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........................................................ÁóèåíÞò ìå HIV-ëïßìùîç, ðõñåôü,
ëåìöáäåíïðÜèåéá êáé çðáôïóðëçíïìåãáëßá

Óôç öõóéêÞ åîÝôáóç ç ãåíéêÞ êáôÜóôáóç Þôáí óá-

öþò åðçñåáóìÝíç: Åß÷å üøç ðÜó÷ïíôïò êáé åìöÜíéæå

êá÷åîßá êáé ù÷ñüôçôá äÝñìáôïò êáé âëåííïãüíùí. Ï

áóèåíÞò Þôáí åìðýñåôïò (39 oC), ç áñôçñéáêÞ ðßåóç

Þôáí 120/80 mmHg, ïé áíáðíïÝò 20/min êáé ïé óöý-

îåéò 90/min. Ôï äÝñìá äåí åìöÜíéæå ðáèïëïãéêÝò âëÜ-

âåò, áëëÜ õðÞñ÷å ìõêçôßáóç ôïõ óôïìáôïöÜñõããá êáé

ôçò âáëÜíïõ ôïõ ðÝïõò. Äåí õðÞñ÷å áõ÷åíéêÞ äõóêáì-

øßá, åíþ ç íåõñïëïãéêÞ åîÝôáóç êáé ç âõèïóêüðçóç

Þôáí áñíçôéêÝò ãéá ðáèïëïãéêÜ åõñÞìáôá. Óôçí åîÝôá-

óç ôçò êïéëßáò ðáñáôçñÞèçêå çðáôïìåãáëßá (2 cm êÜôù

áðü ôï äåîéü ðëåõñéêü ôüîï) êáé óçìáíôéêÞ óðëçíïìå-

ãáëßá (4 cm êÜôù áðü ôï áñéóôåñü ðëåõñéêü ôüîï), åíþ

Þôáí åìöáíåßò ïé ïõëÝò ôçò ãáóôñåêôïìÞò êáé ôçò ÷ïëï-

êõóôåêôïìÞò. Åðéðñüóèåôá, ï áóèåíÞò ðáñïõóßáæå åêóå-

óçìáóìÝíç ôñá÷çëéêÞ, ìáó÷áëéáßá êáé âïõâùíéêÞ ëåì-

öáäåíïðÜèåéá. Ïé ëåìöáäÝíåò åß÷áí ìÝãåèïò ðåñßðïõ 2

cm êáé Þôáí áíþäõíïé êáé åõêßíçôïé óôçí øçëÜöçóç.

ÔÝëïò, óôçí êáñäéáêÞ áêñüáóç âñÝèçêå Ýíá óõóôïëéêü

öýóçìá 2/6 áêïõóôü êõñßùò óôçí ðåñéï÷Þ ôçò áïñôé-

êÞò âáëâßäáò, åíþ ôï áíáðíåõóôéêü øéèýñéóìá Þôáí

öõóéïëïãéêü. Ôï çëåêôñïêáñäéïãñÜöçìá ôçò åéóáãù-

ãÞò Ýäåéîå ôçí ðáñïõóßá öëåâïêïìâéêÞò ôá÷õêáñäßáò,

ç áðëÞ áêôéíïãñáößá ôïõ èþñáêá Þôáí öõóéïëïãéêÞ

êáé ç äåñìïáíôßäñáóç Mantoux Þôáí áñíçôéêÞ (0 mm).

Yðåýèõíïò óôÞëçò: ÊáèçãçôÞò Ó. ÅÖÑÁÉÌÉÄÇÓ

ÐÁÑÏÕÓÉÁÓÇ

¢íäñáò çëéêßáò 66 åôþí äéáêïìßóôçêå óôçí ÊëéíéêÞ

ìáò ãéá äéåñåýíçóç ðõñåôïý, ï ïðïßïò óõíïäåõüôáí áðü

ëåìöáäåíïðÜèåéá êáé çðáôïóðëçíïìåãáëßá. Ï áóèåíÞò

åß÷å áðü 15íèçìÝñïõ õøçëü ðõñåôü ùò 40 oC (4–5

ðõñåôéêÜ êýìáôá ôçí çìÝñá) êáé Üöèïíïõò íõ÷ôåñéíïýò

éäñþôåò, åíþ áíÝöåñå óôï ßäéï ÷ñïíéêü äéÜóôçìá áðþ-

ëåéá óùìáôéêïý âÜñïõò ðåñßðïõ 10 kg. Óôïí áóèåíÞ

åß÷å ôåèåß ç äéÜãíùóç ôçò ëïßìùîçò áðü ôïí éü ôçò

áíèñþðéíçò áíïóïáíåðÜñêåéáò (human immunodefi-

ciency virus, HIV) 18 ìÞíåò ðñéí áðü ôçí åìöÜíéóç ôùí

óõìðôùìÜôùí. Ï áñéèìüò ôùí CD4
+ êõôôÜñùí êáôÜ ôç

äéÜãíùóç ôçò íüóïõ Þôáí 199/mm3 êáé ï áóèåíÞò

åëÜìâáíå Ýêôïôå ôñéðëÞ áíôéñåôñïúéêÞ èåñáðåßá ìå zido-

vudine (300 mg b.i.d.), lamivudine (150 mg b.i.d.) êáé

indinavir (800 mg t.i.d.). Åß÷å äéáêüøåé ôçí ðñïöõëáêôé-

êÞ áãùãÞ ìå êïôñéìïîáæüëç, óôçí ïðïßá åß÷å ôåèåß ðá-

ñÜëëçëá ìå ôçí áíôéñåôñïúéêÞ èåñáðåßá. Ï áóèåíÞò Þôáí

óõíôáîéïý÷ïò, äéÝìåíå óå áãñïôéêÞ ðåñéï÷Þ ôçò Çðåßñï-

õ êáé äåí åß÷å ôáîéäÝøåé ðñüóöáôá ìáêñéÜ áðü ôïí ôüðï

äéáìïíÞò ôïõ. Áðü ôï áôïìéêü áíáìíçóôéêü áíáöåñüôáí

áìöéöõëïöéëéêÞ óåîïõáëéêÞ óõìðåñéöïñÜ óôï ðáñåëèüí,

êáôÜ÷ñçóç áëêïüë, ãáóôñåêôïìÞ ðñéí áðü 20 Ýôç êáé

÷ïëïêõóôåêôïìÞ ðñéí áðü 15 Ýôç. Ôï ïéêïãåíåéáêü éóôï-

ñéêü ôïõ áóèåíïýò Þôáí åëåýèåñï.

ËÝîåéò åõñåôçñßïõ

AIDS
ËåìöáäåíïðÜèåéá
ËÝìöùìá
Ëïßìùîç áðü HIV
Íüóïò Castleman
Óýíäñïìï åðßêôçôçò áíïóïáíåðÜñêåéáò
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Ï åñãáóôçñéáêüò Ýëåã÷ïò ôïõ áóèåíïýò êáôÜ ôçí

åéóáãùãÞ ôïõ öáßíåôáé óôïí ðßíáêá 1. ÕðÞñ÷å óçìáíôé-

êïý âáèìïý áíáéìßá, ç ïðïßá óõíïäåõüôáí áðü áýîçóç

ôïõ áðüëõôïõ áñéèìïý ôùí äéêôõïåñõèñïêõôôÜñùí, ôçò

Ýììåóçò ÷ïëåñõèñßíçò êáé ôçò ãáëáêôéêÞò äåûäñïãå-

íÜóçò (LDH), åõñÞìáôá óõìâáôÜ ìå ôçí ýðáñîç áéìï-

ëõôéêÞò áíáéìßáò. Ç Üìåóç êáé ç Ýììåóç áíôßäñáóç

Coombs Þôáí Ýíôïíá èåôéêÝò, õðïäçëþíïíôáò ôçí ðá-

ñïõóßá áõôïÜíïóçò áéìïëõôéêÞò áíáéìßáò. Åðéðñüóèåôá,

ïé äåßêôåò öëåãìïíÞò [C-áíôéäñþóá ðñùôåÀíç (CRP),

ôá÷ýôçôá êáèßæçóçò åñõèñþí áéìïóöáéñßùí (ÔÊÅ) êáé

öåñéôßíç] Þôáí óçìáíôéêÜ áõîçìÝíïé, åíþ óõíõðÞñ÷å

äéÜ÷õôç ðïëõêëùíéêÞ õðåñãáììáóöáéñéíáéìßá êáé óç-

ìáíôéêïý âáèìïý õðï÷ïëçóôåñïëáéìßá. ÔÝëïò, ï áñéèìüò

ôùí CD4
+ êõôôÜñùí Þôáí óçìáíôéêÜ ìåéùìÝíïò (159/

mm3).

ÐïëëáðëÝò êáëëéÝñãåéåò áßìáôïò, ïýñùí, êïðñÜíùí,

ðôõÝëùí (ìåôÜ áðü åðáãùãÞ ìå áåñüëõìá õðÝñôïíïõ

÷ëùñéïý÷ïõ íáôñßïõ), êáèþò êáé ç êáëëéÝñãåéá ôïõ ìõå-

ëïý ôùí ïóôþí, Þôáí áñíçôéêÝò. Ï ïñïëïãéêüò Ýëåã÷ïò

ãéá Brucella melitensis, Leishmania donovani, óýöéëç,

CMV êáé EBV Þôáí áñíçôéêüò, åíþ ôá IgG áíôéóþìáôá

êáôÜ ôïõ Toxoplasma gondii Þôáí èåôéêÜ. Åðéðñüóèåôá,

ç áíáæÞôçóç ðáñáóßôùí óôç âéïøßá ôïõ ìõåëïý ôùí

ïóôþí, óå ðá÷éÜ óôáãüíá ðåñéöåñéêïý áßìáôïò, êáèþò

êáé óôá êüðñáíá, áðÝâç áñíçôéêÞ.

Ï áóèåíÞò õðïâëÞèçêå óå áîïíéêÞ ôïìïãñáößá ôñá-

÷Þëïõ, èþñáêá êáé êïéëßáò (åéê. 1), ç ïðïßá áíÝäåéîå

ôçí ðáñïõóßá ðïëõÜñéèìùí ëåìöáäÝíùí óôïí ôñÜ÷çëï,

óôéò ìáó÷áëéáßåò ÷þñåò, óôï ìåóïèùñÜêéï êáé óôïí ïðé-

óèïðåñéôïíáúêü ÷þñï, êáèþò êáé ôçí ýðáñîç åêóåóçìá-

óìÝíçò çðáôïóðëçíïìåãáëßáò. Åðéðñüóèåôá, ï áóèåíÞò

õðïâëÞèçêå óå äéïéóïöÜãåéï õðåñç÷ïãñÜöçìá êáñäßáò,

ðïõ Þôáí áñíçôéêü ãéá ôçí ýðáñîç åêâëáóôÞóåùí.

ÔÝëïò, Ýãéíå ìéá åîÝôáóç, ç ïðïßá êáé Ýèåóå ôç äéÜ-

ãíùóç.

ÄÉÁÖÏÑÉÊÇ ÄÉÁÃÍÙÓÇ

Ôá êýñéá êëéíéêïåñãáóôçñéáêÜ ðñïâëÞìáôá ôïõ áóèå-

íïýò óõíïøßæïíôáé óôïí ðßíáêá 2. Ï ðßíáêáò 3 áðåéêï-

íßæåé ôéò óçìáíôéêüôåñåò ïìÜäåò íïóçìÜôùí ðïõ èá ìðï-

ñïýóáí íá åîçãÞóïõí ôá ðáñáðÜíù ðñïâëÞìáôá óå Ýíáí

áóèåíÞ ìå HIV-ëïßìùîç.

HIV ëïßìùîç

1. Ïîý HIV-óýíäñïìï. Åìöáíßæåôáé 3–6 åâäïìÜäåò

ìåôÜ áðü ôçí ðñùôïëïßìùîç áðü ôïí éü, ïìïéÜæåé ìå ôá

Ðßíáêáò 1. Êýñéá åñãáóôçñéáêÜ åõñÞìáôá êáôÜ ôçí åéóáãùãÞ ôïõ
áóèåíïýò óôï íïóïêïìåßï.

ÅñãáóôçñéáêÞ ÔéìÝò ÔéìÝò
ðáñÜìåôñïò ôïõ áóèåíïýò áíáöïñÜò

Hb (g/dL) 6,3 13,8–17,2

HCT (%) 19,9 42–49

WBC (/mm3) 7750 4500–11000

ÄÅÊ (/103/ìL) 150 40–100

Lympho (/mm3) 1690 1200–3300

CD4
+ (/mm3) 159 600–1500

PLT (/mm3) 149.000 150.000–450.000

ÔÊÅ (mm/1ç þñá) 120 0–20

CRP (mg/L) 83 <5

pH 7,49 7,35–7,45

PO2 (mmHg) 80 80–105

PCO2 (mmHg) 27 35–45

HCO-
3 (mEq/L) 20 22–26

Glc (mg/dL) 103 65–109

Cr (mg/dL) 0,8 0,6–1,2

Urea (mg/dL) 29 11–54

AST (IU/L) 54 5–40

ALT (IU/L) 41 5–40

ãGT (IU/L) 15 10–52

ALP (IU/L) 50 30–125

CPK (IU/L) 24 40–190

LDH (IU/L) 650 225–450

T/D-BIL (mg/dL) 2,7/0,60 0,1–1,0/0,01–0,2

TPR/ALB (g/dL) 7,3/3,4 6,5–8,5/3,6–5,0

FER (ng/mL) 1460 30–230

â2MG (ìg/L) 3342 700–3400

ÃåíéêÞ ïýñùí º÷íç ëåõêþìáôïò –

T-CHOL (mg/dL) 55 110–200

TRG (mg/dL) 157 40–150

HDL-C (mg/dL) 11 40–70

LDL-C (mg/dL) 13 60–160

¢ìåóç Coombs áíôé-IgG 2(+) (–)
+ áíôé-C3d 2(+)

¸ììåóç Coombs (+) Ðáíóõãêïëëçôßíç (–)

Çëåêôñïöüñçóç ÄéÜ÷õôç –
ëåõêùìÜôùí ïñïý õðåñ-ã-óöáéñéíáéìßá

C3/C4 (mg/dL) 74/17 64–166/15–45

RF/RPR (–)/(–) (–)

ANA/ANCA 1/80/(–) (–)

Hb: Aéìïóöáéñßíç, HCT: Aéìáôïêñßôçò, WBC: ËåõêÜ áéìïóöáßñéá, ÄÅÊ: Äéêôõïåñõ-
èñïêýôôáñá, Lympho: Ëåìöïêýôôáñá, CD

4
+: ÂïçèçôéêÜ Ô-ëåìöïêýôôáñá, PLT: Áéìï-

ðåôÜëéá, ÔÊÅ: Ôá÷ýôçôá êáèßæçóçò åñõèñþí áéìïóöáéñßùí, CRP: C-áíôéäñþóá ðñù-
ôåÀíç, Glc: Ãëõêüæç ïñïý, Cr: Êñåáôéíßíç ïñïý, Urea: Ïõñßá ïñïý, AST: ÁóðáñôéêÞ
áìéíïôñáíóöåñÜóç, ALT: ÁìéíïôñáíóöåñÜóç ôçò áëáíßíçò, ã-GT: ã-ãëïõôáìõë-
ôñáíóðåðôéäÜóç, ALP: ÁëêáëéêÞ öùóöáôÜóç, CPK: ÊñåáôéíïöùóöïêéíÜóç, LDH:
ÃáëáêôéêÞ äåûäñïãåíÜóç, T/D-BIL: ÏëéêÞ êáé Üìåóç ÷ïëåñõèñßíç, TPR: ÏëéêÜ
ëåõêþìáôá ïñïý, ALB: Ëåõêùìáôßíç ïñïý, FER: Öåñéôßíç, â

2
MG: â

2
-ìéêñïóöáéñßíç,

T-CHOL: ÏëéêÞ ÷ïëçóôåñüëç, TRG: Ôñéãëõêåñßäéá, HDL-C: HDL-÷ïëçóôåñüëç, LDL-
C: LDL-÷ïëçóôåñüëç, C3/C4: C3/C4 êëÜóìáôá ôïõ óõìðëçñþìáôïò, RF: Ñåõìáôï-
åéäÞò ðáñÜãïíôáò, RPR: Ïñïáíôßäñáóç ãéá óýöéëç, ANA: ÁíôéðõñçíéêÜ áíôéóþìá-
ôá, ANCA: Áíôéóþìáôá êáôÜ ôïõ êõôôáñïðëÜóìáôïò ôùí ïõäåôåñïößëùí



ÁÓÈÅÍÇÓ ÌÅ HIV-ËÏÉÌÙÎÇ, ÐÕÑÅÔÏ, ËÅÌÖÁÄÅÍÏÐÁÈÅÉÁ ÊÁÉ ÇÐÁÔÏÓÐËÇÍÏÌÅÃÁËÉÁ 99

êÝò åêäçëþóåéò.1 Ùóôüóï, óôïí áóèåíÞ, ç äéÜãíùóç

ôçò HIV-ëïßìùîçò Ýãéíå ðñéí áðü 1,5 Ýôïò êáé óõíåðþò

ôï ïîý HIV-óýíäñïìï äåí ìðïñïýóå íá åîçãÞóåé ôçí

êëéíéêÞ åéêüíá.

2. ÃåíéêåõìÝíç åììÝíïõóá ëåìöáäåíïðÜèåéá (PGL).

Ìåñéêïß áóèåíåßò ìå HIV-ëïßìùîç ìðïñåß íá åìöáíß-

óïõí ôï óýíäñïìï ôçò ãåíéêåõìÝíçò åììÝíïõóáò ëåì-

öáäåíïðÜèåéáò, óõíÞèùò ðñþéìá êáôÜ ôç äéáäñïìÞ ôçò

íüóïõ. Ôï óýíäñïìï áõôü ÷áñáêôçñßæåôáé áðü ôçí ðá-

ñïõóßá äéïãêùìÝíùí ëåìöáäÝíùí (>1 cm) óå äýï Þ

ðåñéóóüôåñåò èÝóåéò (åêôüò ôùí âïõâþíùí) ãéá äéÜóôç-

ìá >3 ìÞíåò êáé ÷ùñßò ðñïöáíÞ áéôßá.2 Ç ëåìöáäåíï-

ðÜèåéá ïöåßëåôáé óôçí áíôéäñáóôéêÞ õðåñðëáóßá ôùí

ëåìöïæéäßùí ôùí ëåìöáäÝíùí åîáéôßáò ôçò ðáñïõóßáò

ôïõ éïý. ×áñáêôçñéóôéêü ãíþñéóìá ôïõ óõíäñüìïõ åßíáé

üôé ï áóèåíÞò ðáñáìÝíåé ôåëåßùò áóõìðôùìáôéêüò. Áíôß-

èåôá, ï áóèåíÞò ìáò åß÷å èïñõâþäç êëéíéêÜ óõìðôþìá-

ôá, ïñãáíïìåãáëßá, áõôïÜíïóç áéìïëõôéêÞ áíáéìßá êáé

óõóôçìáôéêÞ öëåãìïíþäç áíôßäñáóç, åõñÞìáôá ðïõ äåí

èá ìðïñïýóáí íá åîçãçèïýí áðü áõôü ôï óýíäñïìï.

3. ÁõôïÜíïóç áéìïëõôéêÞ áíáéìßá áðü ôïí éü HIV. Áí

êáé ðåñßðïõ ôï 20% ôùí áóèåíþí ìå HIV-ëïßìùîç Ý÷åé

èåôéêÞ áíôßäñáóç Coombs åîáéôßáò ôçò ðïëõêëùíéêÞò

äéÝãåñóçò ôùí Â-ëåìöïêõôôÜñùí, åíôïýôïéò ç ðáñïõóßá

áéìüëõóçò åßíáé åîáéñåôéêÜ óðÜíéá.3

Ëïéìþäç áßôéá

1. Ëïéìþîåéò áðü êïéíÜ Gram (-) Þ Gram (+) âáêôç-

ñßäéá. Ïé áóèåíåßò ìå HIV-ëïßìùîç óõ÷íÜ åìöáíßæïõí

Åéêüíá 1. ÁîïíéêÞ ôïìïãñáößá êáôÜ ôçí åéóáãùãÞ ôïõ áóèåíïýò, ðïõ

áðïêáëýðôåé ôçí ðáñïõóßá ðïëõÜñéèìùí ðáèïëïãéêþí ëåìöáäÝíùí óôïí

ôñÜ÷çëï (á), óôéò ìáó÷áëéáßåò ÷þñåò êáé óôï ìåóïèùñÜêéï (â), êáèþò

êáé ôçí ýðáñîç óçìáíôéêÞò çðáôïóðëçíïìåãáëßáò (ã).

Ðßíáêáò 2. Êýñéá êëéíéêïåñãáóôçñéáêÜ ðñïâëÞìáôá ôïõ áóèåíïýò.

1. HIV-ëïßìùîç ìå óçìáíôéêïý âáèìïý áíïóïêáôáóôïëÞ (CD4
+=159/

mm3)

2. Ðõñåôüò, áðþëåéá âÜñïõò, åöéäñþóåéò

3. ÃåíéêåõìÝíç ëåìöáäåíïðÜèåéá

4. Çðáôïóðëçíïìåãáëßá

5. ÁõôïÜíïóç áéìïëõôéêÞ áíáéìßá

6. ÁõîçìÝíïé äåßêôåò öëåãìïíÞò (ÔÊÅ, CRP) êáé ðïëõêëùíéêÞ õðåñ-
ãáììáóöáéñéíáéìßá

Ðßíáêáò 3. Êýñéåò äéáöïñïäéáãíùóôéêÝò êáôçãïñßåò.

I. HIV-ëïßìùîç

ÉI. Ëïéìþäç áßôéá

ÉÉI. ÁíïóïëïãéêÜ áßôéá

ÉV. ÍåïðëáóìáôéêÜ áßôéá

á

â

ã

óýíäñïìá ôçò ëïéìþäïõò ìïíïðõñÞíùóçò êáé ÷áñáêôç-

ñßæåôáé áðü ðõñåôü, ëåìöáäåíïðÜèåéá, áñèñáëãßåò, êá-

êïõ÷ßá, êáèþò êáé áðü íåõñïëïãéêÝò êáé äåñìáôïëïãé-



100 Å. ËÕÌÐÅÑÏÐÏÕËÏÓ êáé óõí

íüôçôáò ïîåßáò ëïßìùîçò áðü B. melitensis.7 Ç áñíçôéêÞ

ïñïáíôßäñáóç Wright, ïé áñíçôéêÝò êáëëéÝñãåéåò ôïõ

ðåñéöåñéêïý áßìáôïò áëëÜ êáé ôïõ ìõåëïý ôùí ïóôþí

êáé ç áðïõóßá åéäéêþí IgM áíôéóùìÜôùí êáôÜ ôçò B.

melitensis áðïìÜêñõíáí ôï åíäå÷üìåíï ìéáò ôÝôïéáò

ëïßìùîçò.

5. Öõìáôßùóç. Ç öõìáôßùóç áðïôåëåß ðïëý óõ÷íÞ

áéôßá íïóçñüôçôáò óå áóèåíåßò ìå AIDS, åîáéôßáò ôçò

äéáôáñá÷Þò ôçò êõôôáñéêÞò áíïóßáò. Óå üøéìåò öÜóåéò

ôçò HIV-ëïßìùîçò ìå ÷áìçëü áñéèìü CD4
+ êõôôÜñùí

(üðùò óôçí ðåñßðôùóç ôïõ áóèåíïýò ìáò) ç öõìáôßùóç

ðáñïõóéÜæåôáé ìå Üôõðç êëéíéêÞ åéêüíá, ðïõ äéáöÝñåé

áðü áõôÞ ôùí õãéþí áôüìùí Þ áêüìç êáé ôùí áóèåíþí

ìå HIV-ëïßìùîç áëëÜ ìå áõîçìÝíï áñéèìü CD4
+ êõôôÜ-

ñùí.8 ÓõãêåêñéìÝíá, ç åéóâïëÞ ôçò íüóïõ ìðïñåß íá

åßíáé ïîåßá êáé íá êõñéáñ÷ïýí ôá óõóôçìáôéêÜ óõìðôþ-

ìáôá êáé óçìåßá. Ç ëïßìùîç åßíáé óõ÷íÜ (30–40%) åîù-

ðíåõìïíéêÞ êáé ãåíéêåõìÝíç, ÷áñáêôçñßæåôáé áðü ôçí

ðáñïõóßá ëåìöáäåíïðÜèåéáò, åíþ óå ðïëëÝò ðåñéðôþ-

óåéò ç äåñìïáíôßäñáóç Mantoux åßíáé áñíçôéêÞ. ¸ôóé,

ðáñÜ ôï ãåãïíüò üôé ï áóèåíÞò åß÷å áñíçôéêü áðåéêïíé-

óôéêü Ýëåã÷ï ôïõ ðíåõìïíéêïý ðáñåã÷ýìáôïò, áñíçôéêÞ

äåñìïáíôßäñáóç Mantoux êáé áñíçôéêÜ ðôýåëá ãéá â-

Koch (ìåôÜ áðü åðáãùãÞ ìå åéóðíåüìåíá õðÝñôïíá äéá-

ëýìáôá), ç ðéèáíüôçôá öõìáôßùóçò äåí ìðïñïýóå íá

áðïêëåéóôåß êáé ðáñÝìåíå Ýíá äéáãíùóôéêü åíäå÷üìåíï.

6. ÔïîïðëÜóìùóç. Ç ëïßìùîç áðü Toxoplasma gondii

åßíáé áñêåôÜ óõ÷íÞ óå áóèåíåßò ìå AIDS êáé áñéèìü

CD4
+ êõôôÜñùí <100/mm3. Ç ðáñïõóßá ðõñåôïý, ëåì-

öáäåíïðÜèåéáò êáé óðëçíïìåãáëßáò, êáèþò êáé ôá èåôé-

êÜ IgG áíôéóþìáôá êáôÜ T. gondii óôïí áóèåíÞ, êáèé-

óôïýóáí ðéèáíÞ ìéá ôÝôïéá ëïßìùîç.9 Áíôßèåôá, ç áðïõ-

óßá ðñïóâïëÞò ôïõ êåíôñéêïý íåõñéêïý óõóôÞìáôïò, ôïõ

ðíåýìïíá êáé ôçò êáñäéÜò, ç áðïõóßá åõñçìÜôùí áðü

ôç âõèïóêüðçóç êáé ï áñéèìüò ôùí CD4
+ êõôôÜñùí >100/

mm3 áðïìÜêñõíáí ôï åíäå÷üìåíï ëïßìùîçò áðü T. gondii.

7. Åëïíïóßá-Babesiosis. Ôüóï ç åëïíïóßá10 üóï êáé ç

babesiosis11 Ý÷ïõí áíáöåñèåß óõ÷íÜ óå áóèåíåßò ìå HIV-

ëïßìùîç. Ïé ëïéìþîåéò áõôÝò èá ìðïñïýóáí íá åîçãÞ-

óïõí ôïí ðõñåôü, ôç óðëçíïìåãáëßá êáé ôçí áéìüëõóç.

Áíôßèåôá, êáôÜ ôçò äéÜãíùóçò áõôþí ôùí ëïéìþîåùí

Þôáí ôï ðñüôõðï ôïõ ðõñåôïý, ç áðïõóßá åðéäçìéïëïãé-

êÞò Ýêèåóçò, ç èåôéêÞ áíôßäñáóç Coombs êáé ôï áñíç-

ôéêü áðïôÝëåóìá ôçò áíáæÞôçóçò ôùí ðáñáóßôùí óå ðá÷éÜ

óôáãüíá ðåñéöåñéêïý áßìáôïò.

8. Óðëáã÷íéêÞ ëåúóìáíßáóç (kala-azar). Ç ëïßìùîç

áðü ôç Leishmania donovani áðïôåëåß ìéá ðïëý åëêõóôé-

êÞ äéÜãíùóç óôç óõãêåêñéìÝíç ðåñßðôùóç. Ï áóèåíÞò

êáôïéêïýóå óå áãñïôéêÞ ðåñéï÷Þ, åíþ ç óðëáã÷íéêÞ

ëïéìþîåéò ôïõ áíáðíåõóôéêïý, ôïõ ïõñïðïéçôéêïý, ôùí

÷ïëçöüñùí, ôïõ êåíôñéêïý íåõñéêïý óõóôÞìáôïò Þ áêü-

ìç êáé åíäïêïéëéáêÜ áðïóôÞìáôá áðü êïéíÜ ðáèïãüíá

âáêôçñßäéá.4 Ãéá ìéá ôÝôïéá ëïßìùîç óõíçãïñïýí åðéðñü-

óèåôá ï õøçëüò ðõñåôüò êáé ïé áõîçìÝíïé äåßêôåò öëåã-

ìïíÞò. Áíôßèåôá, ç ðáñáôåôáìÝíç äéÜñêåéá ôïõ ðõñåôïý

(15 çìÝñåò), ç áðïõóßá óõìðôùìÜôùí êáé óçìåßùí áðü

êÜðïéá áðü ôéò ðñïáíáöåñèåßóåò åóôßåò ëïßìùîçò, ôï

áñíçôéêü áðïôÝëåóìá ðïëëáðëþí êáëëéåñãåéþí áßìá-

ôïò, ïýñùí êáé êïðñÜíùí êáé ï áñíçôéêüò áðåéêïíéóôé-

êüò Ýëåã÷ïò ãéá ôçí ýðáñîç öëåãìïíþäïõò åóôßáò óôï

ðíåõìïíéêü ðáñÝã÷õìá Þ ôçí êïéëéáêÞ ÷þñá áðïìÜêñõ-

íáí ôï åíäå÷üìåíï ìéáò êïéíÞò âáêôçñéáêÞò ëïßìùîçò

ðïõ íá åõèýíåôáé ãéá ôï êëéíéêü óýíäñïìï ôïõ áóèå-

íïýò. ÔÝëïò, ìéá ôÝôïéá ëïßìùîç äýóêïëá èá ìðïñïýóå

íá åîçãÞóåé ôçí ðáñïõóßá ëåìöáäåíïðÜèåéáò, çðáôïìå-

ãáëßáò êáé áõôïÜíïóçò áéìïëõôéêÞò áíáéìßáò.

2. Ëïéìþäçò åíäïêáñäßôéäá. Ç ëïéìþäçò åíäïêáñäß-

ôéäá ðñÝðåé ðÜíôá íá áðïêëåßåôáé óå êÜèå áóèåíÞ ìå

ðáñáôåéíüìåíï ðõñåôü êáé õøçëïýò äåßêôåò öëåãìïíÞò,

êáñäéáêü öýóçìá êáé óðëçíïìåãáëßá, üðùò ï äéêüò ìáò

áóèåíÞò, ï ïðïßïò åðéðñüóèåôá åß÷å óçìáíôéêïý âáèìïý

áíïóïêáôáóôïëÞ.5 Ïé áñíçôéêÝò ðïëëáðëÝò êáëëéÝñãåéåò

áßìáôïò, ôï áñíçôéêü ãéá åêâëáóôÞóåéò äéïéóïöÜãåéï

êáñäéáêü õðåñç÷ïãñÜöçìá, ç áðïõóßá ñåõìáôïåéäïýò

ðáñÜãïíôá êáé ç ðáñïõóßá ëåìöáäåíïðÜèåéáò áðïìÜ-

êñõíáí áðü Ýíá ôÝôïéï äéáãíùóôéêü åíäå÷üìåíï.

3. Ëïßìùîç áðü Pneumocystis carinii. Ç ëïßìùîç áðü

P. carinii åßíáé óõ÷íÞ óå áóèåíåßò ìå HIV-ëïßìùîç êáé

áñéèìü CD4
+ êõôôÜñùí <200/mm3. Åðéðñüóèåôá, ï áóèå-

íÞò åß÷å äéáêüøåé ôçí ðñïöõëáêôéêÞ áãùãÞ ìå êïôñé-

ìïîáæüëç, ãåãïíüò ðïõ ôïí êáèéóôïýóå ðåñéóóüôåñï

åðéññåðÞ óôï åíäå÷üìåíï ìéáò ëïßìùîçò áðü P. carinii.

Ç ýðáñîç óôïìáôïöáñõããéêÞò ìõêçôßáóçò åßíáé Ýíáò

áêüìç ðñïäéáèåóéêüò ðáñÜãïíôáò, åíþ óõ÷íÜ ç ëïßìù-

îç áðü P. carinii åéóâÜëëåé ìå ðõñåôü êáé íõ÷ôåñéíïýò

éäñþôåò.6 Ùóôüóï, ï áóèåíÞò äåí åìöÜíéæå êáíÝíá óýì-

ðôùìá áðü ôï áíáðíåõóôéêü (âÞ÷á Þ äýóðíïéá), äåí

åß÷å õðïîáéìßá (ìåñéêÞ ðßåóç ôïõ ïîõãüíïõ 80 mmHg

óôïí áÝñá) êáé äåí õðÞñ÷å êáíÝíá áðåéêïíéóôéêü óç-

ìåßï ðñïóâïëÞò ôïõ ðíåõìïíéêïý ðáñåã÷ýìáôïò. Ç åîù-

ðíåõìïíéêÞ ëïßìùîç áðü P. carinii åßíáé åîáéñåôéêÜ óðÜ-

íéá (ðáñáôçñåßôáé êõñßùò óå Üôïìá ðïõ ëáìâÜíïõí ðñï-

öýëáîç ìå åéóðíåüìåíç ðåíôáìéäßíç) êáé, åðéðñüóèåôá,

äåí åîçãåß ôçí ýðáñîç áõôïÜíïóçò áéìïëõôéêÞò áíáéìßáò.

4. Ëïßìùîç áðü Brucella. Ï áóèåíÞò êáôïéêïýóå óå

áãñïôéêÞ ðåñéï÷Þ ôçò Çðåßñïõ êáé ç ýðáñîç ðõñåôïý ìå

íõ÷ôåñéíïýò éäñþôåò, ëåìöáäåíïðÜèåéá êáé óðëçíïìå-

ãáëßá êáèéóôïýóå áðáñáßôçôç ôç äéåñåýíçóç ôçò ðéèá-
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ëåúóìáíßáóç áðïôåëåß óõ÷íÞ åõêáéñéáêÞ ëïßìùîç óå

áóèåíåßò ìå HIV-ëïßìùîç êáé áñéèìü CD4
+ êõôôÜñùí

<200/mm3, ç ïðïßá ðñïêáëåß ðõñåôü, ëåìöáäåíïðÜèåéá

êáé ïñãáíïìåãáëßá12 êáé ÷áñáêôçñßæåôáé áðü óçìáíôéêÞ

õðï÷ïëçóôåñïëáéìßá,13 áëëÜ êáé áðü áõôïÜíïóåò äéáôá-

ñá÷Ýò, óôéò ïðïßåò óõìðåñéëáìâÜíåôáé ç èåôéêÞ áíôßäñá-

óç Coombs.14–16 Ùóôüóï, ç ìç áíåýñåóç ôùí ðáñáóßôùí

óôç âéïøßá ôïõ ìõåëïý ôùí ïóôþí êáé ôá áñíçôéêÜ åéäé-

êÜ áíôéóþìáôá êáôÜ L. donovani áðïìÜêñõíáí áõôÞ ôç

äéÜãíùóç.

9. Ëïßìùîç áðü Bartonella henselae (bacillary angio-

matosis). Ç bacillary angiomatosis áðïôåëåß ìéá ü÷é óðÜ-

íéá åõêáéñéáêÞ ëïßìùîç óå áóèåíåßò ìå HIV-ëïßìùîç

êáé ìðïñåß íá åêäçëþíåôáé ìå ðõñåôü, ëåìöáäåíïðÜèåéá

êáé çðáôïóðëçíïìåãáëßá.17 Ç áðïõóßá, ùóôüóï, ôùí

÷áñáêôçñéóôéêþí áããåéïâñéèþí äåñìáôéêþí áëëïéþóåùí

ôçò íüóïõ êáé ï áñéèìüò ôùí CD4
+ êõôôÜñùí >100/

mm3 ìðïñïýí íá áðïêëåßóïõí ôç óõãêåêñéìÝíç äéÜ-

ãíùóç.

10. Ëïßìùîç áðü Üôõðá ìõêïâáêôçñßäéá. Ç ëïßìùîç

áðü Üôõðá ìõêïâáêôçñßäéá ÷áñáêôçñßæåôáé áðü ðõñåôü,

íõ÷ôåñéíïýò éäñþôåò êáé ëåìöáäåíïðÜèåéá,18 áëëÜ ðá-

ñáôçñåßôáé óå áóèåíåßò ìå AIDS êáé áñéèìü CD4
+ êõôôÜ-

ñùí <50/mm3. Ï áñéèìüò ôùí CD4
+ êõôôÜñùí ôïõ áóèå-

íïýò, óå óõíäõáóìü ìå ôçí Ýëëåéøç áðåéêïíéóôéêþí åõñç

ìÜôùí áðü ôï ðíåõìïíéêü ðáñÝã÷õìá, êáèéóôïýóáí áðß-

èáíç ôç ëïßìùîç áðü Üôõðá ìõêïâáêôçñßäéá.

11. Ôïõëáñáéìßá. Ç ôïõëáñáéìßá èá ìðïñïýóå íá åîç-

ãÞóåé ôïí ðõñåôü êáé ôç ëåìöáäåíïðÜèåéá,19 áëëÜ ç

Ýëëåéøç äåñìáôéêïý Ýëêïõò-ðýëçò åéóüäïõ êáèéóôïýóå

åðßóçò áðßèáíç áõôÞ ôç äéÜãíùóç.

12. Ëïßìùîç áðü CMV Þ EBV. Ç ëïßìùîç áðü ôïí

êõôôáñïìåãáëïúü20 êáé ôïí éü Epstein-Barr21 ìðïñïýí

íá åñìçíåýóïõí ôïí ðõñåôü, ôç ëåìöáäåíïðÜèåéá êáé

ôç óðëçíïìåãáëßá óå Ýíáí áóèåíÞ ìå HIV-ëïßìùîç. Ôá

äåäïìÝíá ðïõ áíôéóôñáôåýïíôáí ìéá ôÝôïéá äéÜãíùóç

óôç óõãêåêñéìÝíç ðåñßðôùóç Þôáí ï áñéèìüò ôùí CD4
+

êõôôÜñùí >50/mm3, ç áðïõóßá ðñïóâïëÞò ôïõ ïöèáë-

ìïý, ôïõ ðíåýìïíá Þ ôïõ êåíôñéêïý íåõñéêïý óõóôÞìá-

ôïò, ç áðïõóßá èåôéêþí åéäéêþí IgM áíôéóùìÜôùí êáôÜ

ôïõ CMV Þ ôïõ EBV-VCA êáé ôï áñíçôéêü áðïôÝëåóìá

ôçò áíáæÞôçóçò ôïõ CMV ìå áëõóéäùôÞ áíôßäñáóç ðï-

ëõìåñÜóçò (PCR) óôá ëåìöïêýôôáñá ôïõ ðåñéöåñéêïý

áßìáôïò.

13. ÓõóôçìáôéêÞ ìõêçôßáóç (candidiasis, aspergillosis,

coccidioidomycosis, cryptococcosis, histoplasmosis). ÐáñÜ

ôï ãåãïíüò üôé ïé ìõêçôéÜóåéò áðïôåëïýí óõ÷íÝò åõêáé-

ñéáêÝò ëïéìþîåéò óå áóèåíåßò ìå AIDS22,23 êáé ï áóèå-

íÞò åß÷å Þäç êáíôéíôßáóç âëåííïãüíùí, êáíÝíá óôïé-

÷åßï áðü ôï åðéäçìéïëïãéêü ðëáßóéï, ôçí êëéíéêÞ åéêüíá

êáé ôá áðåéêïíéóôéêÜ åõñÞìáôá äåí óõíçãïñïýóå õðÝñ

ìéáò ôÝôïéáò óõóôçìáôéêÞò ëïßìùîçò.

14. Äåõôåñïãüíïò óýöéëç. Èá ìðïñïýóå íá äéêáéï-

ëïãÞóåé ôïí ðõñåôü êáé ôç ëåìöáäåíïðÜèåéá,24,25 áëëÜ

ç áðïõóßá éóôïñéêïý ðñùôïãåíïýò óýöéëçò, ç áðïõóßá

ôùí ÷áñáêôçñéóôéêþí äåñìáôéêþí âëáâþí êáé ï áñíçôé-

êüò ïñïëïãéêüò Ýëåã÷ïò (RPR, FTA-ABS) êáèéóôïýóáí

áðßèáíç ìéá ôÝôïéá äéÜãíùóç.

ÁíïóïëïãéêÜ áßôéá

Óõóôçìáôéêüò åñõèçìáôþäçò ëýêïò. Áðü ôá áíïóï-

ëïãéêÜ áßôéá Ýðñåðå íá áðïêëåéóôåß ç óõíýðáñîç óõ-

óôçìáôéêïý åñõèçìáôþäïõò ëýêïõ, ðïõ èá ìðïñïýóå íá

åîçãÞóåé ôïí ðõñåôü, ôç ëåìöáäåíïðÜèåéá, ôç óðëçíï-

ìåãáëßá êáé êõñßùò ôçí áõôïÜíïóç áéìïëõôéêÞ áíáéìßá.

¸íá ôÝôïéï åíäå÷üìåíï èá Þôáí äõíáôü íá áðïêëåéóôåß,

áöïý ç óõíýðáñîç áõôþí ôùí äýï íïóçìÜôùí Ý÷åé ðå-

ñéãñáöåß åîáéñåôéêÜ óðÜíéá óôç âéâëéïãñáößá (17 ðåñé-

óôáôéêÜ ðáãêïóìßùò), åíþ, åðéðñüóèåôá, ðáñáôçñåßôáé

ýöåóç ôùí áõôïÜíïóùí íïóçìÜôùí óå ðåñßðôùóç ëïß-

ìùîçò áðü ôïí HIV, åîáéôßáò ôçò óçìáíôéêïý âáèìïý

áíïóïêáôáóôïëÞò ðïõ ðáñáôçñåßôáé óå áõôïýò ôïõò áóèå-

íåßò.26,27 ÔÝëïò, ç õøçëÞ ôéìÞ ôçò CRP êáé ç Ýëëåéøç

Üëëïõ êñéôçñßïõ ãéá ôç äéÜãíùóç óõóôçìáôéêïý åñõèç-

ìáôþäïõò ëýêïõ åðßóçò áðÝêëåéóáí ôç óõãêåêñéìÝíç

äéÜãíùóç.

ÍåïðëáóìáôéêÜ áßôéá

1. ÓÜñêùìá Kaposi. Ôï óÜñêùìá Kaposi åßíáé ç óõ-

÷íüôåñç íåïðëáóßá óå áóèåíåßò ìå AIDS êáé áðïôåëåß

áßôéï ãåíéêåõìÝíçò ëåìöáäåíïðÜèåéáò óå áõôïýò ôïõò

áóèåíåßò.28,29 Ùóôüóï, ç áðïõóßá âëáâþí áðü ôï äÝñìá,

ôïí ðíåýìïíá êáé ôïõò ïñáôïýò âëåííïãüíïõò (äåí

Ýãéíáí åíäïóêïðéêÝò åîåôÜóåéò óôïí áóèåíÞ) êáé ç ðá-

ñïõóßá óõóôçìáôéêÞò öëåãìïíþäïõò áðÜíôçóçò, óå óõí-

äõáóìü ìå ôçí ýðáñîç áõôïÜíïóçò áéìïëõôéêÞò áíáéìßáò,

Ýêáíáí ëéãüôåñï ðéèáíÞ ìéá ôÝôïéá äéÜãíùóç.

2. Ëåìöþìáôá êáé ëåìöïûðåñðëáóôéêÝò íüóïé. Ç

ýðáñîç ÷ñïíßáò ëåìöïãåíïýò ëåõ÷áéìßáò ìðïñïýóå íá

áðïêëåéóôåß áðü ôï ÷áìçëü áñéèìü ôùí ðåñéöåñéêþí

ëåìöïêõôôÜñùí. Áíôßèåôá, ç ðáñïõóßá åíüò ëåìöþìá-

ôïò Þôáí ìéá ðïëý ðéèáíÞ äéÜãíùóç, åðåéäÞ (á) ìðïñïý-

óå íá åñìçíåýóåé ôïí õøçëü ðõñåôü, ôçí áðþëåéá óù-

ìáôéêïý âÜñïõò êáé ôéò åöéäñþóåéò óôá ðëáßóéá ôçò â-

óõìðôùìáôïëïãßáò, (â) ìðïñïýóå íá åîçãÞóåé ôç ëåì-

öáäåíïðÜèåéá êáé ôçí çðáôïóðëçíïìåãáëßá, êáèþò êáé
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(ã) ôç óõóôçìáôéêÞ öëåãìïíþäç áíôßäñáóç ìå õøçëÞ

ÔÊÅ êáé CRP, áëëÜ êáé ôçí ðïëõêëùíéêÞ õðåñãáììá-

óöáéñéíáéìßá, (ä) ìðïñïýóå íá åñìçíåýóåé, ìáæß ìå ôçí

áéìüëõóç, ôçí õøçëÞ ôéìÞ ôçò LDH (áí êáé ôá åðßðåäá

ôçò â2-ìéêñïóöáéñßíçò Þôáí åíôüò ôùí ôéìþí áíáöïñÜò),

êáèþò êáé (å) ôçí ðáñïõóßá áõôïÜíïóçò áéìïëõôéêÞò

áíáéìßáò. ÐñÝðåé íá áíáöåñèåß üôé ôá ëåìöþìáôá åßíáé

éäéáßôåñá óõ÷íÜ óå áóèåíåßò ìå AIDS êáé áñéèìü CD4
+

êõôôÜñùí <200/mm3. Ôá ëåìöþìáôá óå áóèåíåßò ìå

AIDS åßíáé éäéáßôåñá åðéèåôéêÜ êáé óôï 90% ôùí ðåñéðôþ-

óåùí ðñüêåéôáé ãéá ìç-Hodgkin ëåìöþìáôá Â-êõôôáñé-

êÞò áñ÷Þò. Óôï 60% ôùí ðåñéðôþóåùí åßíáé äéÜ÷õôá

áðü ìåãÜëá Â-êýôôáñá (âáèìïý êáêïÞèåéáò III Þ IV),

óôï 20% ðñüêåéôáé ãéá ëåìöþìáôá Burkitt êáé, ôÝëïò,

óôï 20% ôùí ðåñéðôþóåùí åßíáé ðñùôïðáèÞ ëåìöþìáôá

ôïõ êåíôñéêïý íåõñéêïý óõóôÞìáôïò.30,31

ÁÍÁÐÑÏÓÁÑÌÏÃÇ ÔÇÓ ÄÉÁÖÏÑÉÊÇÓ ÄÉÁÃÍÙÓÇÓ

Áðü üóá åêôÝèçêáí ðñïçãïýìåíá, ãßíåôáé öáíåñü

üôé ç ðëÝïí ðéèáíÞ äéÜãíùóç Þôáí áõôÞ ôïõ ëåìöþìá-

ôïò Þ êÜðïéáò Üëëçò ëåìöïûðåñðëáóôéêÞò äéáôáñá÷Þò,

åíþ åðßóçò óôç äéáöïñéêÞ äéÜãíùóç ðñÝðåé íá óõìðåñé-

ëçöèåß ç ãåíéêåõìÝíç åîùðíåõìïíéêÞ öõìáôßùóç, ç ôï-

îïðëÜóìùóç êáé ç óðëáã÷íéêÞ ëåúóìáíßáóç.

ÊËÉÍÉÊÇ ÄÉÁÃÍÙÓÇ

ËÝìöùìá Þ Üëëç ëåìöïûðåñðëáóôéêÞ äéáôáñá÷Þ óå

Ýäáöïò HIV-ëïßìùîçò

ÐÁÈÏËÏÃÏÁÍÁÔÏÌÉÊÇ ÄÉÁÃÍÙÓÇ

Ç äéáãíùóôéêÞ åîÝôáóç Þôáí ç âéïøßá åíüò ëåìöá-

äÝíá áðü ôç äåîéÜ ôñá÷çëéêÞ ÷þñá (åéê. 2á). Ç éóôïëï-

ãéêÞ åîÝôáóç ôïõ ëåìöáäÝíá Ýäåéîå ôçí ðáñïõóßá ðïë-

ëþí óõãêåíôñéêþí ëåìöïæéäßùí ìå õáëïåéäÞ åêöýëéóç,

Ýíôïíç áããåéïâñßèåéá ôùí âëáóôéêþí êÝíôñùí êáé óõ-

ãêåíôñéêÝò óôéâÜäåò ëåìöïêõôôÜñùí, ðïõ ðåñéÝâáëëáí

áõôÜ ôá âëáóôéêÜ êÝíôñá äßêçí öýëëùí êñåììõäéïý (åéê.

2â). Åðéðñüóèåôá, óôçí ðåñéï÷Þ ìåôáîý ôùí ëåìöïæé-

äßùí ðáñáôçñÞèçêå Ýíôïíç õðåñðëáóßá ôùí áããåßùí,

ìåñéêÜ áðü ôá ïðïßá äéåßóäõóáí ìÝóá óôá âëáóôéêÜ

êÝíôñá ôùí ëåìöïæéäßùí, êáèþò êáé åêôåôáìÝíç äéÞèç-

óç áðü ðëáóìáôïêýôôáñá (åéê. 2ã). Ç áíïóïúóôï÷çìéêÞ

åîÝôáóç áðïêÜëõøå ôçí ðáñïõóßá ðïëõêëùíéêüôçôáò óå

áõôÜ ôá ðëáóìáôïêýôôáñá. Ïé ðáñáðÜíù éóôïëïãéêÝò

áëëïéþóåéò Þôáí óõìâáôÝò ìå ôç äéÜãíùóç ôçò ðïëõå-

Åéêüíá 2. Âéïøßá ôñá÷çëéêïý ëåìöáäÝíá ôïõ áóèåíïýò ìå HIV-ëïßìùîç

êáé ðïëõåóôéáêÞ íüóï ôïõ Castleman (á). Áíáäåéêíýåôáé ç ðáñïõóßá

ðïëëþí óõãêåíôñéêþí ëåìöïæéäßùí ìå õáëïåéäÞ åêöýëéóç êáé Ýíôïíç

áããåéïâñßèåéá ôùí âëáóôéêþí êÝíôñùí (â), åíþ óôçí ðåñéï÷Þ ìåôáîý ôùí

ëåìöïæéäßùí ðáñáôçñåßôáé Ýíôïíç õðåñðëáóßá ôùí áããåßùí êáé äéÞèçóç

áðü ðëáóìáôïêýôôáñá (ã).

á

â

ã

óôéáêÞò íüóïõ ôïõ Castleman Þ áããåéïèõëáêéþäïõò

õðåñðëáóßáò.
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ÐÏËÕÅÓÔÉÁÊÇ ÍÏÓÏÓ ÔÏÕ CASTLEMAN
ÐÏÕ ÓÕÓ×ÅÔÉÆÅÔÁÉ ÌÅ HIV-ËÏÉÌÙÎÇ

Ç íüóïò ôïõ Castleman (áããåéïèõëáêéþäçò õðåñ-

ðëáóßá ôùí ëåìöáäÝíùí) åßíáé ìéá óðÜíéá êáé Üôõðç

ëåìöïûðåñðëáóôéêÞ äéáôáñá÷Þ, ðïõ ÷áñáêôçñßæåôáé áðü

õðåñðëáóßá ôùí ëåìöáäÝíùí ìå ó÷çìáôéóìü âëáóôéêþí

êÝíôñùí êáé õðåñðëáóßá ôùí ôñé÷ïåéäþí áããåßùí.32

¸÷ïõí ðåñéãñáöåß äýï ìïñöÝò ôçò íüóïõ, ï õáëïåéäÞò-

áããåéáêüò ôýðïò, ðïõ åßíáé óõíÞèùò åíôïðéóìÝíïò, êáé

ï ðëáóìáôïêõôôáñéêüò ôýðïò, ðïõ åßíáé óõíÞèùò ðïëõ-

åóôéáêüò êáé óõíïäåýåôáé áðü óõóôçìáôéêÜ óõìðôþìá-

ôá, ïñãáíïìåãáëßá êáé åñãáóôçñéáêÝò äéáôáñá÷Ýò.33 Ôá

ôåëåõôáßá ÷ñüíéá Ý÷åé ðåñéãñáöåß Ýíáò íÝïò ôýðïò ôçò

ðïëõåóôéáêÞò íüóïõ ôïõ Castleman óå áóèåíåßò ìå HIV-

ëïßìùîç.34–50 ×áñáêôçñßæåôáé áðü ôçí ðáñïõóßá ðõñå-

ôïý, çðáôïóðëçíïìåãáëßáò, ëåìöáäåíïðÜèåéáò, áðþëåéáò

âÜñïõò, äýóðíïéáò, ðåñéöåñéêþí ïéäçìÜôùí, áíáéìßáò,

ðáíêõôôáñïðåíßáò, õðåñãáììáóöáéñéíáéìßáò êáé áõîç-

ìÝíùí äåéêôþí öëåãìïíÞò.35,39,43,51–59 Óôï óçìåßï áõôü

ðñÝðåé íá óçìåéùèåß üôé áðáéôåßôáé ï óõíäõáóìüò ôùí

êëéíéêþí êáé éóôïðáèïëïãéêþí åõñçìÜôùí ãéá íá ôåèåß

ç äéÜãíùóç ôçò íüóïõ. Ç áõîçìÝíç ðáñáãùãÞ ôçò

éíôåñëåõêßíçò 6 èåùñåßôáé üôé åßíáé õðåýèõíç ãéá ôçí

ðáèïãÝíåóç ôùí óõìðôùìÜôùí ôçò íüóïõ.58,59 ̧ íá éäéáß-

ôåñï ÷áñáêôçñéóôéêü áõôÞò ôçò íïóïëïãéêÞò ïíôüôçôáò

åßíáé ç óôåíÞ ôçò óõó÷Ýôéóç ìå ôçí ðáñïõóßá óáñêþìá-

ôïò Kaposi.39 ÐñÜãìáôé, ôá ôåëåõôáßá ÷ñüíéá Ý÷åé âñåèåß

üôé ï êïéíüò áéôéïëïãéêüò ðáñÜãïíôáò ôïõ óáñêþìáôïò

Kaposi êáé ôçò ðïëõåóôéáêÞò íüóïõ ôïõ Castleman óå

áóèåíåßò ìå HIV-ëïßìùîç åßíáé ï áíèñþðéíïò åñðçôïúüò

8 (HHV-8), Ýíáò êáôåîï÷Þí ïãêïãüíïò éüò.53–58 Ïé áóèå-

íåßò ìå ðïëõåóôéáêÞ íüóï ôïõ Castleman ðïõ óõó÷åôß-

æåôáé ìå HIV-ëïßìùîç óõ÷íÜ êáôáëÞãïõí åîáéôßáò ðïë-

ëáðëÞò ïñãáíéêÞò áíåðÜñêåéáò, åõêáéñéáêþí ëïéìþîåùí

êáé ôùí íåïðëáóéþí ðïõ óõíõðÜñ÷ïõí.39,51,52

¸÷ïõí ðñïôáèåß äéÜöïñá èåñáðåõôéêÜ ó÷Þìáôá ãéá

ôç èåñáðåßá ôçò íüóïõ ôïõ Castleman ðïõ óõó÷åôßæåôáé

ìå HIV-ëïßìùîç, áëëÜ ìå ðåíé÷ñÜ áðïôåëÝóìáôá óôéò

ðåñéóóüôåñåò ðåñéðôþóåéò (ðßí. 4).

ÐÏÑÅÉÁ ÍÏÓÏÕ

Ç èåñáðåõôéêÞ áãùãÞ ðïõ Ýëáâå ï áóèåíÞò áðïôå-

ëåßôï áðü 6 êýêëïõò ôïõ ÷çìåéïèåñáðåõôéêïý ó÷Þìáôïò

Ðßíáêáò 4. Êýñéåò âéâëéïãñáöéêÝò áíáöïñÝò ãéá ôç èåñáðåßá ôçò íüóïõ ôïõ Castleman ðïõ óõó÷åôßæåôáé ìå HIV-ëïßìùîç.

ÓõããñáöÝáò Áñéèìüò
(âéâëéïãñáöéêÞ áíáöïñÜ) áóèåíþí Çëéêßá Èåñáðåõôéêü ó÷Þìá ÅîÝëéîç

Lachant et al35 2 32, 35 Vincristine, prednisone, vinblastine ÈÜíáôïò

Lowenthal et al36 1 44 Prednisone, vinblastine, bleomycin, doxorubicin ÈÜíáôïò

Wynia et al38 1 21 Cyclophosphamide, êïñôéêïóôåñïåéäÞ ÈÜíáôïò

Oksenhendler et al39 20 22–67 ÓðëçíåêôïìÞ, cyclophosphamide, ÄéÜìåóç åðéâßùóç 14 ìÞíåò
etoposide, vinblastine, vincristine,

INF-á, ABV

Revuelta et al42 1 29 ÓðëçíåêôïìÞ, foscarnet ÌáêñÜ ýöåóç

Zietz et al43 4 – HAART ÈÜíáôïò

Bottieau et al44 2 39 Prednisone, CVP, CHOP, foscarnet ÈÜíáôïò

Kumari et al45 1 51 INF-á ÌáêñÜ ýöåóç

Lanzafame et al46 2 – HAART ÌáêñÜ ýöåóç

Corbellino et al49 1 – Rituximab ÌáêñÜ ýöåóç

Scott et al48 2 37, 47 Åtoposide per os ÌáêñÜ ýöåóç

Loi et al60 11 – ×çìåéïèåñáðåßá ÄéÜìåóç åðéâßùóç 21,9 ìÞíåò.
Ìüíï 2 áóèåíåßò óå ìáêñÜ
ýöåóç. ÊáëÞ áíôáðüêñéóç

óôç ëéðïóùìéáêÞ äïîïñïõâéêßíç

Kofteridis et al61 1 – Rituximab ÌáêñÜ ýöåóç

Jung et al62 1 – Thalidomide ÌáêñÜ ýöåóç

Casper et al63 1 – Ganciclovir ÌáêñÜ ýöåóç

Sprinz et al64 1 – HAART ÌáêñÜ ýöåóç

INF-á: Interferon-á, ABV: Adriamycin-Bleomycin-Vincristine, CVP: Cyclophosphamide-Vincristine-Prednisone, CHOP: Cyclophosphamide-Doxorubicin-Vincristine-Prednisone,
HAART: ÕøçëÞò äñáóôéêüôçôáò áíôéñåôñïúéêÞ áãùãÞ
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CHOP (cyclophosphamide 750 mg/m2/êýêëï, doxorubi-

cin 50 mg/m2/êýêëï, vincristine 2 mg/êýêëï êáé pred-

nisone 75 mg/çìÝñá ãéá 7 çìÝñåò/êýêëï), ôï ïðïßï

÷ñçóéìïðïéåßôáé óå õøçëïý âáèìïý êáêïÞèåéáò ìç-

Hodgkin ëåìöþìáôá. Ï áóèåíÞò óõíÝ÷éæå íá ëáìâÜíåé

ôçí ôñéðëÞ áíôéñåôñïúéêÞ áãùãÞ. Ç ÷ïñÞãçóç ôïõ ó÷Þ-

ìáôïò CHOP åß÷å ùò áðïôÝëåóìá Üìåóç êáé èåáìáôéêÞ

êëéíéêÞ êáé åñãáóôçñéáêÞ áíôáðüêñéóç ôçò íüóïõ. Ç

èåñáðåõôéêÞ áãùãÞ Ýãéíå êáëÜ áíåêôÞ, áí êáé ï áóèå-

íÞò åìöÜíéóå 2 åðåéóüäéá ëåõêïðåíéêïý ðõñåôïý, ãéá

ôá ïðïßá íïóçëåýôçêå óôçí ÊëéíéêÞ ìáò. Äýï Ýôç ìåôÜ

ôï ôÝëïò ôçò ÷çìåéïèåñáðåßáò ï áóèåíÞò ðáñáìÝíåé á-

óõìðôùìáôéêüò, åíþ äåí õðÜñ÷ïõí áðåéêïíéóôéêÜ (åéê.

3) Þ åñãáóôçñéáêÜ åõñÞìáôá åíäåéêôéêÜ õðïôñïðÞò ôçò

íüóïõ.65,66
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