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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
Εισαγωγή:Η Νόσος Ελαχίστων Αλλοιώσεων  (ΝΕΑ) είναι µία νεφρική παθολογοανατοµική βλάβη  που συχνά συνοδεύεται από

νεφρωσικό σύνδροµο. Τρείς  παθοφυσιολογικοί µηχανισµοί έχουν προταθεί για την ερµηνεία αυτού του συνδρόµου: νεφροσάρκα
(οίδηµα νεφρού), παρουσία οξείας σωληναριακής νέκρωσης και µείωση του ρυθµού της σπειραµατικής διήθησης.
Περιγραφή περιστατικού: Ασθενής  µε νόσο ελαχίστων αλλοιώσεων προσήλθε µε δύσπνοια, οίδηµα κάτω άκρων και αύξηση

σωµατικού βάρους κατά 10 κιλά τον τελευταίο µήνα. Η νεφρική λειτουργία δεν βελτιώθηκε παρά την αποµάκρυνση της περίσσειας
ύδατος µέσω αιµοκάθαρσης. Η νεφρική βιοψία ανέδειξε  µέτρια αρτηριοσκλήρυνση και σηµεία σωληναριακής βλάβης χωρίς ση-
µαντικό διάµεσο οίδηµα. Χορηγήθηκαν κορτικοστεροειδή µε ανάκαµψη της νεφρικής λειτουργίας και αποδροµή της λευκωµατου-
ρίας.
Συµπέρασµα : Στην περίπτωση του ασθενούς µας η υπόθεση του νεφρικού οιδήµατος δεν επιβεβαιώνεται ενώ δεν µπορεί  να

αποκλειστεί η παρουσία της οξείας σωληναριακής  νέκρωσης και  η θεωρία του µειωµένου ρυθµού σπειραµατικής διήθησης.
Λέξεις  ευρετηρίου : Οξεία νεφρική ανεπάρκεια, Ρυθµός σπειραµατικής διήθησης, Αιµοκάθαρση, ∆ιάµεσο οίδηµα, Νόσος ελα-

χίστων αλλοιώσεων, Νεφρωσικό σύνδροµο, Υπόθεση νεφρικού οιδήµατος, ∆ιαδερµική βιοψία νεφρού, Σωληναριακή βλάβη.

ΕΙΣΑΓΩΓΗ
Η νόσος ελαχίστων αλλοιώσεων  (ΝΕΑ)  ή µηδενική νόσος
(Nil disease) αντιπροσωπεύει µια παθολογοανατοµική βλάβη
του νεφρού. Θεωρείται η πιο συχνή αιτία νεφρωσικού συν-
δρόµου (ΝΣ) σε παιδιά ηλικίας µέχρι 10 ετών σε ποσοστό
90%,  ενώ σε παιδιά µεγαλύτερης ηλικίας αντιπροσωπεύει
το 50% και το 10-15% στους ενήλικες ασθενείς (1-3). Η νόσος
εµφανίζεται συχνότερα στα αγόρια σε σχέση µε τα κορίτσια
µέχρι την ηλικία των 10 ετών.Η συγκέντρωση της κρεατινίνης
στον ορό  συνήθως είναι φυσιολογική ενώ στους ενήλικες
συχνά είναι ελάχιστα αυξηµένη. Ένα ποσοστό των ενήλικων
ασθενών ενδέχεται να εµφανίσει οξεία νεφρική ανεπάρκεια
(ΟΝΑ). Συνήθως πρόκειται για ασθενείς προχωρηµένης ηλι-
κίας, µε υψηλή συστολική αρτηριακή πίεση, σοβαρή λευκω-
µατουρία και ευρήµατα αρτηριοσκλήρυνσης στη νεφρική
βιοψία.
Η θεραπεία της ΝΕΑ στους ενήλικες αποτελεί πρόκληση
καθώς δεν υπάρχουν καθορισµένα θεραπευτικά σχήµατα, η
παθογένεια της νόσου παραµένει άγνωστη  και  τα θεραπευ-
τικά πρωτόκολλα χαρακτηρίζονται από µεγάλη ετερογένεια
(2).
Το οίδηµα του διάµεσου νεφρικού ιστού θεωρήθηκε αιτία σω-
ληναριακής και αγγειακής απόφραξης µε αποτέλεσµα την µεί-
ωση της σπειραµατικής διήθησης. Αυτή η θεωρία στηρίχτηκε
σε πλήθος περιστατικών όπου η αποµάκρυνση της περίσ-
σειας εξωκυττάριου υγρού (οίδηµα) οδήγησε σε αποδροµή
της νόσου (4). Ο Cameron και συν. κατέγραψαν  περίπτωση
περιστατικού µε οξεία νεφρική ανεπάρκεια που δεν ανταπο-
κρίθηκε στην επιθετική αποµάκρυνση υγρών προτείνοντας
ένα εναλλακτικό παθοφυσιολογικό µοντέλο αναφορικά µε την
µειωµένη σπειραµατική διήθηση που παρατηρείται σε  περι-

πτώσεις µε νόσο ελαχίστων αλλοιώσεων (5). Η έλλειψη κα-
θορισµένης θεραπείας βασισµένης στην παθοφυσιολογία της
νόσου ενισχύει την ανάγκη για περαιτέρω διερεύνηση των
παραµέτρων που συµµετέχουν στην εµφάνισή της. 
Παρουσιάζεται η  περίπτωση ασθενούς µε ΝΕΑ και οξεία νε-
φρική ανεπάρκεια ανθεκτική στην αποµάκρυνση περίσσειας
ύδατος, ενισχύοντας την υπόθεση του Cameron και συν (5).

ΠΕΡΙΓΡΑΦΗ ΠΕΡΙΠΤΩΣΗΣ
Ασθενής 69 ετών  µε ατοµικό αναµνηστικό διατατικής µυο-
καρδιοπάθειας προσήλθε µε δύσπνοια, οίδηµα κάτω άκρων
και αύξηση σωµατικού βάρους κατά 10 κιλά τον τελευταίο
µήνα. Αναφέρεται µειωµένη συχνότητα και ποσότητα ούρων
από εβδοµάδος. Η φαρµακευτική αγωγή για την διατατική
µυοκαρδιοπάθεια  περιελάµβανε καρβεδιλόλη, ραµιπρίλη,
σπειρονολακτόνη και φουροσεµίδη. 
∆εν προηγήθηκαν βήχας , αρθραλγίες, µυαλγίες, πυρετός,
δερµατικό εξάνθηµα, αιµόπτυση, αιµατουρία, δυσουρικά ενο-
χλήµατα ή λήψη νεφροτοξικών φαρµάκων.
Ο εργαστηριακός έλεγχος εισαγωγής ανέδειξε :  σοβαρή µε-
ταβολική οξέωση µε pH 7.23 και   [HCO3-] 16mmol/l, ουρία
352 mg/dl, Cr 7.5 mg/dl,  Na 127 mEq/l , K 5.2 mEq /l ,Ca 7.9
mg/dl, Λευκώµατα 4.9 gr/dl, albumin 2.9 gr/dl, Χοληστερόλη
287mg/dl, Τριγλυκερίδια 254mg/dl,  Hb 10.5 gr/dl, WBC
6700cu/ mm (gran 65%, lymph 20%, eos 3,5%, mon 6%). Σε
ανάλυση δείγµατος  ούρων ανευρέθηκαν: ΕΒ 1020, ΡΗ 6.5,
4+ λεύκωµα, 3+ Hb, 2-3 πυοσφαίρια και 25-30 ερυθρά κ.ο.π.
Η 24ωρη συλλογή ούρων ανέδειξε  15gr λεύκωµα και η υπο-
λογιζόµενη κάθαρση κρεατινινης (ClCr) ~12 ml/min. Ο πλή-
ρης ορολογικός έλεγχος  (RF, ANA, ANCA, antiGBM, C3, C4, 
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HIV,HBV, HCV, κρυοσφαιρίνες) ήταν αρνητικός.
Στον υπερηχογραφικό έλεγχο οι νεφροί  απεικονίστηκαν φυ-
σιολογικοί ως προς το µέγεθος και την ηχογένεια, χωρίς στοι-
χεία απόφραξης.
Την 7η ηµέρα νοσηλείας του ο ασθενής υπεβλήθη σε διαδερ-
µική βιοψία νεφρού η οποία περιελάµβανε 33 σπειράµατα
ανά τοµή, 4 εκ των οποίων είχαν πλήρως σκληρυνθεί. Τα
υπόλοιπα στο απλό µικροσκόπιο παρουσίαζαν ελαφρού βαθ-
µού αύξηση της µεσαγγείου ουσίας. Στο διάµεσο υπόστρωµα
υπήρχαν µέτριου βαθµού κυρίως διάχυτο ίνωση και διήθηση
από λίγα φλεγµονώδη µονοπύρηνα κύτταρα. Τα ουροφόρα
σωληνάρια εµφάνιζαν  αλλοιώσεις οξείας προσβολής στα επι-
θηλιακά κύτταρα αρκετών σωληναρίων και λίγα άλατα ασβε-
στίου στον αυλό. Οι αρτηρίες µικρού, µεσαίου και µεγάλου
µεγέθους παρουσίαζαν πάχυνση του έσω χιτώνα και πολλα-
πλασιασµό του έσω πετάλου σε µερικές από αυτές. Ο ανο-
σοφθορισµός ήταν αρνητικός στα τρία σπειράµατα  για τις
σφαιρίνες  IgE. IgM, IgA, C3, C1q και ελαφρές αλύσους κ και
λ (εικόνα 1).
Παρά τη χορήγηση υψηλών δόσεων φουροσεµίδης, η κλινι-
κοεργαστηριακή εικόνα του ασθενούς παρέµεινε αµετάβλητη
και παραµένοντας ανουρικός  αντιµετωπίστηκε µε συνεδρίες
αιµοκάθαρσης. Παράλληλα λόγω λευκωµατουρία  νεφρωσι-
κού εύρους έγινε έναρξη αγωγής µε πρεδνιζόνη σε δόση
2mg/kg/day. Ο ασθενής υπεβλήθη συνολικά σε 10 συνεδρίες
αιµοκάθαρσης ενώ χρειάστηκε να αποµακρυνθούν 15 λίτρα
περίσσειας ύδατος. Παρατηρήθηκε σταδιακή βελτίωση τόσο
της νεφρικής λειτουργίας όσο και της λευκωµατουρίας. 30
ηµέρες µετά την εισαγωγή του η τιµή κρεατινίνης είχε µειωθεί

στο 1.5 mg/dl και η λευκωµατουρία στα 3.6 gr/24h. ∆ύο εβδο-
µάδες µετά την έξοδό του από το νοσοκοµείο η τιµή κρεατινί-
νης είχε µειωθεί σε 1.3 mg/dl και η λευκωµατουρία σε 2 gr/24h
ενώ ένα µήνα αργότερα σηµειώθηκε περαιτέρω βελτίωση µε
τιµές 1.1mg/dl και 0.5gr/24h αντίστοιχα και η ClCr υπολογί-
σθηκε  στα 90 ml/min περίπου  Η εικόνα 2 παρουσιάζει τις
µεταβολές των κλινικοεργαστηρικών παραµέτρων κατά την
διάρκεια όλης της θεραπευτικής περιόδου.

ΣΥΖΗΤΗΣΗ
∆ιαφορετικοί παθογενετικοί µηχανισµοί φαίνεται να εµπλέκον-
ται στην εµφάνιση της νόσου ελαχίστων αλλοιώσεων της
οποίας η παθογένεια ωστόσο παραµένει αδιευκρίνιστη. Έχει
προταθεί η εµπλοκή τριών µηχανισµών στη µείωση του ρυθ-
µού της σπειραµατικής διήθησης: η σοβαρή µείωση της σπει-
ραµατικής διαπερατότητας (5), η παρουσία οξείας
σωληναριακής νέκρωσης και η αυξηµένη ενδονεφρική πίεση
οφειλόµενη σε διάµεσο οίδηµα (4). Η τελευταία υπόθεση
αφορά ασθενείς µε νόσο ελαχίστων αλλοιώσεων και οξεία νε-
φρική ανεπάρκεια, και βασίζεται στην παρατήρηση ότι η πλει-
οψηφία των ασθενών παρουσιάζει κλινικοεργαστηριακή
βελτίωση µετά την αποµάκρυνση της περίσσειας ύδατος.
Σύµφωνα µε αυτήν τη θεωρία η συγκέντρωση υγρού πλούσιο
σε λεύκωµα στο διάµεσο χώρο µπορεί να προκληθεί αν στην
µεσαγγειακή πλευρά του σπειραµατικού τριχοειδούς υπερ-
διηθείται υγρό υψηλής  περιεκτικότητας σε λεύκωµα προκα-
λώντας σηµαντικό διάµεσο οίδηµα. Αξίζει να σηµειωθεί ότι  οι
ασθενείς µε ΝΕΑ και οξεία νεφρική ανεπάρκεια δεν εµφανί-
ζουν πάντα 

Εικόνα 1. ∆ιαδερµική βιοψία νεφρού: Στο οπτικό µικροσκό-
πιο παρουσία διατεταµένων  σπειραµάτων σε µεγέθυνση
100χ. και αλλοιώσεις οξείας σωληναριακής νέκρωση.

Εικόνα 2. Συνοπτική κλινική πορεία BW = Σωµατικό
Βάρος; UproV =  Λεύκωµα ούρων 24h; ClCr = Κάθαρση
Κρεατινίνης; Palb = Αλβουµίνη πλάσµατος. 

ίοιδηµα. Ο Cameron και οι συνεργάτες (5) του ανέφεραν περί-
πτωση ασθενούς µε ΝΕΑ, σοβαρή λευκωµατουρία και οξεία
νεφρική ανεπάρκεια χωρίς ευρήµατα όµως διάµεσου νεφρικού
οιδήµατος, διάµεσου διηθήµατος ή οξείας σωληναριακής νέ-
κρωσης στον οποίο δεν βελτιώθηκε η νεφρική ανεπάρκεια
παρά την δραστική αποµάκρυνση περίσσειας ύδατος. Οι συγ-
γραφείς υποστηρίζουν πως η θεωρία του διάµεσου νεφρικού
οιδήµατος δεν αρκεί για να συµπεριλάβει όλους τους ασθενείς
µε ΝΕΑ και οξεία νεφρική ανεπάρκεια. Θεωρούν ότι τα ποδο-

κύτταρα  ίσως έχουν ρυθµιστικό ρόλο στον καθορισµό των πιέ-
σεων στο σπείραµα, στη διάταση του διηθητικού τοιχώµατος,
στη διαστολή της βασικής µεµβράνης του σπειράµατος και
κατά συνέπεια και στην υπερδιήθηση (6). Μειωµένη υπερδιή-
θηση προκαλείται και από διαταραχή του εκλεκτικού διηθητι-
κού φραγµού οφειλόµενη σε απώλεια του ηλεκτρικού φορτίου
της βασικής µεµβράνης και ενδέχεται αυτός ο µηχανισµός να
αποτελεί τη βάση της παθοφυσιολογίας της ΝΕΑ µε οξεία νε-
φρική ανεπάρκεια.
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ABSTRACT

Minimal Change Disease in Elderly Patient Presenting With Acute Renal Failure and Nephrotic Syndrome: Case report and short literature
review

E.Chelioti1, E. Chrisanthopoulou1, F.Stasini1, A. Kokkalis1, A.Loli1, G. Papadakis1
1 Department of Nephrology and Renal Unit, General Hospital of Piraeus “Tzaneio”
Abstract
Background: Minimal change disease (MCD) is a histopathological lesion of the kidneys most commonly associated with nephrotic syn-

drome. Three pathophysiological mechanisms have been proposed to explain this syndrome: Nephrosarca (severe oedema of the kidney),
presence of acute tubular necrosis and decreased of glomerular filtration rate. 

Case: We present a 69 years old patient with minimal change disease presented with dyspnoea, oedema of the lower extremities and
weight gain of 10 kg the month prior to admission. Renal function did not improve despite excess fluid removal with hemodialysis. Renal
biopsy did not show significant interstitial oedema but showed signs of tubular damage and mild atherosclerosis. Renal function returned
with remission of proteinuria following administration of corticosteroid therapy. 

Conclusion: Our case does not support the nephrosarca hypothesis but the presence of acute tubular necrosis and decreased of glomerular
filtration rate theories cannot be excluded.

Keywords: Acute renal failure; Glomerular filtration rate; Hemodialysis; Interstitial oedema; Minimal change disease; Nephrotic
syndrome; Nephrosarca hypotheses; Nil disease; Percutanous renal biopsy.
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Ο Rusillo και οι συνεργάτες (7) του ανέφεραν µία άλλη πε-
ρίπτωση ασθενούς µε σπειραµατοσκλήρυνση ο οποίος
εγκατέστησε οξεία νεφρική ανεπάρκεια, χωρίς µεταβολή
της νεφρικής του λειτουργίας παρά την αποµάκρυνση του
οιδήµατος. Η νεφρική βιοψία δεν είχε ευρήµατα υπέρ σω-
ληναριακής βλάβης, απόφραξης ή διάµεσου οιδήµατος.
Οι συγγράφεις κατέληξαν στο συµπέρασµα ότι η νεφρική
ανεπάρκεια ήταν αποτέλεσµα της διαταραγµένης σπειρα-
µατικής υπερδιήθησης ενισχύοντας την υπόθεση του
Cameron.
Ο Tinawi και οι συνεργάτες (8) του παρουσίασαν περί-
πτωση  ασθενούς µε νόσο ελαχίστων αλλοιώσεων και
οξεία σωληναριακή νέκρωση. Η βιοψία νεφρού  ανέδειξε
σωληναριακή νέκρωση και ήπιο διάµεσο οίδηµα. Σε
αυτήν την περίπτωση καµία από τις τρεις υποθέσεις δεν
µπορεί να αποκλειστεί . Στην δική µας περίπτωση  ασθε-

νής µε ΝΕΑ  παρουσίασε οξεία νεφρική ανεπάρκεια και
σοβαρή λευκωµατουρία χωρίς ευρήµατα διάµεσου νεφρι-
κού οιδήµατος. Η µικροσκοπική ανάλυση ανέδειξε οξεία
σωληναριακή νέκρωση. ∆εδοµένου ότι η νεφρική λει-
τουργία του ασθενούς δεν ανάκαµψε παρά την αποµά-
κρυνση περίσσειας ύδατος και στη δική µας περίπτωση
ενισχύεται η υπόθεση της µειωµένης σπειραµατικής δια-
περατότητας του Cameron χωρίς να µπορεί να αποκλει-
στεί η θεωρία της µειωµένης σπειραµατικής διήθησης
οφειλόµενη σε οξεία σωληναριακή νέκρωση ενώ δεν επα-
ληθεύεται η υπόθεση του νεφρικού οιδήµατος. Φαίνεται
ότι η ΝΕΑ µε οξεία νεφρική ανεπάρκεια είναι µία σύνθετη
νόσος µε πολλές διαφορετικές παθοφυσιολογικές εκφρά-
σεις και είναι απαραίτητη περαιτέρω έρευνα προκειµένου
να ανακαλυφθούν οι ακριβείς µηχανισµοί που προκαλούν
µειωµένη σπειραµατική διήθηση.

ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΑ  ΧΡΟΝΙΚΑ


