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Αιτία εισόδου

➢Άνδρας 65 ετών προσήλθε στο ΤΕΠ του νοσοκομείου μας λόγω 
αναφερόμενων εμέτων, διαρροϊκών κενώσεων, αστάθειας βάδισης 
και έκπτωσης επιπέδου συνείδησης από 3 ημέρου.

Φαρμακευτική αγωγή

Tb valsartan 320mg *1

Tb rosuvastatin 5mg *1

Tb alfuzosin 5mg *1

Tb omeprazole *1

Ατομικό αναμνηστικό 

Χ/θεν NET στομάχου

Χολοκυστεκτομή

Αρτηριακή υπέρταση

Οστεοπόρωση

Καλοήθης υπερπλασία προστάτη 



Κλινική εξέταση

➢ Ζωτικά σημεία: ΑΠ 120/70, spo2 97%, 80bpm, θ 36,5C

➢ Πνεύμονες : ομότιμο α/ψ άμφω

➢ Καρδιά: s1,s2 ρυθμικοί, ευκρινείς, χωρίς φυσήματα από την ακρόαση 
της καρδιάς

➢ Κοιλιά: μαλακή, ευπίεστη, ανώδυνη, εντερικοί ήχοι παρόντες, χωρίς 
φυσήματα από την ακρόαση

➢ Νευρικό: χωρίς εστιακή νευρολογική σημειολογία, κολλώδης ομιλίας, 
βυθιότητα (GCS 14/15)

➢ Άκρα : χωρίς οιδήματα



Εργαστηριακός έλεγχος

ΓΕΝ. ΑΙΜΑΤΟΣ ΒΙΟΧΗΜΙΚΟΣ ΕΛΕΓΧΟΣ ΑΝΟΣΟΛΟΓΙΚΟΣ

WBC=12550 Cr=2mg/dl CRP=32mg/l

Hb=14.8g/L U=72 mg/dl

Hct=45% K=4.4mmol/L

PLT=60.000 Na=139mmol/l

Σχιστοκύτταρα +
ΔΕΚ 1.5%

Ca=9 mg/dl

Pt/aPTT/INR/Ινωδογόνο=
κφ

SGOT/SGPT=23/21 u/l
CPK=26u/L, ALP=116u/l, 
AMY=110u/l, γGT=63u/l,

LDH=945u/l
Ολ χολ/άμεση=5.9/0.5mg/dl

Ολ
λευκώματα/αλβουμίνη=5.8/3.5

Ph=5 Αιμοσφαιρίνη (-)

EB=1032 Λεύκωμα=ίχνη

Νιτρώδη (-) Μικροοργανισμοί= (-)

Πυοσφαίρια= 2-4

Ερυθρά= 4-6



Απεικονιστικός έλεγχος 

• Αξονική τομογραφία εγκεφάλου : Αρνητική για ενδοκράνια αιμορραγία ή οίδημα 

• U/S κοιλίας : Χωρίς παθολογικά ευρήματα 

• Βυθοσκόπηση: Αρνητική για οίδημα οπτικής θηλής ή αιμορραγικά στοιχεία

Εισαγωγή στην Παθολογική κλινική 



Στην Παθολογική κλινική…

➢Coombs (-), G6PD κφ, HAP <8mg/dl

➢Καλλιέργειες / PCR κοπράνων

➢Αιμοκαλλιέργειες, ανοσολογικός και κολλαγονικός έλεγχος , 
ιολογικός έλεγχος για ηπατίτιδες/ΗΙV, ίζημα ούρων (-)

➢Δραστηριότητα ADAMTS 13

Έναρξη συνεδριών πλασμαφαίρεσης + ώσεις κορτιζόνης (1γρ)



2η ημέρα νοσηλείας

➢Mη βελτίωση νευρολογικής εικόνας

➢Επιδείνωση νεφρικής λειτουργίας - ολιγοανουρία

➢Πτώση τιμής αιμοσφαιρίνης, PLTs

➢Δραστηριότητα ADAMTS 13= 75%

➢Θετική PCR κοπράνων για Shiga- like Toxin-producing E. Coli



Μεταφορά στη Νεφρολογική κλινική 



Στη Νεφρολογική κλινική…

✓Συντηρητικά μέτρα - Ενυδάτωση 

✓Διακοπή κορτικοστεροειδών

✓Συνέχιση καθημερινών συνεδριών πλασμαφαίρεσης

(υγρό ανταλλαγής FFP) και HD

✓Aίτημα για χορήγηση Εculizumab (off- label treatment)



3η ημέρα 
νοσηλείας

❖Γενικευμένοι 
τονικοκλονικοί
σπασμοί

❖Περαιτέρω 
έκπτωση 
επιπέδου 
συνείδησης

4η ημέρα 
νοσηλείας 

❖Εμβολιασμός 
έναντι 
μηνιγγιτιδόκοκκου

❖Νέα CT εγκεφάλου: 
χωρίς μεταβολή

5η ημέρα 

νοσηλείας

❖Γενικευμένοι 
τονικοκλονικοί
σπασμοί

❖Διασωλήνωση

❖Μεταφορά σε 
ΜΕΘ

7η ημέρα 
νοσηλείας 

❖Έναρξη iv 
Eculizumab

Στη ΜΕΘ…

• Συνεχίζονται πλασμαφαιρέσεις (συνολικά 9) και CVVHDF

• Αποσωλήνωση μετά από 15 ημέρες 

• Μεταφορά πίσω στη Νεφρολογική κλινική 



Στη Νεφρολογική κλινική…

➢Συνεχίστηκαν οι συνεδρίες HD για 3 συνεχόμενες ημέρες και έπειτα 
stop

➢Σταδιακή βελτίωση νεφρική λειτουργίας 

➢Υπό iv Meropenem-Daptomycin λόγω μικροβιαιμίας από Staph. 
Epidermis 

➢Συνέχιση δόσεων iv Eculizumab

➢Από ανοσολογικό έλεγχο: σταθερά χαμηλό C3



Creat mg/dl

CVVHDF Σήμερα

Platelets

Eculizumab

Eculizumab

Σήμερα



STEC-HUS



Αιτίες και αποτελέσματα των θρομβωτικών Μικροαγγειοπαθειών

1. Bayer G, et al. CJASN 2019;14(4):557–66.

aHUS, atypical hemolytic uremic syndrome; CV, cardiovascular; HTN, hypertension; TMA, thrombotic microangiopathy; TTP, thrombotic thrombocytopenic purpura.

Image is used for educational purpose only. AstraZeneca is not responsible for data and copyrights. 

What are the etiologies and outcomes of thrombotic microangiopathies (TMAs)?

Methods and cohort Results

Retrospective chart 
review 2009–2016

4 hospitals in France

564 patients with adjudicated TMA

6% Primary TMA

94% Secondary TMA

Causes
Primary TMA

Secondary TMA

Treatment

Outcomes

Συμπέρασμα Οι δευτεροπαθείς TMAs αποτελούν την πλειοψηφία των TMAs. Πολλαπλές αιτίες 
ευθύνονται στις μισές από τις δευτεροπαθείς TMAs. Ο κίνδυνος αιμοκάθαρσης, νευρολογικών και 
καρδιολογικών επιπλοκών και θανάτου ποικίλουν ανάλογα με την αιτία.1

3% TTP 3% aHUS

35% 
Pregnancy

33% 
Infection

26% 
Drugs

19% 
Cancer

15%  Transplant

9%  Autoimmune

6%  Shiga toxin

4%  Malignant HTN

57% with multiple causes

41% of all TMA
Red cell transfusion

94% of TTP
Plasma infusion or 

exchange

67% 
of aHUS

Eculizumab

15% 
Dialysis

11% 
Major CV 

Event

4% 
Neurologic 

complications

10% 
Death

Complications varied widely by cause

Adapted from Bayer G, et al. CJASN 2019;14(4):557–66







✓
1η μελέτη 

✓
Παιδιά με STEC-HUS και νευρολογική 
σημειολογία

✓
Άμεση κλινικοεργαστηριακή βελτίωση



ECULISHU 
Trial



Σήμερα, 6 μήνες μετά….

✓Άριστη κλινική κατάσταση

✓PLT 160000, LDH 100u/l, ολ χολ/άμεση 0.7/0.3mg/dl

✓ Cr 1.3mg/dl

✓Έχει λάβει συνολικά 11 δόσεις Eculizumab και 2 δόσεις Ravulizumab

✓Έλεγχος συμπληρώματος-γενετικός έλεγχος φυσιολογικός 

Αλλαγή λόγω
• Εξανθήματος
• ευκολότερου

δοσολογικού
σχήματος



ΕΥΧΑΡΙΣΤΩ ΠΟΛΥ


