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ΠΕΡΙΠΤΩΣΗ 1

Άνδρας 50 ετών υδραυλικός στο επάγγελµα

εισάγεται στην κλινική εξαιτίας εµπυρέτου από

5νθηµέρου, έντονης κεφαλαλγίας, κακουχίας και

διάχυτων µυαλγιών. Αρτηριακή πίεση 100/60

mmHg, σφύξεις 65/min, Θ 38,7 oC και αναπνοές

24/min. Στην Φ/Ε διαπιστώνεται ικτερική χροιά

των επιπεφυκότων, περικεράτιος ένεση και

πετέχειες στα σηµεία πίεσης.







ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΟΣ ΕΛΕΓΧΟΣ

Kρεατινίνη 5,4 mg/dL, K+ 3,2 mEq/L µε K+ ούρων

36 mEq/L, Na+ 132 mEq/L, AST 120 IU/L, ALT

160 IU/L, TBIL 6,4 mg/dL, CK 2500 ΙU/L, PLT

53.000/mm3

T-CHOL 172 mg/dL (195), LDL-CHOL 75 mg/dL

(120), τριγλυκερίδια 350 mg/dL (150), HDL-CHOL

27 mg/dL (45)

Γεν. Ούρων: Κοκκώδεις κύλινδροι, 2+ Λεύκωµα,

WBC 6-8/κοπ, RBC 10-12/κοπ







,











Διάγνωση (Ι)

�Αποµόνωση των λεπτοσπειρών στο αίµα & στο 
ΕΝΥ (1η φάση) και στα ούρα (2η φάση). Οι κ/ες 
θετικοποιούνται µετά 1 εβδ – 4 µήνες (συνήθως 
2 – 4 εβδοµάδες)

�Οι ορολογικές δοκιµασίες 
(συγκολιτινοαντιδράσεις) θετικοποιούνται την 7-
10 ηµέρα. Απαιτείται τετραπλασιασµός του 
τίτλου των αντισωµάτων µε διαφορά ~ 1-2 
εβδοµάδες



Διάγνωση (ΙΙ)

�Αναζήτηση IgM αντισωµάτων µε Elisa & 
EIA (enzyme immunosorbent assay): 
χρήσιµη για πρώιµη διάγνωση 
θετικοποιείται από τη 2η µέρα και έχει 
93% ευαισθησία & ειδικότητα

� PCR: αίµα, ούρα και ΕΝΥ





Διαφορική διάγνωση

� Αιµορραγικός πυρετός 
� Ρικετσιώσεις
� Εντερικός πυρετός
� Ιογενείς ηπατίτιδες
� Ελονοσία



ΛΕΠΤΟΣΠΕΙΡΩΣΗ



ΛΕΠΤΟΣΠΕΙΡΩΣΗ

�Θεωρείται η πιο ευρέως διαδεδοµένη ζωονόσος

�Προκαλείται από τη Leptospira interrogans
(~200 ορότυποι, 23 οροοµάδες)





�Οι 3 πιο συχνές οροοµάδες: L.
icterohaemorrhagiae (οικιακός ποντικός), L. 
canicola (σκύλος) & L. pomona (βοοειδή & χοίροι)

�L. icterohaemorrhagiae προκαλεί τη πιο σοβαρή 
νόσο

�Επαναλοίµωξη δεν γίνεται µε τον ίδιο ορότυπο, 
ενώ είναι περιορισµένη η διασταυρούµενη ανοσία 
µεταξύ των διαφόρων οροτύπων



Τρόπος µετάδοσης (Ι)

� Τα ζώα που επιβιώνουν από την οξεία 
νόσηση αποβάλλουν στα ούρα λεπτόσπειρες 
για µήνες ή και έτη

� Σηµαντικοί φορείς: σκύλος, γάτα, βοοειδή, 
χοίροι, πρόβατα & τρωκτικά







Τρόπος µετάδοσης (ΙΙ)

� Ο άνθρωπος µολύνεται είτε από άµεση επαφή 
µε τα ζώα είτε έµµεσα από τη µόλυνση του 
εδάφους και του ύδατος

� Πύλη εισόδου το δέρµα, οι επιπεφυκότες & 
βλεννογόνος ρινός και του πεπτικού

� Θεωρείται επαγγελµατική νόσος (αγρότες, 
κτηνίατροι, εργάτες υπονόµων)

� Κρούσµατα µετά κολύµπι σε µολυσµένα νερά 
(κοντά σε βοσκοτόπους) ή σε άστεγους 

� Χρόνος επώασης 2-20 ηµέρες



Κλινικές εκδηλώσεις

• Υποκλινικές λοιµώξεις εµφανίζονται συχνά (υψηλός 
βαθµός οροθετικότητας σε εκτεθειµένα άτοµα)

• Ήπια ανικτερική νόσος (90-95% των 
συµπτωµατικών ασθενών) η οποία είναι συχνά 
διφασική νόσος

• Βαριά ικτερική µορφή ή νόσος του Weil (5-10%)



Aνικτερική νόσος: 
1η ή λεπτοσπειραιµική φάση

� Οι λεπτόσπειρες ανευρίσκονται στο αίµα και στο ΕΝΥ

� Πυρετός, ρίγος, κεφαλαλγία, µυαλγίες (ιδίως στους 
µηρούς & οσφύ), καυσαλγίες, κοιλιακό άλγος, ναυτία, 
έµετοι, διάρροια ή δυσκοιλιότητα, βήχας, επίσταξη

� Διαρκεί 4-9 ηµέρες και µετά από παρεµβολή 
ασυµπτωµατικής περιόδου 1-3 ηµερών στο 50% 
ακολουθεί η 2η φάση



Aνικτερική νόσος: 
1η ή λεπτοσπειραιµική φάση

�Φυσική εξέταση: σχετική βραδυκαρδία, σηµαντική 
ένεση των επιπεφυκότων, λιγότερο συχνά 
εξάνθηµα (κηλιδώδες, κηλιδοβλατιδώδες ή 
κνιδωτικό), ηπατοσπληνοµεγαλία και 
λεµφαδενοπάθεια



Λεπτοσπειρουρική ή άνοση φάση

�Εξαφάνιση των λεπτοσπειρών από το αίµα και 
το ΕΝΥ & εµφάνιση ειδικών IgM 
αντισωµάτων στον ορό

�Eπανεµφάνιση συµπτωµάτων (συνήθως 
ηπιότερα). Προέχει ο πυρετός, η κεφαλαλγία 
και τα άλλα συµπτώµατα και σηµεία της 
‘’άσηπτης µηνιγγίτιδας’’(<15%)*

* Μηνιγγικά σηµεία δυνατόν να υπάρχουν εξ αρχής στη λεπτοσπείρωση



Λεπτοσπειρουρική ή άνοση φάση (ΙΙ)

�Ιρίτις ή ιριδοκυκλίτιδα
�Αιµορραγική πνευµονία (σπάνια)
�Διάρκεια λίγες ηµέρες (4-30 ηµέρες)
�Πλήρης ανάρρωση είναι ο κανόνας



Σοβαρή λεπτοσπείρωση (σύνδροµο Weil)

�Οφείλεται συνήθως στη L. icterohaemorrhagiae

�Τα συµπτώµατα και σηµεία είναι συνήθως συνεχή 
(όχι διφασικά)

�Ίκτερος, νεφρική δυσλειτουργία, αιµορραγικές 
εκδηλώσεις, υπόταση, αναιµία & διαταραχή του 
επιπέδου συνείδησης



Σοβαρή λεπτοσπείρωση (σύνδροµο Weil)

� Μπορεί να προέχουν είτε οι ηπατικές είτε οι 
νεφρικές εκδηλώσεις

� Η ηπατική δυσλειτουργία σπάνια οδηγεί σε θάνατο 
(αποδίδονται στη νεφρική ανεπάρκεια) 

� Ηπατοµεγαλία & πόνος στο (ΔΕ) υποχόνδριο. 
Σπληνοµεγαλία (20%)

� Χολερυθρίνη άµεσου τύπου (συνήθως <20 mg/dL)
� Πνευµονική προσβολή (βήχας → αιµορραγική 

πνευµονία → ARDS)



Εργαστηριακά ευρήµατα (Ι)

� Νεφρική προσβολή:  µέτρια πρωτεϊνουρία, 
κυλινδρουρία, µικροσκοπική αιµατουρία & άσηπτη 
πυουρία  → ΟΝΑ (σ. Weil)

� WBC: 3.000-26.000/µL µε στροφή προς (ΑΡ). Στο σ.
Weil µέχρι 50.000/µL

� ↑ CPK (>50% των ασθενών) → ραβδοµυόλυση

� Θροµβοπενία (>50% των ασθενών). PLT ~ 50.000/µL



Εργαστηριακά ευρήµατα (ΙΙ)

�↑ χολερυθρίνης, ↑ ΑLP, AST & ALT <4 x ULN

�↑ TKE (~50%), Ht ↓

�ΕΝΥ: στην άνοση φάση (50-90% των ασθενών) 
υπάρχει πλειοκύττωση (αρχικά 
πολυµορφοπυρηνική → µονοκυτταρική). 







Θεραπεία

� Ήπια λεπτοσπείρωση:
δοξυκυκλίνη   100 mg x 2
αµπικιλλίνη     500 – 750 mg x 4
αµοξυκιλλίνη   500 mg x 4

per os

� Mέτρια/σοβαρή νόσος:

πενικιλλίνη G 1,5 εκ. x 4
αµπικιλλίνη  1g x 4
αµοξυκιλλίνη 1g x 4

ΙV



Θεραπεία (ΙΙ)

� Αντίδραση Jarisch-Herxheimer είναι σπάνια

� Σ. Weil: αιµοκάθαρση, µεταγγίσεις αίµατος    
& PLT

� Διάρκεια χορήγησης αντιβιοτικών: 7 ηµέρες



Πρόγνωση

� Χωρίς ίκτερο η νόσος δεν είναι σχεδόν ποτέ 
θανατηφόρα

� Με ίκτερο: η θνητότητα είναι 5% για ασθενείς <30 
ετών & 30% για ασθενείς >60 ετών

� Σε ασθενείς µε σ. Weil που επιβιώνουν υπάρχει σε 
µακροχρόνια παρακολούθηση καλή αποκατάσταση της 
νεφρικής και ηπατικής λειτουργίας  



ΔΙΑΤΑΡΑΧΗ ΤΟΥ ΛΙΠΙΔΑΙΜΙΚΟΥ 
ΠΡΟΦΙΛ-ΑΥΞΗΜΕΝΑ ΤΡΙΓΛΥΚΕΡΙΔΙΑ??



ΜΕΤΑΒΟΛΕΣ ΤΩΝ ΛΙΠΟΠΡΩΤΕΪΝΩΝ ΣΕ 
ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΣΟΒΑΡΗ ΛΕΠΤΟΣΠΕΡΩΣΗ 

[Liberopoulos E et al, Nephrol Dial Transplant 
2004]

� Οι λιπιδαιµικές παράµετροι νηστείας του ορού
προσδιορίστηκαν σε 5 ασθενείς µε σοβαρή λεπτοσπείρωση
κατά την εισαγωγή τους στην κλινική καθώς και 1 µήνα
µετά την αποδροµή της οξείας λοίµωξης

� Οι τιµές αυτές συγκρίθηκαν µε τις αντίστοιχες τιµές της
εισαγωγής 45 ασθενών µε κοινή οξεία βακτηριδιακή
λοίµωξη (20 ασθενείς µε οξεία πυελονεφρίτιδα, 10
ασθενείς µε πνευµονία και 15 ασθενείς µε οξεία
χολοκυστίτιδα), καθώς και µε τις τιµές των λιπιδαιµικών
παραµέτρων 116 υγιών ατόµων





ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ

mg/dL

Ασθενείς µε 
λεπτοσπείρωση-
Στην εισαγωγή 

(N=5)

Ασθενείς µε 
λεπτοσπείρωση-1 µήνα 

αργότερα (N=5)

Ασθενείς µε οξεία 
βακτηριακή λοίµωξη-

Στην εισαγωγή 
(N=45)

Υγιείς µάρτυρες
(N=116)

T-CHOL 89±20a 178±35b 98±19 204±42

TRG 292±51a,c 143±48b 127±61 120±98

HDL-C 19±7a 29±8b 20±8 42±8

LDL-C 17±10a,c 120±27b 59±19 120±36

ApoAI 56±19a 97±20b 64±22 146±24

ApoB 158±18a,c 146±23 66±20 102±26

ApoE 9.9±2.5a,c 4.0±1.8b 4.7±2.3 3.9±1.1

Lp(a) 1.0 (0.8-3.2)a,c 2.8 (0.8-13.2)b 3.9 (0.8-33.2) 7.9 (0.8-56.0)

a; p<0.05 µεταξύ των ασθενών µε λεπτοσπείρωση και των υγιών µαρτύρων 
b: p<0.05 µεταξύ των τιµών κατά την εισαγωγή και των τιµών 1 µήνα αργότερα στους ασθενείς µε λεπτοσπείρωση

c; p<0.05 µεταξύ των ασθενών µε λεπτοσπείρωση και των ασθενών µε οξεία βακτηριακή λοίµωξη



Regression
95% confid.

 TNF1 vs. TRG1 (Casewise MD deletion)

 TRG1 = 129,06 + 2,8015 * TNF1

Correlation: r = ,61575
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Regression
95% confid.

 IL6_1 vs. TRG1

 TRG1 = 206,65 + 1,2239 * IL6_1

Correlation: r = ,40897
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ΠΕΡΙΠΤΩΣΗ 2

Άνδρας 36 ετών κτηνοτρόφος εισάγεται στην

κλινική εξαιτίας απογευµατινού εµπυρέτου από

6µήνου ως 39 oC µε συνοδές εφιδρώσες και

µυαλγίες. Αρτηριακή πίεση 100/70 mmHg,

σφύξεις 84/min, Θ 37,4 oC και αναπνοές 18/min.

Στην Φ/Ε διαπιστώνεται απίσχναση, γαιώδες

προσωπείο, ηπατοµεγαλία και σηµαντική

σπληνοµεγαλία.





ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΟΣ ΕΛΕΓΧΟΣ

Kρεατινίνη 1,4 mg/dL, K+ 4,0 mEq/L, Na+ 140

mEq/L, AST 90 IU/L, ALT 100 IU/L, CK 250

ΙU/L, Hb 7,3 g/dL, WBC 1700/mm3, PLT

47.000/mm3

T-CHOL 63 mg/dL, LDL-CHOL 20 mg/dL,

τριγλυκερίδια 183 mg/dL, HDL-CHOL 6 mg/dL

Διάχυτη υπεργαµµασφαιριναιµία, ΑΝΑ 1/320, RF 55

IU/Ml, pANCA 1/40



ΣΗΜΑΝΤΙΚΗ ΥΠΟΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΑΙΜΙΑ ΣΕ ΑΣΘΕΝΗ ΜΕ 
ΣΠΛΑΧΝΙΚΗ ΛΕΪΣΜΑΝΙΑΣΗ (ΚALA-AZAR)

(Liberopoulos E et al, Ann Clin Lab Science 2002)

� Ασθενής 36 ετών, κτηνοτρόφος

� Από 6µήνου απογευµατινό εµπύρετο ως 39 OC µε συνοδές εφιδρώσεις και
µυαλγίες

� Ζωτικά Σηµεία: ΑΠ 100/70 mmHg, Σφύξεις 84/λεπτό, Αναπνοές

18/λεπτό, Θερµοκρασία 37.4 OC

� Φ/Ε: Απίσχνανση, Γαιώδες προσωπείο, Ηπατοσπληνοµεγαλία

� Σωµάτια Leishman-Donovani στο µυελό των οστών

� Αντισώµατα κατά Leishmania 1/2560

� Θεραπεία µε Glucantin για 30 ηµέρες



Διαφορική διάγνωση

� Λευχαιµία 
� Λέµφωµα
� Φυµατίωση
� Βρουκέλλωση
� Τυφοειδής πυρετός 
� Ενδοκαρδίτιδα
� Ελονοσία 
� Ιστοπλάσµωση  
� Σχιστοσωµίαση



Διάγνωση

� Ανεύρεση των L.donovani µετά βιοψία σπληνός 
(98%), µυελού (54-86%), ήπατος και 
λεµφαδένων

� Αναζήτηση των ειδικών αντισωµάτων (IFA/IHA)

� PCR







Διάγνωση & Θεραπεία

�Σωµάτια Leishman-Donovani στο µυελό των 
οστών

�Αντισώµατα κατά Leishmania (IHA) 1/2560

�Θεραπεία µε Glucantin για 30 ηµέρες



ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΟΣ ΕΛΕΓΧΟΣ
 Στην εισαγωγή 6 εβδοµάδες 

αργότερα 
Ολική χοληστερόλη 
(mg/dl) 

63 124 

HDL-C (mg/dl) 6 28 

Τριγλυκερίδια 
(mg/dl) 

183 94 

LDL-C (mg/dl) 20 77 

Lp(a) (mg/dl) 1.4 13.7 

ApoAI (mg/dl) 
 
ApoB (mg/dl) 
 
ApoE (mg/L) 

53 
 

67 
 

72 

115 
 

90 
 

42 
 
 



ΣΠΛΑΓΧΝΙΚΗ 
ΛΕΪΣΜΑΝΙΑΣΗ



� Προσβάλλει τα τρωκτικά, τους σκύλους και διάφορα 
άγρια ζώα

� Η µετάδοση στον άνθρωπο γίνεται µετά από δήγµα 
φλεβοτόµου

� Σπλαγχνική λεϊσµανίαση: οφείλεται στις L.donovani, L. 
inantum & L. chagasi

� Xρόνος επώασης: 3 – 8 µήνες (10 ηµέρες – 30 µήνες)

ΛΕΪΣΜΑΝΙΑΣΗ







LIFE CYCLE





Κλινική εικόνα (Ι)

�Η έναρξη των συµπτωµάτων είναι συνήθως 
βαθµιαία και η νόσος έχει υποξεία ή χρόνια 
πορεία. Σπανιότερη είναι η αιφνίδια έναρξη

�Πυρετός: είναι καλά ανεκτός & σπάνια 
συνοδεύεται από ρίγος. Είναι αρχικά 
ακανόνιστος αλλά σε κάποια φάση γίνεται 
διπλός ή και τριπλός αµφηµερινός

�Σπληνοµεγαλία (κοιλιακό άλγος)



Κλινική εικόνα (ΙΙ)
� Καχεξία

� Ηπατοµεγαλία & λεµφαδενοπάθεια (έπονται της 
σπληνοµεγαλίας)

� Μελάγχρωση του δέρµατος (ιδίως του κοιλιακού 
τοιχώµατος) [καλα-αζαρ]

� Πετέχιες, αιµορραγία ούλων & επίσταξη 
(θροµβοπενία)

� Οίδηµα & ασκίτης (υποαλβουµιναιµία)

� Δευτερογενείς λοιµώξεις (συχνή αιτία θανάτου)





Εργαστηριακά ευρήµατα

� Πανκυτταροπενία και υπεργαµµασφαιριναιµία είναι 
συχνά ευρήµατα

� Αναιµία: οφείλεται σε διήθηση µυελού, υπερσπληνισµό, 
αυτοάνοση αιµόλυση & αιµορραγία. Είναι συνήθως 
νορµόχρωµη/κυτταρική

� Λευκοπενία µε ηωσινοπενία και σχετική 
λεµφοκυττάρωση & µονοκυττάρωση. WBC ~ 1000/µL
δεν είναι σπάνια

� PLT↓ , ΤΚΕ ↑



Εργαστηριακά ευρήµατα (ΙΙ)

� Υπεργαµµασφαιριναιµία (ΙgG κυρίως) µέχρι 9-10 
g/dL. Οφείλεται σε πολυκλονική ενεργοποίηση των 
Β λεµφοκυτταρων. 

� Κυκλοφορούντα ανοσοσυµπλέγµατα και RF στην 
πλειοψηφία των ασθενών

� Λευκωµατουρία (σπειραµατονεφρίτιδα) & 
υποαλβουµιναιµία

� Τρανσαµινάσες & χολερυθρίνη αυξηµένες σε λίγες 
περιπτώσεις (σηµείο κακής πρόγνωσης)



ΑΝΤΙΣΩΜΑΤΑ ΑΥΤΟΑΝΟΣΙΑΣ ΣΕ 
ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΛΕΪΣΜΑΝΙΑΣΗ??











ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΤΩΝ ΛΙΠΙΔΙΩΝ-ΠΟΛΥ 
ΧΑΜΗΛΗ HDL ΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΗ ΣΕ 
ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΛΕΪΣΜΑΝΙΑΣΗ??













ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ 
ΥΠΟΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΑΙΜΙΑΣ

�↓Σύνθεσης: γενετική διαταραχή ή τοξική

δράση στο επίπεδο του ηπατοκυττάρου

(παρεγχυµατική ηπατική νόσος,

κυτταροκίνες)

�↑Καταβολισµού (κυρίως των LDL)



Φλεγµονή        

↓Παραγωγή Lp(a) και 
LDL                 

↑Καταβολισµού των 
LDL και της Lp(a)

↓Lp(a) και LDL-C

IL-6

TGF-β1 
TNF-a



Θεραπεία (Ι)
Ενώσεις του πεντασθενούς αντιµονίου

Αντιµονιακή µεγλουµίνη (glucantime) . 
Xορηγείται IM, 20 mg/Kg/24h για 20-28  
ηµέρες. Ανεπιθύµητες ενέργειες: πυρετός, 
ταχυκαρδία, βήχας, µυαλγίες, αρθραλγίες, 
εξάνθηµα, διάρροιες, έµετοι. Νεφρική & ηπατική 
βλάβη, µυοκαρδίτιδα κατά το τέλος ή µετά τη 
θεραπεία (αθροιστική δράση)                                        
Νατριούχο γλυκονικό αντιµόνιο (δεν κυκλοφορεί 
στην Ελλάδα)



Θεραπεία (ΙΙ)
� Λιποσωµιακή αµφοτερικίνη (ΑmBisome): 3-5 
mg/Kg/24h (1η-5η, 14η & 21η µέρα)

� Κλασική αµφοτερικίνη: 1 mg/Kg/24h για 20 
ηµέρες

� Πενταµιδίνη: 2-4 mg/Kg/24h IM ή IV
� Miltefosine: το πρώτο φάρµακο για per os
θεραπεία. 100-150 mg/24h για 4 
εβδοµάδες. Ανεπιθύµητες ενέργειες: έµετοι 
(40%), διάρροιες (20%) και σπάνια παροδική 
αύξηση τρανσαµινασών, Ure & Cre



«ΣΥΝΔΡΟΜΟ ΛΥΣΗΣ ΟΓΚΩΝ» ΣΕ 
ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΛΕΪΣΜΑΝΙΑΣΗ??



ΣΥΝΔΡΟΜΟ ΛΥΣΗΣ ΤΩΝ ΟΓΚΩΝ

� Κ+

� PO4
3-

� ουρικό οξύ

� oυρία

� Ca2+



A tumor lysis-like syndrome during 
therapy of visceral leishmaniasis

�Μετά 3 ηµέρες θεραπευτικής παρέµβασης:

Ουρικό οξύ 9.8 mg/dL (από 5.1 mg/dL)

Κ+ 5.9 mEq/L (από 4.1 mEq/L)

PO4
3- 5.2 mg/dL (από 3.1 mg/dL)

E. Liberopoulos et al. Ann Clin Lab Sci 2002;32:419-21





ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ



ΛΕΠΤΟΣΠΕΙΡΩΣΗ (ν. WEIL)

ΙΚΤΕΡΟΣ ΟΞΕΙΑ ΝΕΦΡΙΚΗ 

ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ

ΥΠΟΚΑΛΙΑΙΜΙΑ 

+ ΚΑΛΙΟΥΡΙΑ

ΣΗΜΑΝΤΙΚΗ ΥΠΕΡΤΡΙΓΛΥΚΕΡΙΔΑΙΜΙΑ



ΣΠΛΑΓΧΝΙΚΗ ΛΕΪΣΜΑΝΙΑΣΗ

Σπληνοµεγαλία Πολύ χαµηλά 

επίπεδα HDL-C

Αυτοάνοσα

αντισώµατα

Σύνδροµο «λύσης όγκων» κατά τη θεραπεία




