδημα 
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κάτω άκρων και προσώπου με υπέρταση ,πρωτεινουρία και μικροσκοπική 

αιματουρία(67). 

Η παρανεοπλασματική αγγειίτιδα συνήθως παρουσιάζεται σε αιματολογικές  

κακοήθειες(65). Περίπου το 5% των ασθενών με αγγειίτιδα εμφανίζουν και 

κακοήθεια.H λευκοκύτταροκλαστική  αγγείτιδα είναι η πιο συχνή αγγείτιδα στη 

νεοπλασία.Παρουσιάζεται ιστολογικά με leucocytoclasis( εκφύλιση 

ουδετεροφίλων),ουδετερόφιλα στα αγγειακά τοιχώματα.ινωτική νέκρωση και 

εξαγγείωση ερυθρών και μεμβρανουπερπλαστική σπειραματονεφρίτιδα .Η 

λευκοκυτταροκλαστική  αγγειίτιδα μπορεί να διαγνωστεί ταυτόχρονα ή μετά τη 

διάγνωση του όγκου(29)H αγγειίτιδα μπορεί να συμβεί σε λεμφώματα μέσω διήθησης 

των τριχοειδών των αγγείων από καρκινικά κύτταρα ,μέσω βλάβης του ενδοθηλίου 

από κυτταροκίνες που παράγονται από τα καρκινικά κύτταρα,μέσω παραγωγής 

αντισωμάτων που αντιδρούν με τα αντιγόνα του όγκου ή με την εναπόθεση 

ανοσοσυμπλεγμάτων,τα οποία παρουσιάζουνν μειωμένη κάθαρση λόγω της 

σπληνικής διήθησης (25) . 

 

 

 

Εικόνα 16 ΑΒ ακανόνιστες υποεπιθηλιακές εναποθέσεις χωρις υπερπλασία μεσαγγείου ή διπλό 
περίγραμμα της βασικης μεμβράνης Α Χρώση αργύρου χ600 Β χρώση Masson x1500 Γ 
ηλεκτρονικό μικροσκόπιο ακανόνικες υποεπιθηλιακές εναποθέσεις πυκνότητας ηλεκτρονίου Δ 
Ανοσοφθορισμός θετικός για IgG1-λ στα σπειραματικά τριχοειδή, με ακανόνιστες  εναποθέσεις 
C3 ,c1q x600 (31) 
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Συγγραφείς Τύπος 
νεοπλασίας 

Ηλικία 
ασθενού
ς 

Κλινικά αι εργαστηριακά ευρήματα Ιστολογικά ευρήματα στο οπτικό μικροσκόπιο και στοο ηλεκτρονικό μικροσκόπιο Ανοσοφθορισμός 

Vankalaku

nti et al  

 3 

περιπτ
ώσεις 

 Κυτταρική υπερπλασία ,αύξηση της θεμέλιας ουσάς ,ετερογένεια βλαβών 

σπειραμάτων,ενδοτριχοειδική  υπερπλασία και ανωμαλίες του 
μεσαγγείου  περισσότερο εμφανείς από το διπλό περίγραμμα τηε 

βασικής μεμβράνης,η οποία ήταν τμηματική 

Κοκκιώδεις 

εναποθέσεις C3 

Nagaharu 
et al ,2021 

Hodgkin 
λεμφωμ

α 

59 Immunotactoid υπερπλαστική 
σπειραματονεφρίτιδα με 

εναποθέσεις,ανοσοκαθήλωση IgG 
kappa ,πρωτεινουρία 1,36γ/24ω , 

μεσαγγειακή υπερπλασία ,πάχυνση βασικής μεμβράνης ,αρνητικές 
εναποθέσεις στη χρώση ερυθρού του κονγκο και θετικές στη PAS στα 

τριχοειδικά τοιχώματα,ανοσοιστοχημείς + για κάππα ελαφρές 
αλύσίδες,στο ηλεκτρονικό μικροσκόπιο σωληνώδεις δομές μεσαγγειακές 

και υποενδοθηλιακές  

+IgG,C3 

Li Jennifer 

et al ,2018 

Λέμφωμ

α Τ 
κυττάρω

ν(Τ 
βοηυητικ

ών ) 

43 Κρυοσφαρινική αγγειίτιδα,μικτή 

κρυοσφαιινική  σπειραματονεφρίτιδα 
με μεμβρανουπερπλαστικό 

πρότυπο,+ΑΝΑ,+ RF 
,+antidsDNA,χαμηλο C3,C4,μικρή 

ποσότητα IgM-λαμδα ελαφρας 
αλυσίδας,παραπρωτειναιμία και 

κρυοσφαιριναιμία στο αίμα,σε ελάχιστο 
βαθμό οιδήματα βλεφάρων,κρεατινίνη 

1,25mg/dl,υπαλβουμιναιμία 

Ενδοτριχοειδική  υπερπλασία μεσαγγειακή κυτταροβρίθεια και 

φλεγμονώδη κύτταρα,πάχυνση των σπειραματικών τριχοειδών και διπλό 
περίγραμμα βασικής μεμβρλανης και ενδοαυλικοί ψευδοθρόμβοι υαλίνης  

σε χρώση αργύρου,διάχυτα πολυμορφωπύρηνα,διάμεσα διηθήματα  
Ηλεκτρονικό μικροσκόπιο εναποθέσεις  πυκνώτητας ηλεκτρονίων 

υποενδοθηλιακές,ενδομεμβρανώδης ,μεσαγγειακές και 
υποεπιθηλιακές,μικροσωληνώδεις δομές ,πυκνές καμπυλόγραμμες-

curvilinear και δαχτυλοειδείς- annular δομές ,εστιακά ινώδεις αλλαγές 
,εξάλειψη αποφυάδων ποδοκυττάρων 

Εναποθέσεις IgG 

(ίχνος),IgA(2+),Ig
M(2+),C3(2+),C1q

(1+) στο μεσάγγειο 
και τα τριχοειδή 

και μικρή υπεροχή 
λ έναντι κ 

Yeo et al 
,2013 

MALT 
λεμφωμ

α 

58 Πρωτεινουρία,πυουρία,αιματουρία 
,μονοκλωνική IgG kappa, 

Διάχυτη υπερπλαστική εξοιδηματικη νεφρίτιδα (lupus-like),οξεια 
σωληναριακή βλάβη,υπερτροφία σπειραμάτων,βλάβη ενδοθηλιακών 

κυττάρων και υπερπλασία μεσαγγειακών κυττάρων,εωσινοφιλικές 

εναποθέ σεις και διηθήματα μονοπύρηνων και 
ουδετερόφιλων,υπερπλασία μσαγγείου και υποενδοθηλιακές 

εναποθέσεις ,διπλό περίγραμμα,σωληνάρια με επιθηλιακή βλάβη  
,διάμεσο οίδημα και φλεγμονώδη διηθήματα 

Ηλεκτρονικό μικροσκόπιο στένωση αυλού σπειραματικών 
τριχοειδών,διήθημα μακροφάγων ,ουδετεροφίλων με υποενδοθηλιακές 

και ενδοαυλικές κοκκιώδεις εναποθέσεις πυκνότηττας ηλεκτρονίων, 
μερικές με λεπτά ινίδια,διπλασιασμός βασικής μεμβράνης που 

εμπεριέχει/περικλείει τις εναποθέσεις   .Κατα τόπους αποκόλληση των 

μεσαγγειακών κυττάρων από τη βασική μεμβράνη 

+ ενδοθηλιακά και 
ενοαυλικά IgG, 

IgA, IgM 

,C3,C4,C1q 
,kappa,lamda 

Ponge et 

al,1998 

Μικροκυ

τταρικός 

νευροεν
δοκρινής 

βρογχικ
ός 

καρκίνος 

75 Πορφύρα κάτω άκρων και έπειτα 

οίδημα ,πρωτεινουρία 8γρ/24ωρο 

,ΑΝΑ ελαφρώς θετικά 
,λευκοκυτταροκλαστική αγγειίτιδα 

εστιακή τμηματική υπερπλαστική  σπειραματονεφρίτιδα με μεσαγγειακή 

υπερπλασία ,τμηματικά κυτταρικοί μηνοειδείς σχηματισμοί με ίνωση 

+IgA,C3 αγγειακές 

Farrell et 
al ,1999 

Σπληνικ
ό 

λέμφωμ
α 

69 Πορφύρα κάτω άκρων και οίδημα έξω 
σφυρών ,λευκοκυτταροκλαστική 

αγγειίτιδα,ανιχνεύτηκε 
κρυοσφαιρίνη(τύπος 2) και η 

ανοσοκαθήλωση ανέδειξε IgM kappa 
με πολυκλωνική IgG 

Η βιοψία του νεφρού ανέδειξε μεμβρανουπερπλαστική 
σπειραματονεφρίτιδα  τύπου 1 με ενδοαυλικες εναποθέσεις IgM και IgG 

με κρυοσφαιριναιμία,εξοιδηματικά ,ενδοθηλιακά κύτταρα, ύπαρξη 
μονοπύρηνων ,ουδετερόφιλων ή θρόμβων στους τριχοειδικούς 

αυλούς.Εστιακές ,υποενδοθηλιακές εναποθέσεις  με διπλό περίγραμμα 
βασικής μεμβράνης 

Ηλεκτρονικό μικροσκόπιο εστιακή ύπαρξη εξάλειψης των ποδοκυττάρων 

,λίγες εναποθέσεις πυκνότητας ηλεκτρονίου υποενδοθηλιακές  κσι 
μεσσαγγειακές 

IgG, IgM 
κοκκιώδεις 

μεσαγγειακές,  και 
τριχοειδικές  

εναποθέσεις, +C3 
και ινική 

Quennevill

e and 
Magil,200

0 

B CLL 53 Μικροσκοπική αιματουρία ,κρεατινίνη 

5,33 mg/dl 

Αγγειακά διάμεσα διηθήματα μονοπύρηνων και με 

λεμφοκύτταρα,ελάχιστα ηωσινόφιλα και μυελοειδή κύτταρα,σωληναριακή 
ατροφία και διάμεσο οίδημα,στένωση αρτηριών και ίνωση 

Ανοσοιστοχημεία β κύτταρα +(L26)στα διάμεσα διηθήματα 
Ηλεκτρονικό μικροσκόπιο τμηματική πλάτυνση (broadening) των 

ποδοκυττάρων  

Αρνητική 

Reshi et 
al,  

1995 

Νεφρωσ
ικό 

ουροθηλ
ιακό 

καρκίνω

μα  

50 
ετών  

Ολιγουρία, οίδημα κάτω άκρων και 
προσώπου7βλεφάρων. ΑΠ : 

160/100mmHg, πρωτεινουρία 
3.1g/24h, αιματουρία, BUN 209mg/dl, 

Cr 5,8 mg/dl, πυουρία. 

Βιοψία μεμβρανουπερπλαστικής σπειραματονεφρίτιδας Ανοσοφθορισμός 
IgM εναποθέσεις 

(γραμμικές, linear) 

Safadi , 
1997 

Πλακώδ
ες 

καρκίνω
μα 

πνεύμον
α 

66 
ετών  

Υπέρταση, ΟΝΑ, Cr 1,5mg/dl->15 
mg/dl θετικά ΑΝΑ, παραπρωτειναιμία, 

IgG/K 

Δεν έγινε βιοψία λογω άρνησης ασθενούς  

Dhanapriy Μυελίνω 60 Οιδήματα προσώπου, πρωτεινουρία, Στο μικροσκόπιο μεσαγγειακή υπερπλασίαμε εστιακή αύξηση/πάχυνση Μεσαγγειακές 
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a  et al, 
case 2  

2018 

ση ετών  Hb 9,5g/dl, Bun 16mg/dl, Cr 1,32mg/dl των τοιχωμάτων των τριχοειδών. Ήπια αύξηση της θεμέλιας ουσίας και 
εστίες αιμοποίησης  

κοκκιώδεις 
εναποθέσεις IgM  

και περιφερικές 

και μεσαγγειακές 
εναποθέσεις C3 

Chan et al 

,  
2016 

Καρκίνω

μα 
παχέος 

εντέρου 

54 

ετών  

Οίδημα κάτω άκρων, αρτηριακή 

υπέρταση , αύξηση κρεατινίνης, 
μικροσκκοπική αιματουρία, 

πρωτεινουρία 2,4g/24h, 
υποαλβουμιναιμία 21g/L 

MPGN 1, κυτταροβρίθεια μεσαγγειακή, ενδοτριχοειδική υπερπλασία με 

διπλό περίγραμμα τριχοειδών. Ίνωση διάμεσου ιστού και σωληναριακή 
ατροφία και ύπαρξη στο διάμεσο ιστό ηωσινόφιλων λεμφοκυττάρων και 

πλασματοκυττάρων  
Ηλεκτρονικό μικροσκόπιο  με εναποθέσεις στο  μεσάγγειο 

,παραμεσαγγειακά και υποενδοθηλιακά .Διπλό περίγραμμα βασικής 
μεμβράνης και ήπια αύξηση της μεσαγγειακής θεμέλιας ουσίας 

Ήπια κοκκιώδης 

εναπόθεση IgG, 
C3 στο μεσάγγειο 

Etta et al ,  

2020 

Λέμφωμ

α 
μανδύα 

58 

ετών 

Οίδημα και ολιγουρία, Hb 9g/dl, Cr 2,6 

mg/dl, Alb 2,7 mg/dl 

Λεμφωματώδης διάμεση νεφρίτιδα και μεμβρανουπερπλαστική 

σπειραματονεφρίτιδα με μηνοειδείς σχηματισμούς. Οι 6 απο τους 14 
νεφρώνες εμφάνισαν μηνοειδής σχηματισμούς , μεσαγγειακή και 

ενδοτριχοειδική υπερπλασία και πάχυνση της βασικής μεμβράνης και 

εστιακά διπλό περίγραμμα. Διηθήματα λεμοκυττάρων στο διάμεσο ιστό. 
Ύπαρξη σωληναριακής ατροφίας στο 30% της βιοψίας.  

Ανοσοφθορισμός 

θετικός για IgG 3+, 
IgM 2+ , C3 3+, 

C1q 3+, 

περιφερικές και 
μεσαγγειακές 

εναποθέσεις. 
Ανοσοιστοχημεία  

+ CD5 , CD 20, 
cyclin d1, BC 12 

Dhanapriy

a et al , 
case 3  

2018 

Λέμφωμ

α 
Hodgkin  

20 

ετών  

Πρωτεινουρία 1,035g/d, Cr 2,3mg/dl   MPGN type 1, υπερπλασία και ευμεγέθη μεσαγγειακά κύτταρα με 

επέκταση της μεσαγγειακής θεμέλιας ουσίας και πάχυνση , ήπιος εστικός 
διαχωρισμός της βασικής μεμβράνης .  

Περφερικές και 

μεσαγγειακές 
κοκκιώδεις 

εναποθέσεις IgG, 
IgM , C3, C1q 

Jain et al ,  

2017 

Χρόνια 

λεμφοκυ

τταρική 
λευχαιμί

α 

78 

ετών 

Αδυναμία, Cr 8,1mg/dl, Hb 8,9g/dl, 

πρωτεινουρία 1,98g/24h, χαμηλό 

επίπεδο συμπληρώματος, ολιγουρία, 
αιματουρία, κύλινδροι υαλίνης, 

μικροσκοπική αιματουρία  

Μονοκλωνική γαμμαπάθεια.  

Ηλεκτρονικό μικροσκόπιο: MPGN τύπου 1 . εναποθέσεις στο μεσάγγειο , 

παραμεσαγγειακά και υπενδοθηλιακά . διπλό περίγραμμα βασικής 
μεμβράνης και ήπια αύξηση της μεσαγγειακής θεμέλιας ουσίας. 

Κοκκιώδεις 

εναποθεσεις C3, 

IgG  και ελαφρών 
αλύσων 

Abboud , 
2010 

Λευχαιμί
α εκ 

τριχωτώ
ν 

κυττάρω
ν  

35 
ετών  

ΑΠ: 135/95mmHg, πρωεινουρία, 
μικροσκοπική αιματουρία, χαμηλό C3 

στο αίμα 

MPGN τύπου 1 , με υπερπλασία μεσαγγείου και υποεπιθηλιακές 
εναποθέσεις  και διάμεση ίνωση 

Εναποθέσεις 
C3, έντονες 

μεσαγγειακές και 
υποεπιθηλιακές 

εναποθέσεις και 
ελαφρώς   C1q 

εναποθέσεις 
υποεπιθηλιακά. 

Higashihar

a et al,  

2020 

Ακανθοκ

υτταρικό 

καρκίνω
μα 

πνεύμον
ος 

66 

ετών 

Νεφρωσικό σύνδρομο, πρωτεινουρία , 

Hb 8.9g/dl, Cr 0,95mg/dl, BUN 

14,1mg/dl, Alb 2.29 g/dl 

Υπερπλαστική σπειραματοπάθεια με  λchain μονοκλώνικη εναποθεση 

ανοσοσφαιρίνης. Ακανόνιστες εναποθέσεις χωρίς μεσαγγειακή 

υπερπλασία της βασικής μεμβράνης με διπλό περίγραμμα.   
Στο ηλεκτρονικό μικροσκόπιο: ακανόνιστες υποεπιθηλιακές εναποθέσεις 

πυκνώσεις ηλεκτρονίων.  

Ανοσοφθορισμός 

θετικός για IgG1 

στα τριχοειδή. 
Ακανόνιστες 

εναποθέσεις  C3 
και λιγότερες C1q 

στο νεφρώνα 

Chu et al ,  
2013 

Λέμφωμ
α 

μανδύα 

68 
ετών  

Ολιγουρία, οίδημα άκρων με 
εντύπωμα, ΑΠ: 170/100mmHg, Cr 

3,2mg/dl ->4.8mg/dl , BUN 94 mg/dl-> 
104mg/dl, χάσμα ανιόντων 14mEq/l , 

πρωτεινουρία 

Οπτικό μικροσκόπιο: Ήπια διάχυτη αύξηση της μεσαγγειακής θεμέλιας 
ουσίας και μεσαγγειακή κυτταροβρίθεια με εστιακή πάχυνση των 

τοιχωμάτων των τριχοειδών, με ήπια οξεία βλάβη του επιθηλίου των 
σωληναρίων.  

Ηλεκτρονικό μικροσκόπιο: μεσαγγειακές και υποεπιθηλιακές 
εναποθέσεις πυκνότητας ηλεκτρονίων και τμηματική εναπόθεση στο 

περίγραμμα της βασικής μεμβράνης . 

Κοκκιώδεις 
εναποθέσεις IgG, 

κ και λ ελαγρών 
αλύσων και IgM 

διαχύτως στο 
μεσάγγεια και 

τμηματικά στα 

τριχοειδή.   

Ryu et al ,  

2012 

Αδενοκα

ρκίνωμα 

σιγμοειδ
ους 

58 

ετών 

ΑΠ: 140/70mmHg , BUN 68mg/dl, Cr 

2,2mg/dl, οίδημα με εντύπωμα , ολική 

πρωτείνη 5,4mg/dl, Alb 2,5 g/dl, 
πρωτεινουρία, μικροσκοπική 

αιματουρία, ολιγουρία. 

Οπτικό μικροσκόπιο: υπερτροφία/αύξηση μεγέθους του σπειράματος 

λόγω διάχυτης ενδοτριχοειδικής υπερπλασίας. Πάχυνση του τριχοειδικού 

σπειράματος με διπλό περίγραμμα. Υποεπιθηλιακές και μεσαγγειακές 
διηθήσεις ουδετεροφίλων επίσης βρέθηκαν κυτταρικοί μηνοειδείς 

σχηματισμοί σε 4 από τα 24 σπειράματα. Ήπια σωληναριακή ατροφία , 
ενδάμεσο οίδημα, ίνωση και ήπια διηθηση μονοκυττάρων και 

ουδετεροφίλων . MPGN 1 

Ο 

ανοσοφθορισμός 

ανέδειξε IgG, IgA, 
C1q , c3, , 

ινωδογόνο, ήπια 
IgM  και C4 στο 

μεσάγγειο και στο 
τριχοειδές 

σπείραμα  

 

Πίνακας 5 περιστατικά με μεμβρανουπερπλαστική σπειραατονεφρίτιδα 
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Εικόνα 17 (A) Μεμβρανουπερπλαστικό πρότυπο βλάβης στο σπέιραμα .Κυτταροβρίθεια λόγω  διάχυτης 

μεσαγγειακής και ενδοτριχοειδικής υπερπλασίας με διήθηση ουδετεροφίλων (periodic acid-methenamine silver stain, 

× 400). Πεπαχυσμένες τριχοειδικές αγκύλες  και διπλό περίγραμμα  (inlet, Jones methenamine silver stain, × 400). 

(B) Κυρίως IgG, C3 και ήπιες  IgA εναποθέσεις  στο μεσάγγειο και στις τριχοειδικές αγκύλες στον ανοσοφθορισμό. 

(C) Συρρέουσες εναποθέσεις πυκνότητας ηλεκτρονίου  στο μεσάγγειο και στο υποενδοθηλιακό χώρο των τριχοειδών 

(× 3,000).          (71) 
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IgA ΝΕΦΡΟΠΑΘΕΙΑ 

Η IgA νεφροπάθεια είναι μια σπειραματονεφρίτιδα που χαρακτηρίζεται από  διάχυτες 

σπειραματικές εναποθέσεις  αποτελούμενες κυρίως από IgA στο μεσάγγειο(επικρατεί 

ή συνεπικρατει με ύπαρξη C3 ,προπερδίνης ή μικρών ποσοτήτων IgG, IgM )(88 ) ή 

σπανιότερα υποενδοθηλιακά.Υπάρχει κυτταροβρίθεια/υπερπλασία στο μεσάγγειο και 

διεύρυνση του μεσαγγειακού χώρου ,τμηματική φλεγμονή και σπανιότερα μπορεί να 

παρουσιαστεί με μηνοειδείς σχηματισμούς ως ταχέως εξελισσόμενη 

σπειραματονεφρίτιδα(τύπου 2)(42). Εμφανίζεται συνήθως με μικροσκοπική 

αιματουρία ,πρωτεινουρία και έχει αναφερθεί συνύπαρξη μακροσκοπικής 

αιματουρίας με λοίμωξη ανώτερου ουροποιητικού .Σπανίως εμφανίζεται σαν 

νεφρωσικό σύνδρομο ,οξεία νεφρική ανεπάρκεια ή αρτηριακή υπέρταση. Είναι μια 

νεφροπάθεια με αργή πρόοδο νόσου (5). Παρόλα αυτά η  IgA νεφροπάθεια μπορεί 

να οδηγήσει σε νεφρική ανεπάρκεια τελικού σταδίου (88 ). Είναι η πιο συχνή 

σπειραματονεφρίτιδα(58) και συνδέεται με  τη πορφύρα Henoch Schoenlein. 

Η παρανεοπλασματική IgA νεφρίτιδα σχετίζεται συχνά με το διαυγοκυταρικό 

καρκίνωμα νεφρού. Άλλες νεοπλασίες είναι το καρκίνωμα του μαστού, μεσοθηλίωμα, 

καρκίνωμα του ορθού ,γαστρικό ,βρογχικό, βασαλοειδές (basaloid) πλακώδες και 

μικροκυτταρκό καρκίνωμα του οισοφάγου (88 ).Επίσης έχουν περιγραφεί αρκετά 

περιστατικά με καρκίνωμα του αναπνευστικού συστήματος, του ρινοφάρυγγα,του 

στοματοφάρυγγα ,ενώ έχει αναφερθεί η ύπαρξη μη διαγνωσμένων περιπτώσεων  

IgA νεφρίτιδας σε νεκροψίες ασθενών με όγκους του γαστρεντερικού  (5). Για τους 

όγκους του γαστρεντερικού έχει προταθεί ότι η καρκινική διήθηση του εντερικού 

επιθηλίου οδηγεί σε αύξηση της IgA στο αίμα , δημιουργόντας εναποθέσεις στο 

μεσάγγειο(5). 

Παθοφυσιολογικά φαίνεται να υπάρχει συσχέτιση επίσης και με το HLADR4 (5).Στη 

πρωτοπαθή IgA νεφρίτιδα παρατηρείται αυξημένη ΙgA  στο αίμα ,αύξηση των 

ενεργοποιημένων Τ βοηθητικών κυττάρων και IgA φέροντα B λεμφοκυττάρων και 

υπερέκφραση  TGFβ και IL4 στα CD4 κύτταρα(5). 

Η IgA αγγειίτιδα ή Henoch Schoenlein πορφύρα  είναι  μια συστηματική νόσος 

,αγγειίτιδα ,η οποία επηρεάζει  τα μικρά αγγεία. Είναι η πιο συχνή αγγειίτιδα στα 

παιδιά. Παρουσιάζει εναποθέσεις ανοσοσυμπλεγμάτων IgA. Εμφανίζεται σαν 

ψηλαφητή πορφύρα στα άκρα ,αρθρίτιδα  ,με γαστρεντερικές και νεφρικές 

διαταραχές (82).Διαγνωστικά κριτήρια είναι η παρουσία ψηλαφητής πορφύρας ή 

πετεχιών με επικράτηση στα κάτω άκρα  και ένα από τα εξής: διάχυτο κοιλιακό άλγος 

,ιστολογικά ευρήματα λευκοκυτταροκλαστικής αγγειίτιδας ή υπερπλαστικής 

σπειραματονεφρίτιδας  με εναποθέσεις IgA,αρθρίτιδα ή νεφρική προσβολή με 

πρωτεινουρία ή αιματουρία(82) 

Το πιο συχνό καρκίνωμα που φαίνεται να συσχετίζεται με την IgA αγγείτιδα είναι το 

μη μικροκυτταρικό καρκίνωμα του πνεύμονα(έχουν αναφερθεί επίσης 

πλακώδες,αδενο καρκίνωμα και μικροκυτταρικό καρκίνωμα του πνεύμονα (82 ). 
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Η αγγειίτιδα και η νεοπλασία μπορεί να διαγνωστούν  ταυτόχρονα η να προηγηθεί η 

αγγειίτιδα ή να ανευρεθεί η αγγειίτιδα με τη πρόοδο νόσου ,πιθανώς λόγω έκφρασης 

καρκινικών αντιγόνων, τα οποία οδηγούν στη παραγωγή αντισωμάτων, τη 

δημιουργία ανοσοσυμπλεγμάτων και εναποθέσεων στα αγγειακά τοιχώματα. 

Επιπλέον τα αντιγόνα σχετίζονται με μείωση της κάθαρσης των ανοσοσυμπλεγμάτων 

και με δυσλειτουργία των λεμφοκυττάρων .Υπάρχει απελευθέρωση κυτταροκινών και 

επομένως αγγειακή φλεγμονή . IgA αγγείτιδα εμφανίζεται και μετά τη λήψη 

συγκεκριμένων φαρμάκων. 

Ένας άλλος πιθανός μηχανισμός σχετίζεται την IL6 .Περιγράφεται θετική 

ανοσοιστοχημεία για IL6 και διήθηση λεμφοκυττάρων που θα μπορούσε να συμβάλει 

στην μεσαγγειακή εναπόθεση IgA και μεσαγγειακή κυτταρική υπερπλασία(51) 

Oι Magyarlaki et al μελέτησαν 60 ασθενείς με καρκίνωμα νεφρού για συνύπαρξη 

παρανεοπλασματικής σπειραματοπάθειας.11 ασθενείς  είχαν IgA νεφροπάθεια και 5 

FSGS. Σε 3 από τις περιπτώσεις με IgA νεφροπάθεια υπήρχε θετική χρώση στον 

ανοσοφθορισμό για IgA και στην ανοσοιστοχημεία  για τη πρωτεΐνη von Hippel –

Lindau ταυτόχρονα και στον όγκο και στα σπειράματα .Σε αυτούς τους ασθενείς, 

στους οποίους παρατηρήθηκε ανοσολογική βλάβη μέσω ανοσολογικής απάντησης 

καρκινικού αντιγόνου-αντισώματος  ,τα κλινικά και εργαστηριακά ευρήματα 

αρνητικοποιήθηκαν μετά την νεφρεκτομή.(50) 

Συνήθως η παρανεοπλασματική αγγείτιδα είναι ανθεκτική σε ανοσοκατασταλτική 

θεραπεία. 

 

 

 

Εικόνα 18 α χρώση ηωσίνης αιματοξυλίνης ,υπερπλασία μεσαγγειακών κυττάρων και 

θεμέλιας ουσίας,β κοκκιώδεις  εναποθέσειςIgA Γ ενοποίηση ποδοκυττάρων και 

εναποθέσεις πυκνότητας ηλεκτρονίων (88) 
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Εικόνα 19 IgA Αγγείτιδα ,μεσαγγεικές εναποθέσεις ,θετικός ανοσοφθορισμός(82) 

Συγγραφείς Τύπος 
νεοπλασίας 

Ηλικία ασθενούς Κλινικά αι εργαστηριακά 
ευρήματα 

Ιστολογικά ευρήματα στο οπτικό μικροσκόπιο και 
στοο ηλεκτρονικό μικροσκόπιο 

Ανοσοφθορισμός 

Mimura et al ,2009 Διαυγοκυτταρικό 

Καρκίνωμα 
νεφρού 

 3 περιπτώσεις 

58,59 και 66ετών  

Μικροσκοπική αιματουρία 

,σπειράματικά ερυθρά  

IgA νεφροπάθεια με εστιακή μεσαγγεική 

υπερπλαστική νεφρίτιδα με ινώδεις μηνοειδείς 
σχηματισμούς,εστιακή ενδιάμεση ίνωση 

,ανοσοιστοχημεία + IgA ,+ IL6  στα διηθητικά 
λεμφοκύτταρα και πλασματοκύτταρα,μεσαγγειακή 

κυτταροβρίθεια 

IgA εναποθέσεις 

μεσαγγειακές 

Taoka et al ,2021  Πλακώδες 
καρκίνωμα του 

πνεύμονα  

72ετών Ψηλαφητή πορφύρα ,Hb 
9.9 g/dl ,κρεατινίνη 

1.81mg/dl,BUN 37 mg/dl 

,C4 34mg/dl,αλβουμίνη 
28g/l ,πρωτεινουρία 

IgA αγγειίτιδα,διήθηση πολυμορφοπυρήνων 
,μεσαγγειακή κυτταροβρίθεια,αύξηση θεμέλιας 

ουσίας 

Μεσαγγειακές 
εναποθέσεις IgA ,C3 

Pertuiset et al ,2000 DLBCL(Διάχυτο 

από μεγάλα Β 
κύτταρα 

λέμφωμα ) 

68ετών Υποαλβουμιναιμία 

,πρωτεινουρία 
,αιματουρία,πορφύρα 

,κοιλιακό άλγος  

IgA αγγειίτιδα ,τμηματική και εστιακή 

υπερπλαστική σπειραματονεφρίτιδα  

Μεσαγγειακές 

εναποθέσεις IgA ,C3 

Suet Ying Ng et al 
,2018 

Λέμφωμα β 
κυτάρων 

53 ετών Οιδήματα έξω σφυρών με 
εντύπωμα,πρωτεινουρία, 

κρεατινίνη 0,79mg/dl, 
αλβουμίνη 32g/l 

IgA νεφροπάθεια και εστιακή τμηματική 
σπειραματοσκλήρυνση ,λήφθησαν 2 βιοψίες,στη 

1η ήπια κυτταροβρίθεια  ,στη 2η  ήπια υπερπλασία 
,επέκταση του μεσαγγείου  

1/11 σπειράματα με καθολική σκλήρυνση,3 
σπειράματα με τμηματική σκλήρυνση και 

επικόληση στη κάψα του Bowman,ήπια 

σωληναριακή ατροφία και τριχοειδική υαλίνωση 
Ηλεκτρονικό μικροσκόπιο εκτεταμένη εξάλειψη 

των αποφυάδων των ποδοκυττάρων  και λίγες 
εναποθέσεις πάχους ηλεκτρονίου στο μεσάγγειο 

IgA + , IgΜ ίχνη,κ και λ 
ελαφρές αλυσίδες 

ελαφρώς + 

Wang et al,2021 Αδενοκαρκίνωμα 

του πνεύμονα 

49ετών Πρωτεινουρία 

19γ/24ω,οίδημα κάτω 
άκρων,υποαλβουμιναιμία 

31,5g/l 

IgA νεφροπάθεια Ηλεκτρονικό μικροσκόπιο 

ενοποίηση αποφυάδων ποδοκυττάρων ,μικρός 
αριθμός εναποθέσεων υψηλής πυκνότητας 

ηλεκτρονίου υποεπιθηλιακά ,υπερπλασία 
μεσαγγειακών κυττάρων και θεμέλιας ουσίας 

Μεσαγγειακές 

εναποθέσεις IgA ,C3 

Bergman et al,2004 Hodgkin 

λέμφωμα  

60 ετών κρεατινίνη 0,8mg/dl-

επιδείνωση 16 μέρες μετά 
7,7 mg/dl, αλβουμίνη 25g/l 

,ΑΠ : 160/100mmHg ,ουρία 

154 mg/dl ,ολ.πρωτείνη 60 
g/dl,πρωτεινουρία 2.3g/24h 

,ελαφρώς αυξημένη IgA 
,μικροσκοπική αιματουρία 

,χωρίς ακανθοκύτταρα ή 
κυλίνδρους 

1 σπείραμα με ολική 

σκλήρυνση,κυτταροβρίθεια,με διάχυτη 
υπερπλασία μεσαγγείου,εν μέρει έξω τριχοειδική 

υπερπλασία που οδηγεί σε εστιακούς και 

περιφερικούς κυτταρικούς ή 
ινοβλαστικύς/ινοκυτταρικούς μηνοειδείς 

σχηματισμούς ,εξοίδημα ινικής και νέκρωση 
ινώδους .Παρατηρήθηκαν εκτεταμένα σωληνάρια 

και εκφυλισμούς επιθηλιου των σωληναρίων και 
σε μερικά σωληνάρια ύπαρξη 

ερυθροκυττάρων.Ελαχιστη υαλίνωση στα 
τριχοειδή ,διάμεσος χώρος με διάχυτο οίδημα και 

διήθηση μονοπύρηνων 

Μεσαγγειακές 

εναποθέσεις + IgA και 
λιγότερο C3c ,C3d ,IgG 

,αντιγόνο σχετιζόμενο με 

το ινωδογόνο τμημαρικά 
στηε τριχοειδικές αγκύλες, 

κύλινδροι  + για IgA σε 
κάποια σωληνάρια 

Πίνακας 6 περιστατικά με IgA Αγγείτιδα/Νεφροπάθεια 
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Ταχέως εξελισσόμενη σπειραματονεφρίτιδα με μηνοειδείς σχηματισμούς 

 

Ο όρος χαρακτηρίζει διάφορες μορφές σπειραματονεφρίτιδας που παρουσιάζουν 

μηνοειδείς σχηματισμούς(5). Οι μηνοειδείς σχηματισμοί δημιουργούνται από τη 

συλλογή ινικής στη περιοχή της κάψας του Bowman λόγω νέκρωσης ή βλάβης του 

τοιχώματος των σπειραματικών τριχοειδών με ή χωρίς ανοσολογικές εναποθέσεις 

.Έχουν περιγραφει 3 τύποι : τύπος I σπειραματονεφρίτιδα που σχετίζεται με 

αντισώματα έναντι της βασικής μεμβράνης (χαρακτηριστική στον ανοσοφθορισμό 

γραμμική μορφολογία εναποθέσεων IgG και C3 κατά μήκος της βασικής μεμβράνης), 

τύπος II σπειραματονεφρίτιδα με κοκκιώδεις εναποθέσεις ανοσοσφαιρίνης –

ανοσοσυμπλέγματα,στην οποία τα τμήματα του σπειράματος που δεν έχουν 

νέκρωση ,παρουσιάζουν στοιχεία της υποκείμενης σπειραματοπάθειας και τύπου III 

ANCA σχετιζόμενη  σπειραματονεφρίτιδα  χωρίς εναποθέσεις.(5,42) 

Η ANCA σχετιζόμενη ταχέως εξελισσόμενη σπειραματονεφρίτιδα(ανοσοπενικού 

τύπου) είναι νεκρωτική σπειραματονεφρίτιδα χωρίς ή με ελάχιστες ανοσολογικές 

εναποθέσεις στον ανοσοφθορισμό και το ηλεκτρονικό μικροσκόπιο.(38,42) 

H ανοσοπενική αγγειίτιδα με νεφρική πρόσβολη με εστιακή νέκρωση και μηνοειδείς 

σχηματισμούς εμφανίζει σπειράματα με τμηματική νέκρωση και ρήξη  της βασικής 

μεμβράνης του σπειράματος με δημιουργία μηνοειδών σχηματισμών.Τα μη 

προσβεβλημένα τμήματα είναι φυσιολογικά.Εμφανίζεται ,αιματουρία ,πρωτεινουρία 

και εστιακή  και τμηματική σπειραματική νέκρωση με συχνούς μηνοειδείς 

σχηματισμούς ,σωληναριακή βλάβη και ενδιάμεση φλεγμονή και σχετίζεται με 

αντισώματα έναντι του κυτταροπλάσματος των ουδετεροφίλων(ANCA) στη 

πλειοψηφία των περιστατικών (64) .Η κλινική εικόνα ποικίλλει από ασυμπτωματική 

αιματουρία σε ταχέως εξελισσόμενη  σπειραματονεφρίτιδα.Μπορεί να εμφανίζει 

εμπύρετο ,αδυναμία ,απώλεια βάρους ,αρθραλγίες και μυαλγίες(38) . 

Αναφέρονται περιστατικά με αρνητικά ANCA .τα οποία συνήθως έχουν λιγότερο  

οξεία εικόνα.Έχουν προταθεί μηχανισμοί που αφορούν ανοσοσφαιρίνες που 

αντιδρούν  με τη μυελουπεροξεοδάση(MPO)  και η σερουλοπλασμίνη μπορεί να 

απομακρύψει την ανίχνευση τους μέσω σύνδεσης με επίτοπο της MPO και άρα και 

την ανίχνευση των ANCA.Άλλη υπόθεση είναι ότι κυκλοφορεί μικρή ποσότητα 

αντιγόνων τα οποία δεν είναι δυνατόν να ανιχνευτούν(38) . 

Το πιο συχνό καρκίνωμα που σχετίζεται  με τη συγκεκριμένη σπειραματονεφρίτιδα 

είναι το νεφρικό. Η διάγνωση της νεοπλασίας και της σπειραματονεφρίτιδας γίνεται 

συνήθως με διαφορά το πολύ ενός χρόνου, ενώ αναφέρεται ότι το καρκίνωμα του 

πνεύμονα μπορεί να διαγνωστεί και μετά από χρόνια από τη διάγνωση της 

νεφρίτιδας(4). Έχει προταθεί σαν παθοφυσιολογικός μηχανισμός διαταραγμένη 

ανοσιακή απάντηση  ,η αυξημένη ύπαρξη κυτταροκινών ,η αλληλεπίδραση 

καρκινικών και ενδοθηλιακών κυττάρων μέσω συμπληρωματικότητας αντιγόνου 

(antigen complementarity)(4). 
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Εικόνα 20 α διαμεσα φλεγμονώδη διηθήματα(αιματοξυλίνη -ηωσίνη) και β σπείραμα 

με μηνοειδή σχηματισμό(βέλος) (χρώση Periodic acid-Schiff-PAS) (4) 

 

 

Συγγραφείς Τυπος 
νεοπλασίας 

Ηλικία 
ασθεν

ούς 

Κλινικα και εργαστηριακά ευρήματα Ιστολογικά ευρηματα στο οπτικό μικροσκόπιο και 
ηλεκτρονικό μικροσκόπιο 

Ανοσοφθορισμός  

Asakura et 
al ,2021 

Καρκίνωμα 
πνεύμονος 

70 Πρωτεινουρία,μικροσκοπική 
αιματουρία ,κρεατινίνη 

3,3mg/dl,αυξημένος τίτλος MPO-

ANCA(pANCA),Hb 9.8g/dl,BUN 
36mg/dl ,αύξηση στο ποσοτικό 

προσδιορισμό των IgG ,IgA 

3/10 σπειράματα καθολικώς σκληρυντικά  με 
κυτταρικούς μηνοειδείς σχηματισμούς και διάμεσα 

διηθήματα φλεγμονοδών κυττάρων  

Χωρίς ευρήματα 

Etta et al 
2019 

Λέμφωμα 
μανδύα 

58  Λεμφοειδής διάμεση νεφρίτιδα και 
μεμβρανουπερπλαστική σπειραματονεφρίτιδα με 

μηνοειδείς σχηματισμούς 

 

Dhaou et al 
2014 

Αδενοκαρκίνω
μα πνεύμονα  

54 Οίδημα κάτω άκρων ,πρωτεινουρία 
16γ/24ω,υποαλβουμιναιμία , ANCA 

- 

Νεκρωτικές βλάβες με μηνοειδείς σχηματισμούς και 
τμηματική υπερπλασία σπειραμάτων ,ποδοκύτταρα 

με κενοτοπιώδη εκφύλιση, διάμεση ίνωση με 
πολυμορφωπύρηνα διηθήματα ,ενδοαγγείτιδα 

μεσαίου πάχους αγγείων 

Τμηματικές 
εναποθέσεις IgM 

,C3 ,αγγειακές 
εναποθέσεις C3 

και ινωδογόνου  

Hamidou et 
al ,2001 

T λέμφωμα, 
ΧΛΛ 

56,65 Αγγειακή πορφύρα κάτω 
άκρων,μικροσκοπική 

αιματουρλια,πρωτεινουρία ,cANCA 

+ (λευκοκυτταροκλαστική αγγείτιδα) 

χωρίς βιοψία νεφρού  Δε 
πραγματοποιήθηκ

ε 

Kancharla et 

al 2018 

Μη 

μικροκυτταρικ

ό καρκίνωμα 
πνεύμονα 

64 ΑΠ 139/85mmHg ,κρεατινίνη 11.6 

mg/dl,BUN 118 mg/dl, πρωτεινουρία 

4,5γ/24ωρο, ANCA - 

Σπειράματα εστιακός και τμηματικός σχηματισμός 

μηνοειδών σχηματισμών. 

Ηλεκτρονικό μικροσκόπιο υποεπιθηλιακές 
εναποθέσεις πυκνότητας  ηλεκτρονίων 

- 

Abrich et al 

,2013 

Χρωμόφοβο 

καρκίνωμα 
νεφρού –

ογκοκύτωμα 
και 

επιδεινωμένο 
σκληρόδερμα 

75 ΑΠ 119/72mmHg ,πολυκλωνική 

αύξηση της IgG , cANCA + 
,αιματουρία  

εστιακή τμηματική σπειραματονεφρίτιδα με ινώδεις 

μηνοειδείς σχηματισμούς και διάμεση φλεγμονή  

- 

Pollock 1988 Non Hodgkin 

λέμφωμα 

48 Οξεία νεφρική ανεπάρκεια Εστιακή νεκρωτική σπειραματονεφρίτιδα ,σπείραμα 

φραγμένο από ινική,διαταραχή δομής τριχοειδικού 
τοιχώματος και εξοίδημα των επιθηλιακών κυττάρων. 

Μικρή ινώδης σύμφηση στη καψα του Bowman .2 

σπειράματα με ινώδη νέκρωση με επιθηλιακούς 
μηνοειδείς σχηματισμούςΗλεκτρονικό μικροσκόπιο με 

εναποθέσεις πάχους ηλεκτρονίων στη μεσαγγειακή 
θεμέλια ουσία 

Χωρίς ευρήματα 

Soldarini et 

al ,2017 

Χρόνια 

λεμφοκυτταρικ
ή λευχαιμία 

71 Hb 9.8g/dl ,ανοσοκαθήλωση ορού + 

IgG/Kappa,υποαλβουμιναιμία,υπογα
μμασφαιρναιμία,πρωτεινουρία 

8,5g/24h 

Μεμβρανωυπερπλαστική νεκρωτική 

σπειαματονεφρίτιδα σχετιζόμενο με ανοσοπενική 
αγγείτιδα :Διάχυτη πάχυνση της βασικής μεμβράνης 

με διπλο περίγραμμα, περιστασιακά ήπια αύξηση της 
θεμέλιας ουσίας στο μεσάγειο και ενδοτριχοειδική 

κυτταροβρίθεια.Τα σωληνάρια απεικονίζονται με 
βλάβες εστικές ,διήθηση από λεμφοκύτταρα με 

Θετικός για C3d 

στα σπειραματικά 
τριχοειδή και + 

κάππα αλυσίδες 
στα σωληνάρια 
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σκληρυντική πάχυνση του αγγειακού τοιχώματος 

Ponge et 
al,1998 

Μικροκυτταρικ
ός 

νευροενδοκριν

ής βρογχικός 
καρκίνος 

75 Πορφύρα κάτω άκρων και έπειτα 
οίδημα ,πρωτεινουρία 8γρ/24ωρο 

,ΑΝΑ ελαφρώς θετικά 

,λευκοκλαστική αγγειίτιδα 

εστιακή τμηματική υπερπλαστική  
σπειραματονεφρίτιδα με μεσαγγειακή υπερπλασία 

,τμηματικά κυτταρικοί μηνοειδείς σχηματισμοί με 

ίνωση 

+IgA,C3 αγγειακές 

Etta et al ,  

2020 

Λέμφωμα 

μανδύα 

58 

ετών 

Οίδημα και ολιγουρία, Hb 9g/dl, Cr 

2,6 mg/dl, Alb 2,7 mg/dl 

Λεμφωματώδης διάμεση νεφρίτιδα και 

μεμβρανουπερπλαστική σπειραματονεφρίτιδα με 
μηνοειδείς σχηματισμούς. Οι 6 απο τους 14 νεφρώνες 

εμφάνισαν μηνοειδής σχηματισμούς , μεσαγγειακή και 
ενδοτριχοειδική υπερπλασία και πάχυνση της βασικής 

μεμβράνης και εστιακά διπλό περίγραμμα. Διηθήματα 
λεμοκυττάρων στο διάμεσο ιστό. Ύπαρξη 

σωληναριακής ατροφίας στο 30% της βιοψίας.  

Ανοσοφθορισμός 

θετικός για IgG 3+, 
IgM 2+ , C3 3+, 

C1q 3+, 
περιφερικές και 

μεσαγγειακές 
εναποθέσεις. 

Ανοσοιστοχημεία  
+ CD5 , CD 20, 

cyclin d1, BC 12 

Mimura et al 

,2009 

Διαυγοκυτταρι

κό Καρκίνωμα 
νεφρού 

 3 

περιπτ
ώσεις 

58,59 
και 

66ετώ
ν  

Μικροσκοπική αιματουρία 

,σπειράματικά ερυθρά  

IgA νεφροπάθεια με εστιακή μεσαγγεική υπερπλαστική 

νεφρίτιδα με ινώδεις μηνοειδείς σχηματισμούς,εστιακή 
ενδιάμεση ίνωση ,ανοσοιστοχημεία + IgA ,+ IL6  στα 

διηθητικά λεμφοκύτταρα και 
πλασματοκύτταρα,μεσαγγειακή κυτταροβρίθεια 

IgA εναποθέσεις 

μεσαγγειακές 

Bergman et 

al,2004 

Hodgkin 

λέμφωμα  

60 

ετών 

κρεατινίνη 0,8mg/dl-επιδείνωση 16 

μέρες μετά 7,7 mg/dl, αλβουμίνη 
25g/l ,ΑΠ : 160/100mmHg ,ουρία 

154 mg/dl ,ολ.πρωτείνη 60 
g/dl,πρωτεινουρία 2.3g/24h 

,ελαφρώς αυξημένη IgA 

,μικροσκοπική αιματουρία ,χωρίς 
ακανθοκύτταρα ή κυλίνδρους 

1 σπείραμα με ολική σκλήρυνση,κυτταροβρίθεια,με 

διάχυτη υπερπλασία μεσαγγείου,εν μέρει έξω 
τριχοειδική υπερπλασία που οδηγεί σε εστιακούς και 

περιφερικούς κυτταρικούς ή 
ινοβλαστικύς/ινοκυτταρικούς μηνοειδείς σχηματισμούς 

,εξοίδημα ινικής και νέκρωση ινώδους 

.Παρατηρήθηκαν εκτεταμένα σωληνάρια και 
εκφυλισμούς επιθηλιου των σωληναρίων και σε μερικά 

σωληνάρια ύπαρξη ερυθροκυττάρων.Ελαχιστη 
υαλίνωση στα τριχοειδή ,διάμεσος χώρος με διάχυτο 

οίδημα και διήθηση μονοπύρηνων 

Μεσαγγειακές 

εναποθέσεις + IgA 
και λιγότερο C3c 

,C3d ,IgG 
,αντιγόνο 

σχετιζόμενο με το 

ινωδογόνο 
τμημαρικά στηε 

τριχοειδικές 
αγκύλες, κύλινδροι  

+ για IgA σε 
κάποια σωληνάρια 

Ryu et al ,  

2012 

Αδενοκαρκίνω

μα 
σιγμοειδους 

58 

ετών 

ΑΠ: 140/70mmHg , BUN 68mg/dl, Cr 

2,2mg/dl, οίδημα με εντύπωμα , 
ολική πρωτείνη 5,4mg/dl, Alb 2,5 

g/dl, πρωτεινουρία, μικροσκοπική 
αιματουρία, ολιγουρία. 

Οπτικό μικροσκόπιο: υπερτροφία/αύξηση μεγέθους 

του σπειράματος λόγω διάχυτης ενδοτριχοειδικής 
υπερπλασίας. Πάχυνση του τριχοειδικού σπειράματος 

με διπλό περίγραμμα. Υποεπιθηλιακές και 
μεσαγγειακές διηθήσεις ουδετεροφίλων επίσης 

βρέθηκαν κυτταρικοί μηνοειδείς σχηματισμοί σε 4 από 

τα 24 σπειράματα. Ήπια σωληναριακή ατροφία , 
ενδάμεσο οίδημα, ίνωση και ήπια διηθηση 

μονοκυττάρων και ουδετεροφίλων . MPGN 1 

Ο 

ανοσοφθορισμός 
ανέδειξε IgG, IgA, 

C1q , c3, , 
ινωδογόνο, ήπια 

IgM  και C4 στο 

μεσάγγειο και στο 
τριχοειδές 

σπείραμα  

Πίνακας 7 Περιστατικά με ταχέως εξελισσόμενης σπειραματονεφρίτιδας με μηνοειδείς σχηματισμούς 
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ΥΠΕΡΑΣΒΕΣΤΙΑΙΜΙΑ 

Η υπερασβεστιαιμία είναι συχνή επιπλοκή ,μεταβολική διαταραχή  της 

νεοπλασματικής νόσου και ειδικά σε άτομα με εκτεταμένη νεοπλασματική νόσο και 

σχετίζεται με  έκκριση  PTHrP(πεπτίδιο που σχετίζεται με τη παραθορμόνη ) ή από 

τοπική οστεόλυση (μέσω κυτταροκινών ) ή από έκτοπη παραγωγή καλσιτριόλης(1,25 

διυδρόξυ βιταμίνης D3 )με αύξηση της απορρόφησης του ασβεστίου από το 

γαστρεντερικό σύστημα. Η PTHrP αυξάνει την απορρόφηση του οστού και του 

ασβεστίου από το άπω εσπειραμένου σωληναρίου(70). 

Οι κυτταροκίνες που σχετίζονται με οστεόλυση είναι οι linfotoxin,IL1,IL6,PTHrP,o 

αυξητικός παράγοντας ηπατοκυττάρων-HGF , η φλεγμονώδης πρωτείνη των 

μακροκυττάρων MIP(MIP-1 alfa) και o RANKL (Receptor Activator of Nuclear Factor 

kBLigand).Η πιο συχνή επιπλοκήτης υπερασβεστιαιμίας της κακοήθειας είναι ο 

νεφρογενής άποιος διαβήτης και η νεφρική ανεπάρκεια .Η πολυουρία που 

προκαλείται από την υπερασβεστιαιμία συμβαίνει λόγω της αδυναμίας συμπύκνωσης 

των νεφρών, εξαιτίας μείωσης της δράσης της αντιδιουρητικής ορμόνης στα 

αθροιστικά σωληνάρια από το αυξημένο ασβέστιο. Η υπερασβεστιαιμία με εμπλοκή 

των οστών μπορεί να αυξήσει το φώσφωρο και να οδηγήσει σε νεφροασβέστωση και 

διάμεση νεφρίτιδα(61) 

Συνήθεις αιτίες υπερασβεστιαιμίας είναι ο υπερπαραθυρεοειδισμός και 

παρανεοπλασματικές εκδηλωσεις .Το σύνδρομο Milk-alkali είναι μια λιγότερο συχνή 

αιτία που χαρακτηρίζεται από υπερασβεσταιμία που σχετίζεται με μεταβολική 

αλκάλωση  ,από αυξημένη πρόσληψη ασβεστίου(όπως γαλακτομικά) ή μακροχρόνια 

χορήγηση  αλκαλίων. Η υπεραβεστιαιμία μπορεί να οδηγήσει σε νεφρική βλάβη 

,προκαλεί ασβεστιουρία και όταν εγκαθίσταται  νεφρική βλάβη μειώνεται η διήθηση 

του ασβεστίου. Η μεταβολική αλκάλωση αυξάνει την απορρόφηση του 

ασβεστίου(44). 

ΟΣΤΕΟΜΑΛΑΚΙΑ ΣΧΕΤΙΖΟΜΕΝΗ ΜΕ ΟΓΚΟΥΣ  

Η οστεμαλακία σχετιζόμενη με όγκους(tumor induced osteomalacia -TIO) είναι ένα 

σπάνιο παρανεοπλασματικό σύνδρομο που προκαλείται από παραγωγή του 

αυξητικού παράγοντα ινοβλαστών 23(FGF23).Εργαστηριακά παρατηρείται 

υποφωσφαταιμία εξαιτίας νεφρικής απώλειας φωσφόρου, οριακά χαμηλή ή 

χαμηλή1,25 διυδρόξυ βιταμίνη D3 ,-καθώς η FGF23 είναι ρυθμιστική πρωτείνη,και 

οριακά αυξημένη ή αυξημένη FGF23 .Οι όγκοι που παρουσιάζουν TIO είναι συνήθως 

όγκοι με αργή ανάπτυξη ,καλοήθεις  φωσφατουρικοί  μεσεγχυματικοί 

όγκοι.Υπάρχουν ,όμως και περιστατικά κακοήθειας . Ο FGF23 είναι ρυθμιστική 

ορμόνη που βοηθάει στη μείωση του φωσφόρου στον ορό ,δρα στα εγγύς 

εσπειραμένα σωληνάρια στους συμμεταφορείς Na-Pi-2a και NaPi-2c του γονιδίου 

SLC34A1 και 3,οπότε και προκύπτει μειωμένη επαναρρόφηση φωσφώρου και 

φωσφατουρία (27).Επιπλέον μειώνει την 1,25 διυδρόξυ βιταμίνη D3 ,μειώνοντας την 

απορρόφηση του φωσφόρου από το γαστρεντερικό .Οι ασθενείς παρουσιάζουν 

οστικά άλγη ,καχεξία,αδυναμία(27)  

Μερικοί ασθενείς με TIO ,φαίνεται να έχουν και σύνδρομο Fanconi  ,δηλαδή 

σωληναριοπάθεια του εγγύς εσπειραμένου σωληναρίου με γλυκοζουρία,απώλεια 
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αμινοξέων και σωληναριακή πρωτεινουρία εκτός της φωσφατουρίας.Έχει δειχθεί ότι 

με αυτό συσχετίζονται πολυμορφισμοί των XPR1 και SCL34A3.Ο XPR1(ξενότροπός 

και πολύτροπος ρετροιικός υποδοχέας ) είναι ένας μεταφορέαςεκροής φωσφώρου 

στη βασικοπλάγια μεμβράνη του εγγύς εσπειραμένου σωληναρίου (36) 

Σε μερικούς φωσφατουρικούς μεσεγχυματικούς όγκους η υπερέκφραση του FGF23 

σχετίζεται με τη σύντηξη  φιμπρονεκτίνης 1 υποδοχέα αυξητικού παράγοντα 

ινοβλαστών 1 (FN1-FGFR1) και έχει παρατηρηθεί ένα translocation του FGFR1.(89) 

 

ΣΥΝΔΡΟΜΟ ΑΠΡΟΣΦΟΡΗΣ ΕΚΚΡΙΣΗΣ ΑΝΤΙΔΙΟΥΡΗΤΙΚΗΣ ΟΡΜΟΝΗΣ(SIADH) 

Η αντιδιουρητική ορμόνη παράγεται ως προορμόνη που μεταβολίζεται στον 

υποθάλαμο και την υπόφυση .Επηρεάζεται από την ωσμωτική  πίεση .Με την 

αύξηση της ωσμωτικής πίεσης  εκκρίνεται αντιδιουρητική ορμόνη και περισσότερο 

νερο απορροφάται .Η αντιδιουρητική ορμόνη προκαλεί επαναρρόφηση νερού στα 

αθροιστκά σωληνάρια. Τα κριτήρια της SIADH είναι η υπονατριαιμία ,υπέρτονα ούρα, 

απουσία αφυδάτωσης και ωσμωτικότητα αίματος <280 mOsmol/ κιλο. Νεοπλασίες 

που σχετίζονται με SIADH είναι :καρκινώματα του πνεύμονα, του τραχήλου , του 

μαστού ,του παγκρέατος ,ουρητήρων ,του προστάτου ,της ουροδόχου κύστης ,ου 

δωδεκαδαχτύλου , γαστρικά καρκινώματα και λιγότερο συχνά λεμφώματα ,λευχαιμίες 

,θυμώματα ,νευροβλαστωμα, σάρκωμα Ewing ,μεσοθηλίωμα ,τεράτωμα ωοθήκης και 

μελάνωμα.(61) 

 

ΛΥΣΟΖΙΜΙΟΥΡΙΑ 

Η λυσοζυμιουρία είναι σπάνια οντότητα σε ασθενείς με οξεία προμυελοκυτταρική 

,μονοκυτταρική ή χρόνια μυελομονοκυτταρική λευχαιμία με υπερπαραγωγή 

λυσοζύμης που απορροφάται στο εγγύς εσπειραμένο σωληνάριο και οδηγεί σε 

βλάβη του εγγύς εσπειραμένου σωληναρίου. Υπάρχει αύξηση της λυσοζύμης στον 

ορό και στα ούρα ενώ η βιοψία θα είναι θετική στην ανοσοιστοχημεία για λυσοζύμη 

και θα εμφανίζεται συγκέντρωση λυσοσωμάτων στα κύτταρα του εγγύς 

εσπειραμένου σωληναρίου(70) 

ΑΜΥΛΟΕΙΔΩΣΗ 

Η αμυλοείδωση χαρακτηρίζεται από εναπόθεση  ινίδίων , θετικών στο ερυθρό του 

Κονγκό. Στην αμυλοείδωση που σχετίζεται με ανοσοσφαρίνες,τα ινίδια αποτελούνται 

από μονόκλωνες ελαφρές αλυσίδες(AL) , βαριές (AH) ή και τις δύο(AHL). 

Παρουσιάζεται πρωτεινουρία ,νεφρωσικό σύνδρομο ,νεφρική ανεπάρκεια (70). 

Έχει συσχετιστεί συχνότερα με λέμφωμα Hodgkin ,CLL, πολλαπλο μυέλωμα και 

καρκίνωμα του νεφρού.Ο όγκος εκκρίνει είτε πρόδρομο αμυλοειδούς που 

συσσωρεύεται έπειτα στο σπείραμα ,ή ένζυμα που εμπλέκονται στη παθοφυσιολογία 

της αμυλοείδωσης(5)  .Αμυλοείδωση με αμυλοειδές λεπτών αλύσσων έχει  αναφερθεί 

σε ασθενείς με non Hodgkin  λέμφωμα κυρίως σε ασθενείς με 

λεμφοπλασματοκυτταρικό λέμφωμα στους οποίους η  μονοκλωνική πρωτείνη είναι 

IgM ισότυπος με λάμδα λεπτή αλυσίδα.(28)   
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Σε ασθενείς με νεοπλασματική νόσο όπως η ΧΛΛ και συστηματική αμυλοείδωση 

είναι δύσχερής η διάκριση παρανεοπλασματικού συνδρόμου ή ύπαρξης δύο 

διαφορετικών παθήσεων . 

Σύμφωνα με τους Kourelis et al οι ασθενείςμε non AL αμυλοείδωση έχουν καλύτερη 

συνολική επιβίωση σε σχέση με τους ασθενείς με AL αμυλοείδωση(41,87) 

 

ΘΡΟΜΒΩΤΙΚΗ ΜΙΚΡΟΑΓΓΕΙΟΠΑΘΕΙΑ (ΤΜΑ) που σχετίζεται με νεοπλασία  

Η ΤΜΑ αποτελέι μια πολυσυστηματική διαταραχή που οδηγεί σε 

θρομβοπενία,αιμολυτική αναιμία και ισχαιμία(λόγω θρομβοφιλίας) ,με βλάβες στο 

κεντρικό νευρικό σύστημα και το νεφρό .Υπάρχει συσχέτιση με δυσλειτουργία του 

παράγοντα von Willebrand(ADAMTS13),ή δυσλειτουρία του συμπληρώματος (5,61). 

Στη νεοπλασματική νόσο,η παθοφυσιολογία δεν είναι διευκρινισμένη  .Ρόλο 

διαδραματίζει η βλάβη του ενδοθηλίου και η παρουσία αναστολεά της πρωτεάσης 

,Έχει εμφανιστεί ΤΜΑ σε ασθενείς με βλεννώδη καρκινώματα(γαστρικά,πνεύμονος 

και μαστού) (5,61),λέμφωμα non Hodgkin ,μυελοδυσπλαστικά σύνδρομα και χρόνια 

λεμφοκυτταρική λευχαιμία . Ασθενείς με CLL  και ΤΜΑ  παρουσιάζουν  οξεία νεφρική 

βλάβη,πρωτεινουία,αιμόλυση και αναιμία (87) . 

ΌΓΚΟΙ ΠΟΥ ΠΑΡΑΓΟΥΝ ΡΕΝΙΝΗ 

Το σύστημα ρενίνης αγγειοτενσίνης αλδοστερόνης είναι υπεύθυνο για τη ρύθμιση της 

αρτηριακής υπέρτασης και ηλεκτρολυτών .Η ρενίνη παράγεται κυρίως στα νεφρά .Οι 

όγκοι που παράγουν ρενίνη και αυξημένη δραστηριότητα ρενίνης πλάσματος 

προκαλούν δευτεροπαθή υπέρταση,υποκαλιαιμία .Οι όγκοι κατηγοριοποιούνται σε 

ρενινώματα (από  τη πυκνή κηλίδα),  νεφρικούς όγκους και εξωνεφρικούς .Αν 

προκαλέσουν δευτεροπαθή υπεραλδοστερονισμό ,επηρεάζουν τη νεφρική λειτουργία 

μέσω υποκαλιαιμίας και χρόνιας νεφρικής βλάβης από την αρτηριακή υπέρταση. Η 

αλδοστερόνη προκαλεί αποβολή ιόντων Η μέσω επαναρρόφησης Να και συνεπώς 

ήπια μεταβολική αλκάλωση.Η  πρωτεινουρία είναι επίσης συχνή(61) 

ΥΠΟΟΥΡΙΧΑΙΜΙΑ 

Το ουρικό οξυ επαναρροφάται πλήρως στο πρώτο τμήμα του εγγύς εσπειραμένου 

,επανεκκρίνεται στο δευτερο τμήμα κατά 30-50% και το 80% αυτού επαναρροφάται 

ξανά στο τρίτο τμήμα. Η υποουριχιαμία μπορεί να συμβεί είτε λόγω βλάβης στα  

σωληνάρια είτε μέσω ουσιων που εμποδίζουν τη μεταφορά του ουρικού οξέος .Η 

υποουριχαιμία έχει συσχετιστεί με καρκίνωματα στοματοφάρυγγα 

,θυρεοειδούς,μαστού, πνεύμονος, ηπατικά , χολάγγειοκαρκίνωμα ,χοληδόχου κύστης 

,παγκρέατος ,τραχήλου μήτρας, γλοιοβλαστώματα ,σαρκωματα ,με πιο συχνή 

εμφάνιση να έχει σε Hodgkin λέμφωμα.Σε ασθενείς με πολλαπλό μυέλωμα και οξεία 

μυελογενή λευχαιμία έχει περιγραφεί το σύνδρομο Fanconi που προκαλεί 

υποουριχαιμία ενώ σε περιπτώσεις καρκίνου του πνεύμονα και παρωτίδας 

συσχετίζοντια με ξανθινουρία και ουροθηλιακού καρκινώματος που σχετίζεται με 

οικογενή νεφρική υποουριχαιμία. Άλλο αίτιο είναι το σύνδρομο απρόσφορης 

έκφρασης της αντιδιουρητικής ορμόνης.Ο Morales et al, αναφέρει δύο περιπτώσεις 

με υποουριχαιμία σε έδαφος μεταστατικού καρκινώματος του μαστού και 
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οπισθοπεριτοναικού σαρκώματος. Οι ασθενείς είχαν μειωμένη επαναρρόφηση στο 

εγγύς εσπειραμένο σωληνάριο μετά την επαέκκριση του ουρικού.Σε άλλες 

περιπτώσεις ηπατοκυτταρικού και πολλαπλού μυελώματος υπήρχε μειωμένη 

επαναρρόφηση ουρικού οξέως  πριν και μετά την επανέκκριση.Σε 

χολάγγειοκαρκίνωμα εχει αναφερθει υποουριχαιμία λόγω αυξημένης έκκρισης 

ουρικού(προεκκριτικής βλάβης).(53) 

ΑΝΤΙΦΩΣΦΟΛΙΠΙΔΙΚΟ ΣΥΝΔΡΟΜΟ 

Το αντιφωσφωλιπιδικό σύνδρομο (APS) συσχετιστεί σπανίως με τη νεοπλαστική 

νόσο. Μπορεί να προκαλέσει θρομβώσεις σε αρτηρίες ,φλέβες ,τριχοειδή, με εύρος 

εκδηλώσεων από πρωτεινουρία έως κακοήθη υπέρταση και φλοιική νέκρωση. Εχουν 

περιγραφεί περιπτώσεις  με αιματολογικές κακοήθειες και στερεούς όγκους. Οι 

Vigneu et al    περιγράφουν περίπτωση με επιδερμοειδή όγκο του πνεύμονα,APS και 

αμφωτερόπλευρη νέκρωση φλοιού  .Αναφέρεται αδυναμία ,ολιγουρία,ανευρέθησαν 

στον ορό γαλακτική αφυδρογονάση  σαν δείκτης κυτταρικής νέκρωσης 

,αντιφωσφωλιπιδικά αντισώματα τύπου IgG,συμπεριλαμβανομένων IgG 

αντισωμάτων καρδιολιπίνης.Τα σντισώματα αρνητικοποιήθηκαμ μετά την εκτομή του 

όγκου. Στη βιοψία  νεφροφαίνεται νέκρωσή του φλοιού ,μικρών αγγείων και 

σπεραμάτων. Προτείνουν να διενεργείται έλεγχος για παρανεοπλασματικό APS,σε 

ασθενείς με καρκίνο και θρομβωτικό επεισόδιο.(86) 

ΣΚΛΗΡΟΔΕΡΜΑ  

Οι Booton et al αναφέρουνένα περιστατικό πορογενούς αδενοκαρκινώματος μαστού 

και νεφρικής κρίσης σκληροδέρματος με επιδείνωση της νεφρικής λειτουργίας 

,οίδημα κάτω άκρων με εντύπωμα ,σκληροδαχτυλία και Raynaud.Η βιοψία νεφρού 

αναδεικνύει αύξηση μεσαγγειακής θεμέλιας ουσίας ,σκλήρυνση 1 σπειράματος 

,τμηματικές εναποθέσεις ινικής σχετιζόμενες με φλεγμονώδη κύτταρα.Υπήρχε 

εστιακή σωληναριακή νέκρωση με διάμεσο οίδημα και βλάβη των ενδο- και 

διαλοβιακών αρτηριών μεσαίου μεγέθους με εσωτερκή πάχυνση  και εστιακή ινωτική 

νέκρωση. Στον ανοσοφθορισμό φάνηκε μικρή ποσότητα IgM και C3 στα αγγειακά 

τοιχώματα χωρίς σπειραματική συμετοχή. Η σχέση του σκληροδέρματος και του 

καρκίνου δεν είναι σαφής Έχει προταθεί ότι ο transforming growth factor β θεωρείται 

υπεύθυνος για την αυξημένη δραστηριότητα των γονιδίων της εξωκυττάριας θεμέλιας 

ουσίας στους ενεργοποιημένους ινοβλάστες στο σκληρόδερμα και φαίνεται ότι 

παράγεται και από κακοήθειες όπως καρκινώματα του νεφρού, των μαστών και των 

ωοθηκών(12) 

ΈΚΤΟΠΗ ΠΑΡΑΓΩΓΗ ΕΡΥΘΡΟΠΟΙΗΤΙΝΗΣ 

Το νεφρικό λέμφωμα είναι σπάνια οντότητα, καθώς το όργανο δε περιέχει λεμφικό 

ιστό. Συνήθως βλάπτεται δευτεροπαθώς .Οι Bhat et al  περιγράφουν μια περίπτωση 

14χρονου με οιδήματα άκρων και προσώπου,διογκωμένους νεφρούς –νεφρομεγαλία 

, πρωτεινουρία αυξημένα επίπεδα ερυθροποιητίνης και πολυκυτταραιμία. Στη βιοψία 

παρατηρήθηκαν διηθήματα άτυπων λεμφικών κυττάρων με μέσου μεγέθους πυρήνια 

και ήπιες μιτώσεις και λίγα μακροφάγα. Η ανοσοιστοχημεία ήταν θετική για 

ερυθροποιητίνη . Η πολυκυτταραιμία  μπορεί να εξηγηθεί από έκτοπη παραγωγή 

ερυθροποιητίνης ή παραγωγή ερυθροποιητίνης λόγω τοπικής υποξίας (από βλάβη 
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νεφρικών και αγγειακών κυττάρων) Η πολυκυτταραιμία μπορεί να παρουσιαστεί σαν 

νεφρωσικό σύνδρομο.  Άλλες κακοήθειες που παρουσιάζουν αύξηση της 

ερυθροποιητίνης είναι το νεφρικό καρκίνωμα, το ηπάτωμα, όγκοι φλοιού 

επινεφριδίων, φαιοχρωμοκυττώματα ,όγκοι ωοθηκων και ο όγκος του Wilms. (9) 

 

 

ΣΥΜΠΕΡΑΜΑΤΑ  

Ο νεφρός είναι ένα όργανο με ποικίλες λειτουργίες .Οι παρανεοπλασματικές 

εκδηλώσεις είναι ένα σύνολο συμπτωμάτων που προκαλούνται από ουσίες που 

παράγουν τα καρκίνικά κύτταρα και διαταράσουν τις φυσιολογικές λειτουργίες. Η 

διάγνωση των παρανεοπλασματικών εκδηλώσεων στο νεφρό δυσχεραίνεται από 

δίαφορούς συγχυτικούς παράγοντες και τη βεβαρυμένη κλινική εικόνα των 

ασθενών.Η συχνότητα τους κυμαίνεται από λιγότερο συχνές έως σπάνιες ,παρόλα 

αυτά αποτελούν σημαντική αιτία θνητότητας,θνησιμότητας και νοσηρότητας.Η 

ακριβής επίπτωση και ο επιπολασμό είναι δύσκολο να προσδιοριστούν .Η κλινική 

τους εμφάνιση μπορεί να ποικίλλει από ασυμπτωματικές έως ταχέως εξελισσόμενη 

σπειραματονεφρίτιδα και οξεα νεφρική ανεπάρκεια .Συνήθως με τη θεραπεία της 

νεοπλασίας βελτιώνεται η νεφρική λειτουργία και τα συμπτώματα της 

παρανεοπλασματικής εκδήλωσης στο νεφρό .Σημαντική είναι η διάκριση της 

νεφρικής παρανεοπλασματικής εκδήλωσης από πιθανή πρωτοπαθή πάθηση του 

νεφρού καθώς απαιτείται διαφορετική θεραπεία .Διάφορες εκδηλωσεις έχουν 

αναφερθεί όπως σπειραματονεφρίτιδες ,ηλεκτρολυτικές διαταραχές ,συστηματικές 

αυτοάνοσες εκδηλώσεις με νεφρική προσβολή,έκτοπη παραγωγή ορμονών.Σημανικό 

ρόλο διαδραματίζουν ανοσιακοί μηχανισμοί, όπως αντισώματα και 

ανοσοσυμπλέγματα στις παρανεοπλασμτικές σπειραματοπάθειες .Οι παθολογικοί 

μηχανισμοί δεν είναι ξεκάθαροι για όλες τις εκδηλωσεις και υπάρχει έλλειψη ερευνών  

,πιθανώς λόγω τις σπανιότητας των εκδηλωσεων. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ  

 

 

 

Τα παρανεοπλασματικά σύνδρομα είναι εκδηλώσεις που προκαλούνται από ουσιές 

εκκρινόμενες από καρκινικά κύτταρα .Η χρονική τους εμφάνιση συνήθως σχετίζεται με τη 

διάγνωση της νεοπλασίας.Επηρεάζουν έμμεσα τη νεφρική λειτουργία και αρχιτεκτονική μέσω 

ανοσολογικών μηχανισμών –ανοσοσυμπλεγμάτων,αντισωμάτων,κυτοκινών ,ηλεκτρολυτικών 

διαταραχων ,συστηματικών εκδηλωσεων και έκτοπης παραγωγής ορμονων .Σκοπός της 

συγκκριμένης βιβλιογραφικής ανασκόπησης ,μέσω αναζήτησης δεδομένων σε βάσεις 

δεδομλενων , είναι η περιγραφή των παρανεοπλασματικών εκδηλώσεων στο νεφρό κα της 

παθολογοανανατομικής  τους εκδήλωσή τους ,καθώς και η αναφορά μερικών περιστατικών 

για κάθε εκδήλωση από τη βιβλιογραφία 

 

 

 

 

 

Λέξεις κλειδιά : Παρανεοπλασματικές ,εκδηλώσεις ,σύνδρομα ,νεφρός , 

σπειραματονεφρίτιδες 
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Abstract 

Paraneoplastic syndromes are manifestations caused by substances released by 

cancer cells .Neoplasia and paraneoplastic phenomena  are usually diagnosed at the 

same time  or with a short time difference between eath other .These syndromes 

affect the renal function and histology indirectly by the production of antibodies 

,immune complexes or cytokines or hormones or by causing electrolyte disorders  

.This review aims ,through research of medical databases ,to describe the renal 

paraneoplastic syndromes , analyze their pathology and to mention some case 

reports for each paraneoplastic syndrome. 

 

 

 

 

 

 

Key-words:Paraneoplastic ,paraneoplastic syndrome ,renal ,kidney 

,glomerulonephritis 
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