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ΟΝΥΧΟΘΗΛΩΜΑ ΑΝΤΙΧΕΙΡΑ ––––––––––––––––––––

Εισαγωγή 

Το ονυχοθήλωμα είναι ένας σπάνιος καλοήθης
όγκος της μήτρας και της κοίτης του όνυχος. Τα κλι-
νικά χαρακτηριστικά του είναι μη ειδικά, ενώ θα πρέ-

πει να διαφοροδιαγιγνώσκεται από άλλους καλοήθεις
ή κακοήθεις όγκους στην περιοχή των ονύχων.

Παρουσίαση περιστατικού

Ασθενής 70 ετών προσήλθε με βλάβη εντοπισμέ-
νη στην κοίτη του όνυχος, ερυθροϊώδους χροιάς αρ-

Δερματοχειρουργική αντιμετώπιση 
ονυχοθηλώματος και μονήρους ινοκερατώματος 
νυχιού και ανασκόπηση της βιβλιογραφίας

Ταμπουρατζή Ε.
Τσέγκα Α.
Κατσαντώνης Ι.

Δερματολόγος - Αφροδισιολόγος, Επιμελήτρια Β΄, Τζάνειο Νοσοκομείο Πειραιά

Παθολογοανατόμος

Δερματολόγος - Αφροδισιολόγος, Διευθυντής ΕΣΥ, Τζάνειο Νοσοκομείο Πειραιά

Παρουσίαση Περιστατικού

Eëë. Åðéè. Äåñì. Áöñ. 29:4 273-278, 2018

Το ονυχοθήλωμα και το ινοκεράτωμα είναι δυο σπάνιοι καλοήθεις όγκοι ονύ-
χων η διάγνωση των οποίων στηρίζεται στην κλινική και την ιστολογική τους εικόνα. Η θεραπεία εκλογής
είναι χειρουργική με άριστη πρόγνωση και χωρίς κίνδυνο υποτροπής. Με αφορμή δυο ενδιαφέροντα πε-
ριστατικά ασθενών που πάσχουν ο πρώτος από ονυχοθήλωμα και ο δεύτερος από ινοκεράτωμα σε έδα-
φος ανοσοκαταστολής λόγω προϋπάρχουσας ψωρίασης υπό αγωγή με βιολογικό παράγοντα, γίνεται
ανασκόπηση της πρόσφατης βιβλιογραφίας και ανάλυση των δεδομένων που υπάρχουν για τα ανωτέρω
νοσήματα. 

Ðå ñß ëç øç

Dermatosurgical Approach of Onychopapilloma 
and Fibrokeratoma 

Tabouratzi E., Tsega A., Katsantonis I.

Onychopapilloma and fibrokeratoma are two rare benign tumors of the nails
whose diagnosis is based on their clinical and histological examination. Selection therapy is surgical with
excellent prognosis and without the risk of relapse. On the occasion of two interesting cases of patients
suffering the first from onychopapilloma and the second from fibrokeratoma under immunosuppressant
therapy for psoriasis, is being studied the recent literature and analyzed all the available data for the abo-
ve diseases.

Summa ry

ËÅ ÎÅÉÓ ÅÕ ÑÅ ÔÇ ÑÉÏÕ • Oνυχοθήλωμα, ινοκεράτωμα, χειρουργική θεραπεία

KEY WORDS • Onychopapilloma, Fibrokeratoma, Surgical therapy
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χόμενης από το επωνύχιο και επεκτεινόμενης επιμή-
κως σε όλο τον δεξιό αντίχειρα με ανύψωση της ονυ-
χιαίας πλάκας. Η βλάβη χρονολογούνταν από διετίας
χωρίς άλλη συνοδή συμπτωματολογία (Εικόνα 1). Η
βλάβη αφαιρέθηκε χειρουργικά: στελεχιαία αναισθη-
σία με ξυλοκαίνη, τομή του όνυχος αμφοτερόπλευρα

και αποκάλυψη της μήτρας μετά του υποκείμενου όγ-
κου (Εικόνα 2). Μετά την αφαίρεση της βλάβης ακο-
λούθησε συρραφή των εγγύς ονυχιαίων πτυχών ενώ η
σύγκλιση της ονυχιαίας πλάκας στο μέσο της κοίτης
έγινε κατά δεύτερο σκοπό (Εικόνες 3, 4). Η ιστολογι-
κή εξέταση ανέδειξε «θηλωματώδη ακανθωτή αλλοί-
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Ε. Ταμπουρατζή, Α. Τσέγκα, Ι. Κατσαντώνης

Eικόνα 1 – Βλάβη κοίτης όνυχος, με ανύψωση ονυχιαίας
πλάκας.

Eικόνα 2 – Τομή όνυχος αμφοτερόπλευρα, αποκάλυψη
μήτρας και υποκείμενου όγκου

Eικόνα 3 – Συρραφή εγγύς ονυχιαίων πτυχών, σύγκλιση
της ονυχιαίας πλάκας κατά δεύτερο σκοπό.

Eικόνα 4 – Μετά την αφαίρεση των ραμμάτων.
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ωση του επιθηλίου της κοίτης του όνυχος», συμβατά
ευρήματα με ονυχοθήλωμα (Εικόνες 5, 6).

Συζήτηση 

Το ονυχοθήλωμα είναι ένας σπάνιος καλοήθης
όγκος που πρωτοπεριγράφηκε από τους Baran και
Perrin το 1995 ενώ ο όρος ονυχοθήλωμα τέθηκε το
2000.1,2 Η αιτιολογία του όγκου είναι άγνωστη ενώ
δεν έχουν εντοπισθεί συγκεκριμένοι προδιαθεσικοί
παράγοντες που τον προκαλούν. Τα κλινικά χαρα-
κτηριστικά του δεν είναι ειδικά για τη νόσο: μπορεί
να εμφανισθεί ως επιμήκης ερυθρονυχία, λευκονυ-
χία, μελανονυχία, στικτές αιμορραγικές βλάβες –
όπως περιγράφηκε από μια μεγάλη μελέτη της Tosti
et al το 2016 αλλά και από άλλα μεμονωμένα ενδια-
φέροντα περιστατικά.3,4 Η διαφορική διάγνωση της
νόσου πρέπει να γίνει από νόσο Bowen, ονυχοματρί-
χωμα, σμηγματορροϊκη υπερκεράτωση, ομαλό λει-
χήνα, HPV λοίμωξη, νόσο Darier, ακανθοκυτταρικό
καρκίνωμα.5,6 Θεραπεία εκλογής είναι η χειρουργι-
κή αφαίρεση με άριστη πρόγνωση.3,4,5,6 Η θεραπεία
αυτή εκτός του ότι δίνει λύση στο πρόβλημα βοηθάει
και στην διαφοροδιάγνωσή του από οποιαδήποτε
καλοήθη ή κακοήθη πιθανή υποκείμενη βλάβη.

ΙΝΟΚΕΡΑΤΩΜΑ ΚΑΤΩ ΑΚΡΟΥ ––––––––––––––––––

Εισαγωγή 

Το ινοκεράτωμα είναι ένας σπάνιος καλοήθης όγ-
κος που εμφανίζεται ως μονήρης, υπερκερατωσική,
ινώδης βλάβη εξορμούμενη συνήθως από την εγγύς

ονυχιαία πτυχή, ενώ πολλαπλά ινοκερατώματα είναι
παθογνωμονικά της οζώδους σκλήρυνσης (Koenen
tumors).7,8

Παρουσίαση περιστατικού

Ασθενής 65 ετών προσήλθε με εξωφυτική βλάβη
στο χρώμα του δέρματος εντοπισμένη στο μεγάλο
δάκτυλο του αριστερού κάτω άκρου από διετίας μετά
από μηχανικό τραυματισμό και συνοδό είσφρυση
όνυχος (Εικόνα 7). Στο λοιπό ιστορικό του αναφέ-
ρονταν ψωρίαση κατά πλάκας από την οποία νοσού-
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Ôüìïò 29, Ôåý÷ïò 4, Οκτώβριος - Δεκέμβριος 2018

Eικόνα 5 – Η-Ε Χ20: Θηλωματώδης ακανθωτή αλλοίωση
του επιθηλίου της κοίτης του όνυχος. 

Eικόνα 6 – Η-Ε Χ20: Διακρίνεται σχηματισμός ονυχολυματι-
κών κύστεων.

Eικόνα 7 – Εξωφυτική βλάβη μεγάλου δακτύλου αριστερού κά-
τω άκρου, συνοδή είσφρυση όνυχος.
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σε και λάμβανε αγωγή με anti-TNF παράγοντα τα τε-
λευταία 10 χρόνια. Η βλάβη αφαιρέθηκε χειρουργι-
κά και παράλληλα αντιμετωπίσθηκε και η είσφρυση
όνυχος (Εικόνες 8, 9). Η ιστολογική εξέταση έδειξε
ινοκεράτωμα άκρων (ή επίκτητο περιονύχιο ινοκε-
ράτωμα) – με επιδερμίδα υπερκερατωσική, παρακε-
ρατωσική, με πάχυνση της κοκκιώδους στοιβάδας,
εκσεσημασμένη ακάνθωση και το υπόστρωμα αγγει-
οβριθές με πεπαχυσμένες δεσμίδες κολλαγόνου,

ινοβλάστες και φλεγμονώδη κύτταρα (Εικόνες 10,
11). Η ανοσοϊστοχημεία έδειξε ινοβλάστες θετικές
στον XIIIα και αρνητικές στο CD34 (Εικόνες 12, 13).
Δεν υπάρχει προς το παρόν άλλη βιβλιογραφική συ-
σχέτιση του όγκου με ψωρίαση ή με λήψη βιολογι-
κών παραγόντων. Η χειρουργική θεραπεία είναι η
θεραπεία εκλογής με λιγότερο κίνδυνο υποτροπών
και άριστη πρόγνωση. Στον συγκεκριμένο ασθενή η
επούλωση ήταν άκρως ικανοποιητική (Εικόνα 14).
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Eικόνα 8 – Χειρουργική αφαίρεση της εξωφυτικής βλάβης. Eικόνα 9 – Αντιμετώπιση είσφρυσης όνυχος.

Eικόνα 10 – Η-ΕΧ10: επιδερμοποιημένο, πολύστοιβο πλακώ-
δες επιθήλιο με εκσεσημασμένη ακάνθωση, υποκυτταρικό υα-
λοειδοποιημένο και αγγειοβριθές στρώμα.

Eικόνα 11 – Η-ΕΧ20: υπερκερατωσικό επιδερμοποιημένο
ακανθωτό επιθήλιο που συγκλίνει προς το κέντρο με σχηματι-
σμό «κολαρέτας».
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Συζήτηση 

Ο όρος ινοκεράτωμα πρωτοπεριγράφηκε από τον
Bart et al to 1968 μέσα από μελέτη 10 περιστατικών
ενώ ενισχύθηκε από τον Pinkus με τη συμπλήρωση
28 επιπλέον ασθενών και τέλος ο Verallo χρησιμο-
ποίησε τον όρο «ινοκερατωμα των άκρων» ως πιο αν-

τιπροσωπευτικό για το νόσημα.9,10,11 Η παθογένεια
της νόσου είναι άγνωστη, ενοχοποιούνται το τραύμα
ενώ έχει βρεθεί θετικός ο παράγοντας XIIIα των δερ-
ματικών δενδροκυττάρων.12,13,14 Υπάρχουν 3 ιστολο-
γικοί τύποι του όγκου: τύπος I, II, III σύμφωνα με
τον πίνακα 1- εκ των οποίων ο τύπος I είναι και ο πιο
συνηθισμένος. Η διαφορική διάγνωση της νόσου
πρέπει να γίνει από όγκους Koenen της οζώδους
σκλήρυνσης, επιδερμοειδή κύστη, νευροΐνωμα, HPV
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Eικόνα 12 – Δακτυλικό ινοκεράτωμα με ανοσοϊστοχημική
χρώση παράγοντα XIIIα Χ20, κατάδειξη θετικότητας των κυτ-
τάρων του στρώματος.

Eικόνα 13 – Δακτυλικό ινοκεράτωμα με ανοσοϊστοχημική
χρώση με CD34 X20, αρνητικά τα κύτταρα του στρώματος, θε-
τικά τα αγγεία.

Eικόνα 14 – Επούλωση ινοκερατώματος και είσφρυσης, 2 μή-
νες μετά το χειρουργείο.

Κατάταξη ινοκερατωμάτων βάση ιστολογικής εικό-
νας

Τύποι Ιστολογικά 
ινοκερατώματος χαρακτηριστικά

ΤΥΠΟΣ I Tο υπόστρωμα της επιδερμίδας
αποτελείται από παχιές ίνες κολ-
λαγόνου στενά συνδεδεμένες με-
ταξύ τους, πολυάριθμα τριχοει-
δή, ινοβλάστες και λεπτές ελα-
στικές ίνες

ΤΥΠΟΣ II Αυξημένος αριθμός ινοβλαστών
διατεταγμένων σε δεσμίδες και
σημαντικά μειωμένος αριθμός
ελαστικών ινών

ΤΥΠΟΣ III Το υπόστρωμα της επιδερμίδας
είναι λιγότερο οιδηματώδες και
έχει μειωμένο αριθμό ελαστι-
κών ινών

Ð
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 1
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λοίμωξη, κοκκίωμα τύπου ξένου σώματος, ακανθο-
κυτταρικό καρκίνωμα.16,17 Η θεραπεία εκλογής της
νόσου είναι η χειρουργική αφαίρεση της βλάβης,
εναλλακτικές θεραπευτικές επιλογές με αυξημένο
όμως κίνδυνο υποτροπών είναι η κρυοθεραπεία, η
ηλεκτροκαυτηρίαση, CO2 laser.17
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ΕΙΣΑΓΩΓH –––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

Ο Συστηματικός Ερυθηματώδης Λύκος (ΣΕΛ) εί-
ναι ένα πολυσυστηματικό αυτοάνοσο νόσημα με πά-
νω από το 75% των ασθενών να αναφέρει δερματική
συμμετοχή κατά την διάρκεια τη κλινικής του πορεί-
ας, ενώ το 5% αυτών θα έχει χρόνια φυσαλιδοπομ-

φολυγώδη νόσο.1 Η φυσαλίδα πιθανώς να αποτελεί
την πρωταρχική βλάβη του ΣΕΛ, η οποία είναι τυπι-
κά υποεπιδερμιδική με παρουσία μονοπύρηνων που
διηθούν το ανώτατο χόριο διαχωρίζοντας το από την
επιδερμίδα και σχηματίζοντας έτσι την πομφόλυγα.2

Από την άλλη ασθενείς με ΣΕΛ μπορεί να πάσχουν
συγχρόνως από διαφορετικές φυσαλιδώδεις δερματο-

Πομφολυγώδης συστηματικός ερυθηματώδης λύκος.
Μία σπάνια, αλλά ενδιαφέρουσα κλινική μορφή 
ερυθηματώδους λύκου

Χρόνη Π.Ι.
Χατζηδημητρίου Ε.Δ.
Σταυρόπουλος Π.Γ.

Α΄ Κλινική Δερματικών και Αφροδισίων Νόσων, Ιατρική Σχολή ΕΚΠΑ, Νοσοκομείο “Α. Συγγρός”
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Ο ΠΣΕΛ είναι μια σπάνια αυτοάνοση πομφολυγώδης δερματοπάθεια στα πλαί-
σια του ΣΕΛ. Χαρακτηρίζεται από κλινικά και ιστοπαθολογικά ευρήματα που συναντώνται στο ΠΠ και την
ΕΔ και ένα ετερογενές ανοσολογικό προφίλ που συνήθως χαρακτηρίζεται από αυτοανοσία έναντι συστα-
τικών του κολλαγόνου τύπου VII που ομοιάζει πολύ με την ΕΠΕ. Η κατανόηση της παθοφυσιολογίας αυ-
τής ενδιαφέρουσας δερματολογικής οντότητας έχει εξελιχθεί τόσο, ώστε να έχουμε κριτήρια ορισμού
του ΠΣΕΛ. Διάκριση κλινικών ιστολογικών και ανοσολογικών χαρακτηριστικών του ΠΣΕΛ, αντιπροσωπεύει
μια ιδιαίτερη φαινοτυπική αυτοάνοση Πομφολυγώδη νοσολογική οντότητα.

Ðå ñß ëç øç

Bullus Systemic Lupus Erythematocus,
a Rare still Interesting Manifestation of

Systemic Lupus Erythematosus

Chroni P.I., Chatzidimitriou E.D., Stavropoulos P.G.

BSEL is a rare bullous dermatosis in patients with SLE. It is characterized by cli-
nical and histological features resembling BP or DH and a heterogeneous immunological profile, usually
characterized by autoimmunity to components of type VII collagen, much like EBA. As our understanding
of the pathology of this interesting dermatological condition has evolved, so too have the criteria and
profiling of BSLE. The distinct clinical, histological and immunological features of BSLE reprecal ang immu-
nological features of BSLE represent a unique bullous disease phenotype. 

Summa ry

ËÅ ÎÅÉÓ ÅÕ ÑÅ ÔÇ ÑÉÏÕ • Πομφολυγώδης συστηματικός ερυθηματώδης λύκος, παθογένεια, κλινική εικόνα

KEY WORDS • Bullous systemic lupus erythematosus, pathogenesis, clinical features
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πάθειες, όπως περιστατικά με ΣΕΛ και ερπητοειδή
δερματίτιδα (ΕΔ),3 πομφολυγώδες πεμφιγοειδές
(ΠΠ),4 πέμφιγα,5 πεμφιγοειδές των βλεννογόνων,6, 7

επίκτητη πομφολυγώδη επιδερμόλυση (ΕΠΕ)8 και
γραμμική IgA δερματοπάθεια (ΓΑΔ).9,10 Μια άλλη
κατηγορία ασθενών με ΣΕΛ, που αποτελεί ειδική
υποομάδα, η οποία βασίζεται στην παρουσία διακρι-
τών κλινικών χαρακτηριστικών, περιγράφεται ως μια
ειδική εκδήλωση του ΣΕΛ, τον Πομφολυγώδη Συ-
στηματικό Ερυθηματώδη Λύκο (ΠΣΕΛ).

ΠΑΘΟΓEΝΕΙΑ –––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

Τα κυκλοφορούντα αυτοαντισώματα στον ΠΣΕΛ
είναι τα έναντι κολλαγόνου τύπου VII. Το κολλαγόνο
τύπου VII είναι το κύριο συστατικό των ινιδίων πρόσ-
δεσης τα οποία διατηρούν ακέραιο το πυκνό πέταλο
(lamina densa) και τον δερμοεπιδερμιδικό σύνδε-
σμο.11 Σε ασθενείς με ΠΣΕΛ έχει αποδειχτεί ότι αυ-
τοαντισώματα αναγνωρίζουν επίτοπους στο αμινοτε-
λικό άκρο της μη κολλαγονικής περιοχής NC1 του
κολλαγόνου VII.12,13 Αυτοί οι επίτοποι είναι κοινοί
σε ΠΣΕΛ και στην επίκτητη πομφολυγώδη επιδερμό-
λυση (ΕΠΕ). Αναλύσεις με ανοσοκαθήλωση και ανο-
σοενζυμική αποτύπωση έχουν δείξει ότι η ταινία του
ΠΣΕΛ αντιδρά με γειτονική περιοχή του NC2. Απο-
τέλεσμα αυτής της απορρόφησης είναι η κατάργηση
της δραστηριότητας του NC2.13

Υπάρχουν διάφοροι μηχανισμοί μέσω των οποί-
ων αυτά τα παθογόνα αυτοαντισώματα θα μπορούσαν
να καταλήξουν στο σχηματισμό πομφόλυγας. Μια
παρεμβολή μεταξύ κολλαγόνου VII και των συνδέ-
σμων της εξωκυττάριας ουσίας ίσως να μπλοκάρει ή
εξασθενεί τη σύνδεση των ινιδίων πρόσδεσης στο
πυκνό πέταλο οδηγώντας σε αναποτελεσματική προ-
σκόλληση της επιδερμίδας.14,15 Μελέτες in vitro
έχουν δείξει ότι αυτά τα αυτοαντισώματα έχουν την
ικανότητα να ενεργοποιήσουν το συμπλήρωμα κα-
θώς και να παράγουν πεπτίδια που θα επισπεύσουν
την ουδετεροφιλική πρωτεόλυση του δερμοεπιδερμι-
δικό συνδέσμου.16,17 Εκτός αυτού το πέριξ πάσχον
δέρμα των ασθενών με ΠΣΕΛ φαίνεται να ενεργοποι-
εί το συμπλήρωμα και να προωθεί την παραγωγή με-
σολαβητών φλεγμονής σε υψηλότερο βαθμό απ’ ότι
το υγιές δέρμα των ίδιων ασθενών ή ασθενών με
ΣΕΛ χωρίς πομφολυγώδη νόσο. 

Η κύρια εστία στην παθογένεια του ΠΣΕΛ παρα-
μένει η αυτοανοσία του κολλαγόνου VII ωστόσο νεό-
τερες μελέτες έχουν δείξει ότι δεν είναι το αποκλει-
στικό αντιγόνο-στόχος. Άλλη μελέτη σε ασθενείς με

ΠΣΕΛ έχει ταυτοποιήσει αυτοαντισώματα έναντι άλ-
λων στοιχείων της βασικής μεμβράνης συμπεριλαμ-
βανομένης της λαμινίνης-5, λαμινίνης-6 και του αντι-
γόνου-1 του πομφολυγώδους πεμφιγοειδούς (ΠΠ).18

Κύρια αιτία γι’ αυτό ίσως να είναι η διάχυση των επί-
τοπων. Ενώ ο ακριβής μηχανισμός σχηματισμού
πομφόλυγας στον ΠΣΕΛ δεν έχει διευκρινιστεί ακό-
μη, φαίνεται ότι η υποκείμενη παθογένεια έχει να
κάνει με την εναπόθεση ανοσοσφαιρίνης οδηγώντας
τελικά σε αποκόλληση του πυκνού πετάλου της βασι-
κής μεμβράνης από το ανώτερο χόριο και σχηματι-
σμό υποεπιδερμιδικής πομφόλυγας.

Κλινικά χαρακτηριστικά

Η κλινική εικόνα του ΠΣΕΛ χαρακτηρίζεται από
οξεία εμφάνιση φυσαλιδοπομφολυγώδους εξανθήμα-
τος σε ασθενείς που πληρούν τα αναθεωρημένα κριτή-
ρια για ΣΕΛ της Αμερικάνικης Ρευματολογικής Εται-
ρείας (AΡΕ).19 Οι τυπικοί ασθενείς είναι έγχρωμες γυ-
ναίκες στη 2η ή 3η δεκαετία, ενώ μπορεί να εκδηλω-
θεί ΠΣΕΛ και στα δυο φύλα ανεξάρτητα φυλής ή ηλι-
κίας.16 Οι βλάβες μπορούν να εκδηλωθούν οπουδήπο-
τε με πιο συχνή εντόπιση τον ανώτερο κορμό, τράχη-
λο, υπερκλείδια χώρα, μασχαλιαίες πτυχές καθώς και
βλεννογόνους στόματος και αιδοίου (Εικόνα 1).
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Eικόνα 1 – Πομφολυγώδης ερυθηματώδης λύκος. Σταθερές
πομφόλυγες σε ερυθηματώδη βάση στο πρόσωπο και πλά-
για τραχηλική χώρα σε ασθενή με οξύ δερματικό ερυθη-
ματώδη λύκο.
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Υπάρχει τάση συχνότερης εμφάνισης σε ηλιοε-
κτεθημένο δέρμα, αν και δεν αναφέρεται φωτοευαι-
σθησία. Οι πομφόλυγες συνήθως δημιουργούνται σε
περιοχές προηγηθείσας φλεγμονής αλλά μπορεί να
δημιουργηθούν και σε υγιές δέρμα.20 Οι πομφόλυ-
γες μπορεί να είναι μεγάλες και τεταμένες όπως στο
Π.Π. ή μικρές και ομαδοποιημένες όπως στην ερπη-
τοειδή δερματίτιδα (ΕΔ). Οι βλάβες εξελίσσονται σε
διαβρώσεις οι οποίες τυπικά επουλώνονται χωρίς να
καταλείπουν ουλή, αν και μπορεί να δημιουργηθεί
υπομελαγχρωματική και λιγότερο συχνά υπερμελαγ-
χρωματική κηλίδα. Ο κνησμός δεν είναι συχνός, ενώ
η μηχανική καταστροφή και η επούλωση με δημι-
ουργία ουλών και κοκκιωμάτων, που είναι χαρακτη-
ριστικά στην ΕΠΕ, δεν παρατηρούνται στον ΠΣΕΛ.16

Αρκετά ενδιαφέρον είναι το γεγονός ότι η κλινική
πορεία των δερματικών βλαβών στον ΠΣΕΛ, δεν σχε-
τίζεται συνήθως με τα συστηματικά συμπτώματα των
ασθενών με ΣΕΛ.21

Ιστοπαθολογία

Τα ιστολογικά ευρήματα στον ΠΣΕΛ είναι σχεδόν
χαρακτηριστικά και παρόντα σε όλες τις περιπτώσεις
και μοιάζουν με αυτά που παρατηρούνται στην ΕΔ.
Η επιδερμίδα αποτελεί την οροφή των πομφολύγων
και είναι άθικτη ενώ το εσωτερικό τους αποτελείται
από ινική και άφθονα πολυμορφοπύρηνα ουδετερό-
φιλα. Φλεγμονώδης διήθηση του ανώτερου χορίου
και οίδημα, σε ορισμένες περιπτώσεις είναι πιο εμ-
φανής στις θηλές του χορίου, όπως στην ΕΔ και σε
άλλες περιπτώσεις διατάσσονται σε ζώνη κάτω από
τη ζώνη της βασικής μεμβράνης (ΖΒΜ), όπως στην
γραμμική IgA πομφολυγώδη δερματοπάθεια.22 Μο-
νοκύτταρα και ηωσινόφιλα είναι φυσιολογικά παρόν-
τα στο διήθημα, ενώ σε κάποιες περιπτώσεις υπάρ-
χουν ιστολογικά ευρήματα ενδεικτικά νεκρωτικής
αγγειίτιδας, που αποδεικνύονται από κυτταροκλασία,
εξαγγείωση ερυθρών αιμοσφαιρίων και νέκρωση αγ-
γείων.21 Υδρωπική εκφύλιση των κυττάρων της βασι-
κής στοιβάδας, πάχυνση της βασικής μεμβράνης και
ατροφία της επιδερμίδας χαρακτηριστικά ευρήματα
των πρωτοπαθών βλαβών του ΣΕΛ είναι γενικά απόν-
τα στις βλάβες του ΠΣΕΛ.

Άμεσος ανοσοφθορισμός (ΑΑ)

Εναποθέσεις ανοσοσφαιρίνης στο ανώτερο χόριο,
στη ζώνη της βασικής μεμβράνης, αποτελούν ευρή-
ματα στον ΑΑ στο ΠΣΕΛ. Περιφερικά των βλαβών
και σε “υγιές” δέρμα παρατηρούνται εναποθέσεις

IgG, IgA, IgM και συμπληρώματος κάτω από τη ΖΒΜ
στον άμεσο ανοσοφθορισμό (ΑΑ). Σε μια ανοσοϊστο-
χημική μελέτη σε 30 περιπτώσεις ασθενών με ΠΣΕΛ
αναφέρεται εναπόθεση IgG στο 93% των περιπτώσε-
ων και IgM και IgA στο 70% περίπου των περιπτώ-
σεων.23 Εναπόθεση συμπληρώματος στο 77% και συ-
χνότερα σε πάσχον δέρμα παρότι σε κλινικά υγιές.16

Δυο μείζονα πρότυπα εναπόθεσης ανοσοσφαιρίνης
έχουν περιγράφει με το κοκκώδες πρότυπο να αντι-
προσωπεύει κατά προσέγγιση το 60% των περιπτώ-
σεων και το γραμμικό πρότυπο να παρατηρείται πε-
ρίπου στο 40%.23 Σε μερικές περιπτώσεις αναφέρε-
ται ένα νηματώδες και ινώδες πρότυπο εναπόθεσης ή
ένα μεικτό πρότυπο σε μια ομοιογενή ζώνη με στι-
κτές κοκκώδεις εναποθέσεις.16 Ενδιαφέρον είναι ότι
ανεξάρτητα από το πρότυπο εναπόθεσης των ανοσο-
σφαιρινών τα κλινικά και ιστολογικά χαρακτηριστικά
του ΠΣΕΛ είναι παρόντα.

Έμμεσος ανοσοφθορισμός (ΕΑ)

Τα αποτελέσματα του ΕΑ σε ασθενείς με ΠΣΕΛ
συσχετίζονται με τα ευρήματα του ΑΑ. Στους ασθε-
νείς με κοκκώδη εναπόθεση ανοσοσφαιρίνης στον
ΑΑ ο ΕΑ είναι αρνητικός. Στους ασθενείς με γραμ-
μοειδές πρότυπο εναπόθεσης ανοσοσφαιρίνης στον
ΑΑ, ο ΕΑ σε “υγιές” δέρμα είναι συνήθως αρνητικός
αλλά είναι θετική η δοκιμασία διαχωρισμού επιδερ-
μίδας-χορίου (split skin test).24

Ηλεκτρονικό μικροσκόπιο

Η εξέταση με ΗΜ αναδεικνύει καθήλωση ανοσο-
σφαιρίνης της συνεχούς ζώνης από κοκκώδη προϊόν-
τα αντίδρασης στο ανώτερο χόριο κάτω από το πυκνό
πέταλο. Ενίοτε παρατηρείται εναπόθεση στο πυκνό
πέταλο και στο κατώτερο χόριο, στην περιοχή πρόσ-
δεσης των ινιδίων.16 Το δερμοεπιδερμιδικό όριο εί-
ναι συνήθως η περιοχή εναπόθεσης ανοσοσφαιρί-
νης.20

Ανοσοσυγκόλληση και ELISA

Η ανοσοσυγκόλληση έχει δείξει αντίδραση μετα-
ξύ αντισωμάτων σε σειρά ασθενών με ΠΣΕΛ και αυ-
τοαντισωμάτων 290- και 145- kDa από μη πάσχον
ανθρώπινο χόριο.25,26 Αυτά τα αυτοαντισώματα
έχουν αναγνωριστεί ότι προέρχονται από του κολλα-
γόνου VII,27 τα αντιγόνα στόχοι της ΕΠΕ. Πρωτεΐνες
σύντηξης μικρότερων συστατικών του κολλαγόνου
VII NC1 τομέα, δημιουργήθηκαν και δοκιμάστηκαν
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με τις δυο μεθόδους ανοσοσυγκόλλησης και ELISA,
και δυο περιοχές επιτόπων εντοπίστηκαν εντός της
περιοχής φιμπρονεκτίνης III.12,13,28

Διάγνωση

Οι Camisa και Sharma29 είναι οι πρώτοι που πρό-
τειναν τα διαγνωστικά κριτήρια για τον ΠΣΕΛ το
1983, τα οποία αναθεωρηθήκαν αργότερα, μετά από
την εφαρμογή της μεθόδου ανοσοφθορισμού με δια-
χωρισμό του δέρματος.30 Τα κριτήρια ουσιαστικά
απαιτούσαν, (1) διαγνωσμένο ΣΕΛ με βάση την Αμε-
ρικανική Ρευματολογική Εταιρεία, (2) φυσαλιδοπομ-
φολυγώδες, (3) ιστολογικά επιβεβαιωμένη ΕΔ και
λευκοκυτταροκλαστική αγγειΐτιδα, (4) αρνητικός ή
θετικός ΕΑ για αντισώματα κατά της ZΒΜ, (5) θετικά
ευρήματα στον ΑΑ στην ZΒΜ.

Οι Gammon και Briggaman χώρισαν τότε τους
ασθενείς σε δυο τύπους ανάλογα με την παρουσία
αντισωμάτων έναντι του κολλαγόνου τύπου VII. Οι
ασθενείς με αντισώματα έναντι κολλαγόνου VII εμ-
φάνισαν στον ΕΑ ή στο ΗΜ, συνήθως γραμμικό ή
μεικτό πρότυπο εναπόθεσης ανοσοσφαιρινών και
ορίστηκαν σε τύπου Ι ΠΣΕΛ ή ΠΣΕΛ-Ι.16 Ασθενείς
που δεν παρουσίασαν αντισώματα έναντι του κολλα-
γόνου VII ορίστηκαν σε τύπου ΙΙ ΠΣΕΛ ή ΠΣΕΛ-ΙΙ.
Κλινικά πάντως δεν είναι δυνατή η διάκριση μεταξύ
των δυο τύπων του ΠΣΕΛ και γίνεται μόνο μέσω ανο-
σοϊστοχημείας.

Από τον Yell και συν. προτάθηκε το 1995 ένας
τρίτος τύπος του ΠΣΕΛ, για το οποίο επίσης πρότει-
ναν διαγνωστικά κριτήρια.2 Τόνισαν ότι υπήρχαν
ασθενείς με κλασικά κλινικά και ιστολογικά χαρα-
κτηριστικά του ΠΣΕΛ οι οποίοι παρουσίασαν επι-
δερμιδικούς αντί χοριακούς επίτοπους και επομένως
αυτοί οι ασθενείς θα πρέπει να ορίζονται ως τύπου
ΙΙΙ ΠΣΕΛ.

Καθώς η κατανόηση μας για την παθογένεια του
ΠΣΕΛ εξελίσσεται, τα παλαιότερα κριτήρια είναι πι-
θανό να αλλάξουν αναλόγως. Επί του παρόντος, η
διάγνωση του ΠΣΕΛ εξακολουθεί να γίνεται σύμφω-
να με τα αναθεωρημένα κριτήρια που έχουν τεθεί
από τον Camisa και συν. με την προϋπόθεση να στη-
ρίζεται στα αποτελέσματα του ανοσοφθορισμού, της
ανοσοσυγκόλλησης και της ELISA.
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ΕΙΣΑΓΩΓH––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

Σημαντικός αριθμός δερματικών νοσημάτων εμ-
φανίζει οφθαλμικές αλλοιώσεις ποικίλης σοβαρότη-
τας, οι οποίες εκδηλώνονται είτε παράλληλα είτε σε
διαφορετική χρονική περίοδο από την εμφάνιση των
δερματικών βλαβών. Η έγκαιρη αναγνώριση τους από
τον δερματολόγο συμβάλλει όχι μόνο στην διάγνωση
της υποκείμενης δερματοπάθειας αλλά και στην θε-

ραπεία τους προκειμένου να αποφευχθούν μη ανα-
στρέψιμες οφθαλμικές διαταραχές. 

1. Λοιμώξεις

1.1. Ερπητική λοίμωξη
Οι κυτταροτοξικοί ιοί του απλού έρπητα τύπου 1

και τύπου 2 (HSV-1 και HSV-2) που προκαλούν νέ-
κρωση των προσβεβλημένων επιθηλιακών κυττάρων,
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Οι οφθαλμικές εκδηλώσεις ποικίλων δερματοπαθειών αποτελούν διαγνωστική
και θεραπευτική πρόκληση για το σύγχρονο δερματολόγο. Σε ορισμένα νοσήματα τα ευρήματα από τους
οφθαλμούς μπορεί να προηγούνται των δερματικών βλαβών. Συνεπώς καθίσταται σημαντική η γνώση
των οφθαλμικών αλλοιώσεων που εμφανίζονται σε δερματικά νοσήματα, καθώς η μη έγκαιρη αντιμετώ-
πιση τους μπορεί να καταλήξει ακόμα και σε απώλεια της όρασης. Σκοπός του παρόντος άρθρου είναι η
καταγραφή των οφθαλμικών εκδηλώσεων διαφόρων δερματικών παθήσεων. 
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Skin and Eyes. Part A

Mazioti M., Potouridou E.

Οcular manifestations of various skin disorders represent a diagnostic and the-
rapeutic challenge to dermatologists. Ocular findings may be the first sign of many disorders even before
the appearance of skin lesions. Understanding the eye involvement which is present in dermatological di-
seases is important because untreated ophthalmic lesions can lead even to the loss of vision. The purpose
of the current article is an overview of ocular manifestations appeared on the most common dermatolo-
gical diseases. 
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μεταδίδονται μέσω άμεσης επαφής με βλάβες του
προσβεβλημένου δέρματος, των βλεννογόνων και
των εκκρίσεων. Έχει παρατηρηθεί αυτοενοφθαλμι-
σμός του ιού σε ποσοστό έως 26% στις γυναίκες και
10 % στους άνδρες. Ο HSV-1 και σπανιότερα ο HSV-
2 προκαλούν στους οφθαλμούς επιπεφυκίτιδα και
κερατίτιδα. Η ερπητική επιπεφυκίτιδα συνήθως εκ-
δηλώνεται ετερόπλευρα, διαρκεί 2-3 εβδομάδες,
πολλές φορές υποτροπιάζει και αυτοϊάται. Κλινικά
οι ασθενείς αναφέρουν φωτοφοβία και αίσθημα
ύπαρξης ξένου σώματος. Παρατηρούνται βλεννώδεις
εκκρίσεις, θυλάκια και σπανιότερα ψευδομεμβράνες.
Συνοδευτικά οι ασθενείς εμφανίζουν διογκωμένους
και επώδυνους προωτιαίους λεμφαδένες, ενώ η ανά-
πτυξη φυσαλίδων στα βλέφαρα οδηγεί στην πρόκλη-
ση έντονου και επώδυνου οιδήματος. Η ερπητική κε-
ρατίτιδα αναπτύσσεται συνήθως μετά από μικρο-
τραυματισμό του κερατοειδούς ή ως επακόλουθο της
κορτικοθεραπείας. Σε μεγαλύτερο ποσοστό παρατη-
ρείται η στικτή κερατίτιδα όπου στην επιφάνεια του
κερατοειδούς υπάρχουν διάσπαρτες και πολλαπλές
μικρές, στικτές, υπόλευκες εστίες που χρωματίζονται
με φλουορεσκεÀνη. Η ερπητική κερατίτιδα μπορεί
επίσης να εκδηλωθεί και με τη μορφή δενδροειδούς
κερατίτιδας στην οποία η διήθηση και η εξέλκωση
του κερατοειδούς μοιάζει με κλαδί δένδρου. Βαθύτε-
ρη διείσδυση του ιού στο στρώμα του οφθαλμού
οδηγεί στην ανάπτυξη εν τω βάθει ή δισκοειδούς κε-
ρατίτιδας. Χαρακτηριστικό γνώρισμα της ερπητικής
κερατίτιδας είναι η μειωμένη αισθητικότητα του κε-
ρατοειδούς και οι συχνές υποτροπές, οι οποίες δη-
μιουργούν θολερότητα στον κερατοειδή με αποτέλε-
σμα εκείνος να παίρνει τη μορφή γεωγραφικού χάρ-
τη. Η θεραπεία της ερπητικής κερατίτιδας συνίστα-
ται στη χορήγηση τοπικών αντιϊκών (οφθαλμική
αλοιφή ακυκλοβίρης, 5 φορές ημερησίως για 5 ημέ-
ρες) ή από του στόματος ακυκλοβίρη (400 mg *5
για 5 ημέρες), ατροπίνης λόγω σπασμού του ακτινω-
τού σώματος και οφθαλμική αντιβιοτική αγωγή σε
πιθανή επιμόλυνση. Η τοπική χορήγηση κορτικοστε-
ροειδών αποφεύγεται καθώς μπορεί να συγκαλύψει
την κλινική εικόνα και να επιδεινώσει τις ήδη εγκα-
τεστημένες βλάβες του οφθαλμού.1-3

1.2. Έρπητας ζωστήρας
Ο έρπητας ζωστήρας που οφείλεται στην επανα-

δραστηριοποίηση του ιού της ανεμευλογιάς- ζωστή-
ρα, προσβάλλει οποιοδήποτε κλάδο του οφθαλμι-
κού νεύρου σε ποσοστό 10-15%. Η κερατίτιδα και η
ραγοειδίτιδα είναι κοινές εκδηλώσεις του οφθαλμι-
κού έρπητα ζωστήρα και μπορεί να εμφανιστούν

ταυτόχρονα ή ανεξάρτητα από την δερματική προ-
σβολή. Στην κερατίτιδα, η οποία εκδηλώνεται μετά
την εμφάνιση φυσαλίδων στο δέρμα κατά μήκος του
1ου κλάδου του τριδύμου (σημείο Hutchinson), κα-
τά την οφθαλμική εξέταση παρατηρούνται διάσπαρ-
τες επιθηλιακές διηθήσεις του κερατοειδούς χιτώνα
που συνήθως υποχωρούν εντός 10-15 ημερών. Θερα-
πευτικά χορηγούνται τοπικά κορτικοστεροειδή και
αντιμεταβολίτες όπως η ιωδο-δεοξυ-ουριδίνη (IDU),
η οποία μετέχει στη σύνθεση του DNA του ιού και
οδηγεί στο σχηματισμό ανενεργών μορφών του. Η
ραγοειδίτιδα εμφανίζεται οξέως, έχει μεγαλύτερη
χρονική διάρκεια και εκδηλώνεται ως ιριδοκυκλίτι-
δα. Επιπρόσθετα σε αρκετούς ασθενείς έχει παρατη-
ρηθεί τμηματική ατροφία της ίριδας οδηγώντας σε
ετεροχρωμία, εμφάνιση υπόπυου και αιμορραγίας
στον πρόσθιο θάλαμο του οφθαλμού και διάχυτη
αμφιβληστροειδοπάθεια.4,5

1.3. Γονοκοκκική λοίμωξη
Η οφθαλμία προκαλούμενη από τον γονόκοκκο

Neisseria (Neisseria Gonorrhoeae) εμφανίζεται
στους ενήλικες μέσω αυτοενοφθαλμισμού κατόπιν
οξείας πυώδους ουρηθρίτιδας. Αρχικά ο ασθενής
αναφέρει αίσθημα ξένου σώματος και στη συνέχεια
εμφανίζεται οξεία επιπεφυκίτιδα με δακρύρροια,
φωτοφοβία, υπεραιμία του επιπεφυκότα και άφθονες
βλεννοπυώδεις εκκρίσεις. Συνοδευτικά παρατηρείται
έντονο οίδημα βλεφάρων και οι προωτιαίοι λεμφαδέ-
νες είναι διογκωμένοι και ευαίσθητοι κατά τη ψηλά-
φηση. Χαρακτηριστικό γνώρισμα της γονοκοκκικής
επιπεφυκίτιδας είναι η ταχεία εξέλιξη της η οποία
μπορεί να καταλήξει ακόμα και σε διάτρηση του κε-
ρατοειδούς, ενδοφθαλμίτιδα και τύφλωση.6,7 Επίσης
γονοκοκκική οφθαλμία μπορεί να εμφανιστεί και σε
νεογέννητα λόγω κάθετης μετάδοσης είτε κατά την
εγκυμοσύνη μέσω του αμνιακού σάκου είτε κατά τον
τοκετό. Συνήθως υπάρχει χρόνος επώασης 1-4 ημε-
ρών και κλινικά παρατηρούνται άφθονες πυώδεις εκ-
κρίσεις, έντονο οίδημα βλεφάρων και λιγότερο συ-
χνά μεμβράνες ή ψευδομεμβράνες. Η γονοκοκκική
επιπεφυκίτιδα των νεογνών μπορεί και αυτή να οδη-
γήσει σε κερατίτιδα ή διάτρηση του κερατοειδούς.8

Με βάση τις οδηγίες της διεθνούς ένωσης για τη θε-
ραπεία των σεξουαλικών μεταδιδομένων νοσημάτων
(IUSTI) σε γονοκοκκική οφθαλμία συστήνεται η έκ-
πλυση των οφθαλμών με αποστειρωμένο αλατούχο
διάλυμα και η χορήγηση 500 mg κεφτριαξόνης εν-
δομυϊκά για 3 συνεχόμενες ημέρες. Σε περίπτωση
αλλεργίας στην κεφτριαξόνη μπορεί να χορηγηθεί
σπεκτινομυκίνη ή από του στόματος 2 gr αζιθρομυ-
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κίνης άπαξ μαζί με 100 mg δοξυκυκλίνης δυο φορές
ημερησίως για 7 ημέρες και 250 mg από του στόμα-
τος σιπροφλοξασίνης για 3 ημέρες (το ανωτέρω σχή-
μα χορηγείται κατόπιν αντιβιογράμματος).9 Με βάση
τις οδηγίες του κέντρου ελέγχου και πρόληψης των
νοσημάτων (CDC) στην γονοκοκκική οφθαλμία συ-
στήνεται η χορήγηση 1000 mg κεφτριαξόνης ενδο-
μυϊκά άπαξ μαζί με 1 gr αζιθρομυκίνης από του στό-
ματος άπαξ.10 Σε οφθαλμία νεογνών, οι οδηγίες της
IUSTI αναφέρουν τη συχνή έκπλυση των οφθαλμών
με αποστειρωμένο αλατούχο διάλυμα και την ενδο-
φλέβια ή ενδομυϊκή χορήγηση κεφτριαξόνης (25-50
mg/κgr) άπαξ.9

1.4. Χλαμυδιακή λοίμωξη
Τα χλαμύδια αποτελούν μια μεγάλη ομάδα υπο-

χρεωτικά ενδοκυττάριων παρασίτων, τα οποία με βά-
ση την αντιγονικότητα, την ύπαρξη ενδοκυττάριων εγ-
κλείστων και την πρόκληση νόσου χωρίζονται στα
χλαμύδια του τραχώματος (chlamydia trachomatis),
της ψιττάκωσης και της πνευμονίας. Στο είδος chla-
mydia trachomatis αναγνωρίζονται 18 διαφορετικοί
υπότυποι. Οι υπότυποι A έως C οδηγούν στο τράχω-
μα το οποίο αποτελεί χρόνια μολυσματική νόσο και
μια από τις κύριες αιτίες τύφλωσης σε χώρες με κα-
κές συνθήκες υγιεινής. Το τράχωμα εμφανίζεται κυ-
ρίως σε παιδιά και μεταδίδεται μέσω μολυσμένων χε-
ριών και ειδών υγιεινής. Ο χρόνος επώασης κυμαίνε-
ται από 5 έως 14 ημέρες. Η πάθηση ξεκινά αθόρυβα
και μπορεί να εξελιχθεί σε ουλοποίηση. Η κλινική
εικόνα περιλαμβάνει αίσθημα ξένου σώματος, δα-
κρύρροια, φωτοφοβία, βλεννοπυώδεις εκκρίσεις, οί-
δημα βλεφάρων και διογκωμένους προωτιαίους λεμ-
φαδένες. Στο τράχωμα συνήθως συνυπάρχει επιπε-
φυκίτιδα και κερατίτιδα και συχνά σχηματίζεται ο
τραχωματικός πάννος, δηλαδή νεοαγγείωση που οδη-
γεί στο σχηματισμό ουλής στον κερατοειδή. Οι κύ-
ριες επιπλοκές του τραχώματος είναι η ξηροφθαλμία,
το συμβλέφαρο, το εντρόπιο, η τριχίαση, η απόφραξη
της αποχετευτικής μοίρας της δακρυϊκής οδού και η
θόλωση του κερατοειδούς 6. Απαιτείται τοπική και
συστηματική θεραπεία, ενώ οι επιπλοκές αντιμετωπί-
ζονται χειρουργικά. Η συστηματική αγωγή περιλαμ-
βάνει είτε 1 gr αζιθρομυκίνης από του στόματος
άπαξ είτε από του στόματος 100 mg δοξυκυκλίνης,
δυο φορές ημερησίως για 7 ημέρες (IUSTI).11

Οι υπότυποι D έως K των chlamydia trachomatis
αρχικά προσβάλλουν την ανδρική ουρήθρα και τον
τράχηλο της μήτρας. Από εκεί τα χλαμύδια μεταφέ-
ρονται στους οφθαλμούς προκαλώντας επιπεφυκίτι-
δα από έγκλειστα. Η μετάδοση γίνεται είτε άμεσα συ-

νήθως με τα χέρια, είτε έμμεσα κυρίως μέσω μη ικα-
νοποιητικά χλωριωμένων κολυμβητηρίων. Ο χρόνος
επώασης κυμαίνεται από 4 έως 12 ημέρες. Η επιπε-
φυκίτιδα εκδηλώνεται με την οξεία ή την υποξεία
μορφή της, αρχικά προσβάλλει έναν οφθαλμό και
κατόπιν εμφανίζεται αμφοτερόπλευρη εντόπιση.
Στην επιπεφυκίτιδα από έγκλειστα παρατηρείται υπε-
ραιμία του επιπεφυκότα, βλεννοπυώδεις εκκρίσεις,
φωτοφοβία και διόγκωση των προωτιαίων λεμφαδέ-
νων. Ο κερατοειδής εμφανίζει ήπια και στικτή φλεγ-
μονή και ανάπτυξη μικρού βαθμού νεοαγγείωσης η
οποία δεν επεκτείνεται στο κέντρο του κερατοειδούς.
Η επιπεφυκίτιδα από έγκλειστα δεν οδηγεί σε ουλο-
ποίηση, αλλά η μη θεραπευτική αντιμετώπιση της
οδηγεί σε χρονιότητα.6 Για την αντιμετώπιση της
απαιτείται τόσο συστηματική όσο και τοπική αντιβιο-
τική αγωγή (1 gr αζιθρομυκίνης από του στόματος
άπαξ ή από του στόματος 100 mg δοξυκυκλίνης, δυο
φορές ημερησίως για 7 ημέρες).11

Επιπρόσθετα, μέσω της άμεσης μετάδοσης της
χλαμυδιακής λοίμωξης της μητέρας κατά τον τοκετό
μπορεί να προκληθεί επιπεφυκίτιδα των νεογνών. Η
χλαμυδιακή επιπεφυκίτιδα των νεογνών εμφανίζεται
σε ποσοστό 20-30% των νεογνών μολυσμένων μητέ-
ρων και εκδηλώνεται αιφνιδίως, συνήθως ετερόπλευ-
ρα, μεταξύ 5ης και 15ης ημέρας. Χαρακτηρίζεται από
βλεννοπυώδεις εκκρίσεις, υπεραιμία, ήπιο οίδημα
βλεφάρων και θηλές (μικρά επάρματα του επιπεφυ-
κότα που οφείλονται στη διήθηση του από φλεγμο-
νώδη κύτταρα και εξίδρωμα). Χωρίς την έγκαιρη αν-
τιμετώπιση προκαλεί τοπικές επιπλοκές στον κερα-
τοειδή.12 Με βάση τις οδηγίες του CDC για τη διά-
γνωση της χλαμυδιακής οφθαλμίας των νεογνών
απαιτείται η διενέργεια καλλιέργειας από έκκριμα
βλεφαρίδων, NAAT (nucleic acid amplification test)
και άμεσος ανοσοφθορισμός σε επίχρισμα κερατοει-
δούς. Η θεραπεία συνίσταται στην από του στόματος
χορήγηση ερυθρομυκίνης (50 mg/kgr/ημέρα) για
14 ημέρες. Εναλλακτικά μπορεί να δοθεί από του
στόματος αζιθρομυκίνη (20 mg/kgr/ημέρα) για 3
ημέρες. Θα πρέπει να σημειωθεί πως επειδή έχει
βρεθεί σε παιδιά κάτω των 6 εβδομάδων, συσχέτιση
της χορήγησης ερυθρομυκίνης και αζιθρομυκίνης
με υπερτροφική στένωση του πυλωρού, η χορήγηση
των ανωτέρω φαρμάκων θα πρέπει να γίνεται υπό
στενή ιατρική παρακολούθηση.13

Το σύνδρομο Reiter το οποίο χαρακτηρίζεται
από περιφερική αρθρίτιδα, επιπεφυκίτιδα και μη γο-
νοκοκκική αρθρίτιδα, ανήκει στις οροαρνητικές
σπονδυλοαρθροπάθειες και τα κύρια παθογόνα που
έχουν ενοχοποιηθεί για την πρόκληση του είναι τα
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chlamydia trachomatis. Οι οφθαλμικές εκδηλώσεις
του συνδρόμου εκτός από την επιπεφυκίτιδα περι-
λαμβάνουν και την οξεία πρόσθια ραγοειδίτιδα και
εμφανίζονται εντός 1 έως 6 εβδομάδων κατόπιν ανά-
πτυξης της ουρηθρίτιδας.14

1.5. Σύφιλη
Οι oφθαλμικές εκδηλώσεις της σύφιλης είναι σπά-

νιες και κυρίως εμφανίζονται στη δευτερογόνο και τρι-
τογόνο σύφιλη, ενώ έχει αναφερθεί η εμφάνιση πρωτο-
παθούς συφιλιδικού έλκους στον επιπεφυκότα. Επίσης
οι οφθαλμικές εκδηλώσεις αναπτύσσονται ανεξάρτητα
από τη λήψη αντισυφιλιδικής αγωγής. Σκληρίτιδα και
διάμεση κερατίτιδα παρατηρούνται σε μεγαλύτερο πο-
σοστό, ενώ οξεία ιριδοκυκλίτιδα, πρόσθια ραγοειδίτι-
δα και χοριοαμφιβληστροειδοπάθεια εμφανίζονται
σπανιότερα και ιδιαίτερα στη συγγενή σύφιλη. Στη
σκληρίτιδα και διάμεση κερατίτιδα, ο ασθενής εμφανί-
ζει πόνο και φωτοφοβία και στην οφθαλμολογική εξέ-
ταση με σχισμοειδή λυχνία παρατηρούνται αγγεία τύ-
που βούρτσας τα οποία διεισδύουν από τον σκληρό χι-
τώνα σε βαθύτερα στρώματα του κερατοειδούς. Στην
χοριοαμφιβληστροειδοπάθεια ο βυθός του οφθαλμού
εμφανίζει χαρακτηριστική εικόνα σαν να καλύπτεται
από αλατοπίπερο λόγω εναπόθεσης λεπτών κοκκίων
μελαγχρωστικής στην επιφάνεια του βυθού και συχνά
συνοδεύεται από ατροφία του αμφιβληστροειδούς. Θε-
ραπευτικά στις οφθαλμικές εκδηλώσεις της σύφιλης
ενδείκνυται η χορήγηση κορτικοστεροειδών όχι μόνο
υπό τη μορφή οφθαλμικών σταγόνων αλλά και ως εν-
δοφθαλμικές εγχύσεις.15

1.6. Λέπρα
Η λέπρα (νόσος του Hansen) αποτελεί μια χρό-

νια, κοκκιωματώδη νόσο οφειλόμενη στο mycobacte-
rium leprae. Η νόσος καλύπτει ένα ευρύ φάσμα στα-
διακά εξελισσόμενων κλινικών μορφών, από τη φυ-
ματιώδη μορφή με ελάχιστα μυκοβακτηρίδια στους
ιστούς και ισχυρή ανοσιακή αντίδραση του ξενιστή
έως τη λεπρωματώδη μορφή με πληθώρα μυκοβα-
κτηριδίων στους ιστούς και ασθενή ανοσιακή αντί-
δραση. Οι οφθαλμικές εκδηλώσεις της λέπρας έχουν
κυρίως παρατηρηθεί στη λεπρωματώδη μορφή και
οφείλονται τόσο στην επαγόμενη από την λέπρα πα-
ράλυση των οφθαλμικών νεύρων όσο και στις δευτε-
ροπαθείς βακτηριακές επιμολύνσεις. Επίσης έχει
παρατηρηθεί πως η εμφάνιση βλαβών στο πρόσωπο
αυξάνει κατά 10 φορές τον κίνδυνο προσβολής των
οφθαλμικών νεύρων. Βλάβη του οφθαλμικού κλάδου
του τριδύμου οδηγεί σε μειωμένη κίνηση των οφθαλ-
μών και σε ξηρότητα με αποτέλεσμα αυξημένο κίνδυ-

νο τραυματισμού του κερατοειδούς. Βλάβες του ζυ-
γωματικού και κροταφικού κλάδου του προσωπικού
νεύρου προκαλούν πάρεση του κυκλοτερούς μυός
καταλήγοντας σε λαγόφθαλμο. Η μειωμένη αισθητι-
κότητα του οφθαλμού, ο λαγόφθαλμος, η τριχίαση
και οι δευτεροπαθείς επιμολύνσεις οδηγούν σε κε-
ρατίτιδα, ιριδοκυκλίτιδα, σκληρίτιδα, επισκληρίτιδα
και ραγοειδίτιδα. Τέλος στην λέπρα μπορεί να εμφα-
νιστεί ατροφία της ίριδας με υψηλό ποσοστό κατάλη-
ξης σε τύφλωση.16,17

1.7. Λεϊσμανίαση
Η λεϊσμανίαση αποτελεί πρωτοζωϊκή νόσο με

ποικίλες κλινικές εκδηλώσεις ανάλογα με το λοιμο-
γόνο είδος της leishmania και την ανοσολογική αντί-
δραση του ξενιστή. H leishmania tropica είναι υπεύ-
θυνη για την εμφάνιση εντοπισμένης δερματικής
λεϊσμανίασης (ξηρή μορφή), και η leishmania brasi-
liensis complex για την εμφάνιση εντοπισμένης, διά-
χυτης ή υποτροπιάζουσας δερματικής λεϊσμανίασης
καθώς και για τη δερματοβλεννογόνια λεϊσμανίαση.
Η λοίμωξη από τα ανωτέρω στελέχη εκτός από τις
ερυθηματώδεις βλατίδες στα ακάλυπτα μέρη του σώ-
ματος που εξελίσσονται σε εξελκωμένα οζίδια και
πλάκες, οδηγεί και στην ανάπτυξη βλεφαρίτιδας και
κερατίτιδας, σοβαρές μορφές της οποίας μπορεί να
καταλήξουν σε απώλεια της όρασης.18

1.8. Σύνδρομο επίκτητης ανοσολογικής ανεπάρκειας 
Ποσοστό 75-85% των ασθενών πασχόντων από το

σύνδρομο επίκτητης ανοσολογικής ανεπάρκειας εκ-
δηλώνουν οφθαλμικές αλλοιώσεις, ενώ σπάνια εκεί-
νες παρατηρούνται σε φορείς της νόσου. Οι ασθενείς
εμφανίζουν κυρίως μη λοιμώδη αμφιβληστροειδοπά-
θεια, η οποία δεν προκαλεί υποκειμενικά ενοχλήματα
και η οπτική οξύτητα διατηρείται σε ικανοποιητικό
επίπεδο. Οφθαλμοσκοπικά η μη λοιμώδης αμφιβλη-
στροειδοπάθεια χαρακτηρίζεται από την εμφάνιση
βαμβακοφόρων αλλοιώσεων. Σε προχωρημένα στάδια,
παρουσιάζονται ενδοφθάλμιες ευκαιριακές λοιμώξεις
από κυτταρομεγαλοϊό (CMV), τοξόπλασμα, pneumo-
nocystis carinii κ.τλ. Η αμφιβληστροειδοπάθεια από
CMV κατά κανόνα εμφανίζεται στα τελευταία στάδια
της νόσου, είναι αμφοτερόπλευρη και σχετίζεται με
αρνητική πρόγνωση. Οι ασθενείς αναφέρουν σκοτώ-
ματα του οπτικού πεδίου και μείωση της οπτικής οξύ-
τητας και οφθαλμοσκοπικά παρατηρούνται νεκρωτι-
κές εστίες κατά μήκος των αμφιβληστροειδικών αγγεί-
ων. Τέλος, στο σύνδρομο επίκτητης ανοσολογικής
ανεπάρκειας μπορεί να παρατηρηθεί προσβολή του
επιπεφυκότα, των βλεφάρων και του οφθαλμικού κόγ-
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χου από νεοπλασίες όπως το σάρκωμα Kaposi. Επι-
πρόσθετα έχει αναφερθεί και η εμφάνιση νευρο-
οφθαλμικών διαταραχών όπως πάρεση των οφθαλμο-
κινητικών νεύρων και οπτική νευρίτιδα.19,20

2. Πομφολυγώδεις δερματοπάθειες

2.1. Πεμφιγοειδές των βλεννογόνων
Το πεμφιγοειδές των βλεννογόνων αποτελεί μια

σπάνια αυτοάνοση δερματοπάθεια η οποία οφείλε-
ται στη δράση αυτοαντισωμάτων έναντι φυσιολογι-
κών στοιχείων της ζώνης της βασικής μεμβράνης του
επιθηλίου των βλεννογόννων και του δέρματος (αντι-
γόνο πομφολυγώδους πεμφιγοειδούς 1 και 2, λαμινί-
νη 5, επιλιγκρίνη). Σε ποσοστό 30% των ασθενών
εμφανίζονται δερματικές βλάβες οι οποίες αρχικά
είναι ερυθηματώδεις πλάκες και κατόπιν φέρουν
στην επιφάνεια τους πομφόλυγες και συχνά εμφανί-
ζονται αλλοιώσεις στους οφθαλμούς. Η νόσος που
έχει συσχετιστεί με το αντιγόνο HLADw7, στους
οφθαλμούς αρχικά εκδηλώνεται με ήπια συμπτώμα-
τα όπως ερεθισμός, αίσθημα ξένου σώματος, υπεραι-
μία και οφθαλμικές εκκρίσεις, με αποτέλεσμα συχνά
να υποδιαγιγνώσκεται. Η τριχίαση και το εντρόπιο
που αναπτύσσονται στη συνέχεια οδηγούν σε αυξη-
μένη ξηρότητα του κερατοειδούς, δευτεροπαθείς επι-
μολύνσεις και ανάπτυξη ελκωτικών βλαβών. Το πεμ-
φιγοειδές των βλεννογόνων όταν προσβάλλει τους
οφθαλμούς εμφανίζει εξελικτική πορεία καθώς η
εκτεταμένη φλεγμονή που αναπτύσσεται οδηγεί σε
ίνωση με αποτέλεσμα την εμφάνιση μη αναστρέψι-
μων βλαβών και περίπου το 25-30% των ασθενών
εμφανίζει απώλεια όρασης.21 Η συνιστώμενη θερα-
πεία εξαρτάται από τη βαρύτητα της νόσου. Σε ήπια
μορφή με υπεραιμία και οίδημα του κερατοειδούς
χιτώνα μπορεί να δοθούν μόνο τοπικά κορτικοειδή,
σε μέτρια μορφή με υπεραιμία και έντονη διήθηση
χορηγείται από του στόματος δαψόνη, σουλφαπυρι-
δίνη, μεθοτρεξάτη, αζαθειοπρίνη ή μυκοφαινολάτη
μοφετίλ. Σε σοβαρή μορφή της νόσου με συνοδά έλ-
κη κερατοειδούς χορηγείται από του στόματος πρεδ-
νιζολόνη (1 mg/kg/ημέρα) και συστήνεται μείωση
της δόσης μετά από 2 εβδομάδες. Η θεραπεία με
κορτικοειδή μπορεί να διατηρηθεί για 2-4 μήνες και
στις χαμηλές δόσεις προστίθεται κυκλοφωσφαμίδη
(δόση 1 mg/kg/ημέρα).22

3. Νοσήματα του συνεκτικού ιστού

3.1. Εντοπισμένη σκληροδερμία
Η εντοπισμένη σκληροδερμία ή μορφέα αποτελεί

μια χρόνια νόσο αγνώστου αιτιολογίας, η οποία εκ-
δηλώνεται κλινικώς με πάχυνση και σκλήρυνση του
δέρματος. Η μορφέα εμφανίζει την περιορισμένη, τη
γενικευμένη, τη πομφολυγώδη, την εν τω βάθει και
τη γραμμική μορφή. Η γραμμική φέρει 2 υπομορ-
φές, τη σκληροδερμία δίκην χτυπήματος σπάθης και
το σύνδρομο Parry-Romberg. Στη σκληροδερμία δί-
κην χτυπήματος σπάθης οι οφθαλμικές βλάβες που
παρουσιάζονται είναι η ξηροφθαλμία, η ραγοειδίτι-
δα, η επισκληρίτιδα, η κερατίτιδα, το γλαύκωμα, ο
στραβισμός και το οίδημα της οπτικής θηλής. Στο
σύνδρομο Parry-Romberg αναφέρεται η εμφάνιση
υπερμετρωπίας, ραγοειδίτιδας και αγγειῒτιδας του
αμφιβληστροειδούς χιτώνα. Η γραμμική μορφέα εί-
ναι περισσότερο συχνή στα παιδιά και συστήνεται
οφθαλμολογικός έλεγχος κάθε 3-4 μήνες τα 3 πρώτα
έτη από τη διάγνωση της νόσου.23

3.2. Συστηματική σκληροδερμία
Η συστηματική σκληροδερμία αποτελεί μια χρό-

νια και προοδευτική νόσο, η οποία αρχικά εκδηλώνε-
ται με φαινόμενο Raynaud και αρθραλγίες και στη
συνέχεια αναπτύσσεται δερματική σκλήρυνση και
ινώδεις, σκληρυντικές αλλοιώσεις σε γαστρεντερικό
σύστημα, καρδιά, πνεύμονες, μύες, νεφρούς και
οφθαλμούς. Σε ασθενείς με διάχυτου τύπου συστη-
ματική σκληροδερμία εμφανίζονται οφθαλμικές δια-
ταραχές όπως περιφερικά έλκη του κερατοειδούς, ρα-
γοειδίτιδα, επισκληρίτιδα, σκληρίτιδα, αγγειακές δια-
ταραχές του αμφιβληστροειδούς, καταρράκτης και
γλαύκωμα. Οι ανωτέρω αλλοιώσεις επιδεινώνονται
από την ανάπτυξη ίνωσης στο δέρμα των βλεφάρων.24

3.3. Συστηματικός ερυθηματώδης λύκος
Ο συστηματικός ερυθηματώδης λύκος (ΣΕΛ) απο-

τελεί μια πολυσυστηματική νόσο που εκδηλώνεται
με πυρετό, αρθραλγίες-αρθρίτιδα, δερματικές βλά-
βες, λεμφαδενοπάθεια, περικαρδίτιδα, πλευρίτιδα,
ηπατομεγαλία, σπληνομεγαλία, προσβολή των νε-
φρών και του ΚΝΣ. Οι κύριες οφθαλμικές βλάβες
που παρατηρούνται σε ασθενείς με ΣΕΛ είναι επιπε-
φυκίτιδα, σκληρίτιδα, επισκληρίτιδα, κερατίτιδα, ρα-
γοειδίτιδα και περιοφθαλμικές φλεγμονές. Οι ασθε-
νείς αναφέρουν πως το κύριο σύμπτωμα τους είναι η
έντονη ξηρότητα. Η φλεγμονή των αγγείων του αμφι-
βληστροειδούς, η οποία παρατηρείται με τη μορφή
βαμβακοφόρων εξιδρωμάτων κατά την οφθαλμοσκό-
πηση, αποτελεί δείκτη ενεργότητας της νόσου. Λιγό-
τερα συχνά εμφανίζονται οπτική νευρίτιδα που κα-
ταλήγει σε υψηλό ποσοστό τύφλωσης και καταρρά-
κτης λόγω της λήψης κορτικοστεροειδών.25,26
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ΕΙΣΑΓΩΓH –––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

Σημαντικός αριθμός δερματικών νοσημάτων εμ-
φανίζει οφθαλμικές αλλοιώσεις ποικίλης σοβαρότη-
τας, οι οποίες εκδηλώνονται είτε παράλληλα είτε σε
διαφορετική χρονική περίοδο από την εμφάνιση των
δερματικών βλαβών. Η έγκαιρη αναγνώριση τους από
τον δερματολόγο συμβάλλει όχι μόνο στην διάγνωση
της υποκείμενης δερματοπάθειας αλλά και στην θε-

ραπεία τους προκειμένου να αποφευχθούν μη ανα-
στρέψιμες οφθαλμικές διαταραχές. 

1. Φλεγμονώδη νοσήματα

1.1. Ψωρίαση
Η ψωρίαση προσβάλλει σε μικρό ποσοστό τους

οφθαλμούς και κυρίως η προσβολή αυτή παρατηρεί-
ται στο ανδρικό φύλο. Συνήθως εμφανίζονται ξηρο-
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Οι οφθαλμικές εκδηλώσεις ποικίλων δερματοπαθειών αποτελούν διαγνωστική
και θεραπευτική πρόκληση για το σύγχρονο δερματολόγο. Σε ορισμένα νοσήματα τα ευρήματα από τους
οφθαλμούς μπορεί να προηγούνται των δερματικών βλαβών. Συνεπώς καθίσταται σημαντική η γνώση
των οφθαλμικών αλλοιώσεων που εμφανίζονται σε δερματικά νοσήματα, καθώς η μη έγκαιρη αντιμετώ-
πιση τους μπορεί να καταλήξει ακόμα και σε απώλεια της όρασης. Σκοπός του παρόντος άρθρου είναι η
καταγραφή των οφθαλμικών εκδηλώσεων διαφόρων δερματικών παθήσεων. 
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Οcular manifestations of various skin disorders represent a diagnostic and the-
rapeutic challenge to dermatologists. Ocular findings may be the first sign of many disorders even before
the appearance of skin lesions. Understanding the eye involvement which is present in dermatological di-
seases is important because untreated ophthalmic lesions can lead even to the loss of vision. The purpose
of the current article is an overview of ocular manifestations appeared on the most common dermatolo-
gical diseases. 
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φθαλμία και χρόνια μη ειδική επιπεφυκίτιδα με κα-
τάληξη το σχηματισμό εντροπίου και συμβλεφάρου.
Επίσης συχνά στους ασθενείς αυτούς παρατηρείται
βλεφαρίτιδα. Σε εκτεταμένες μορφές ψωρίασης κα-
θώς και σε ψωριασική αρθρίτιδα εμφανίζεται ιριδο-
κυκλίτιδα, καταρράκτης και ραγοειδίτιδα. Θεραπευ-
τικά χορηγούνται ενυδατικές οφθαλμικές σταγόνες
και κολλύρια κορτικοειδών.1

2. Δερματίτιδες

2.1. Ατοπική δερματίτιδα
Οι ασθενείς με ατοπική δερματίτιδα εκτός από τις

χαρακτηριστικές δερματικές βλάβες και τον έντονο
συνοδό κνησμό μπορεί να εμφανίσουν ταυτόχρονα
και οφθαλμικές εκδηλώσεις, οι οποίες περιλαμβά-
νουν επιπεφυκίτιδα, κερατοεπιπεφυκίτιδα, καταρρά-
κτη και πιο σπάνια κερατόκωνο. Οι ανωτέρω βλάβες
συνήθως εμφανίζονται κατά την παιδική ηλικία και
υποχωρούν μετά την πάροδο ετών.2

3. Διαταραχές σμηγματογόνων αδένων

3.1. Ροδόχρους νόσος
Η ροδόχρους νόσος αποτελεί μια χρόνια και πο-

λυπαραγοντική νόσο αγνώστου αιτιολογίας με εξάρ-
σεις και υφέσεις, η οποία εμφανίζεται με 4 υπότυ-
πους (ερυθηματοτηλαγγειεκτατικός, βλατιδοφλυκται-
νώδης, φυματώδης και οφθαλμικός υπότυπος). Ο
οφθαλμικός υπότυπος έχει παρατηρηθεί να συνυ-
πάρχει στο 40% των ασθενών με ερυθηματοτηλεαγ-
γειεκτατικό και βλατιδοφλυκταινώδη υπότυπο. Οι
ασθενείς που πάσχουν από οφθαλμική ροδόχρου
εμφανίζουν ανεπαρκή παραγωγή λιπιδίων από τους
μεϊβομιανούς ή ταρσαίους αδένες με αποτέλεσμα
την έντονη ξηρότητα, η οποία γίνεται αντιληπτή ως
αίσθημα άμμου εντός των οφθαλμών. Οι ασθενείς
που χρησιμοποιούν φακούς επαφής νιώθουν έντονη
δυσανεξία. Καθώς εξελίσσεται η νόσος εμφανίζεται
βλεφαρίτιδα, χαλάζιο, επιπεφυκίτιδα, κερατίτιδα,
ιριδίτιδα και επισκληρίτιδα. Σε προχωρημένα στάδια
παρατηρείται ερυθρότητα των οφθαλμών λόγω υπε-
ραιμίας του επιπεφυκότα, φωτοφοβία, πόνος, διατα-
ραχές της όρασης, απόφραξη των μεϊβομιανών αδέ-
νων και ίνωση του επιπεφυκότα. Οι κλινικές εκδηλώ-
σεις της οφθαλμικής ροδοχρόου είναι συνήθως αμ-
φοτερόπλευρες και προηγούνται των δερματικών
βλαβών. Οι οφθαλμοί είναι ευαίσθητοι στην ανάπτυ-
ξη δευτεροπαθών μικροβιακών λοιμώξεων και κυ-
ρίως σταφυλοκοκκικών. Αναγκαία είναι η συχνή
χρήση ενυδατικών οφθαλμικών σταγόνων καθώς και

ο καθαρισμός των βλεφαρίδων ο οποίος διευκολύνε-
ται με τη χρήση ζεστών κομπρεσών. Για τη βλεφαρί-
τιδα χορηγείται γέλη μετρονιδαζόλης και σε δευτε-
ροπαθή επιμόλυνση αλοιφή φουσιδικού οξέος. Η
αντιμετώπιση πιο σοβαρών μορφών γίνεται με συστη-
ματική χορήγηση τετρακυκλινών.3,4

4. Φαρμακευτικές αντιδράσεις

4.1. Σύνδρομο Stevens-Johnson, Τοξική
 επιδερμιδική νεκρόλυση

Το 70-80% των ασθενών με σύνδρομο Stevens-
Johnson και τοξική επιδερμιδική νεκρόλυση (TEN)
εμφανίζει οφθαλμικές αλλοιώσεις, είτε παράλληλα
είτε μετά την εμφάνιση των δερματικών βλαβών και
της προσβολής των βλεννογόνων. Οι ασθενείς αρχι-
κά διαμαρτύρονται για αίσθημα ξένου σώματος, φω-
τοφοβία και διαταραχές της όρασης και στη συνέχεια
αναπτύσσονται καταρροϊκή ή πυώδης επιπεφυκίτιδα
και πομφόλυγες, η ρήξη των οποίων οδηγεί σε έλκη
του κερατοειδούς, πρόσθια ραγοειδίτιδα και πανο-
φθαλμίτιδα. Ακόμη έχει αναφερθεί και ουλοποίηση
του δακρυϊκού αγωγού με αποτέλεσμα την επίταση
της οφθαλμικής ξηρότητας. Οι ασθενείς με TEN συγ-
κριτικά με εκείνους με σύνδρομο Stevens-Johnson
εμφανίζουν συχνότερα οφθαλμικές επιπλοκές αλλά
αυτές είναι λιγότερο σοβαρές. Αν και συνήθως οι αλ-
λοιώσεις των οφθαλμών είναι αναστρέψιμες, ωστόσο
μπορεί να παραμείνει θολερότητα του κερατοειδούς
ή να συμβεί απώλεια της όρασης. Στις οξείες οφθαλ-
μικές διαταραχές μπορεί να χορηγηθεί μόνο τοπική
αγωγή, ενώ σε χρόνιες επιπλοκές απαιτείται από του
στόματος ανοσοκατασταλτική αγωγή.5

5. Φωτοδερματοπάθειες

5.1. Ευλογιοειδής ιδρώα
Η ευλογιοειδής ιδρώα αποτελεί μια σπάνια, ιδιο-

παθή φωτοδερματοπάθεια της παιδικής ηλικίας χα-
ρακτηριζόμενη από υποτροπιάζοντα επεισόδια βλα-
τιδο-φυσαλιδώδους εξανθήματος και αιμορραγικών
εφελκίδων σε ηλιοεκτειθέμενα σημεία του σώματος.
Η νόσος επηρεάζει και τους οφθαλμούς προκαλών-
τας φωτοφοβία, κερατίτιδα, επιπεφυκίτιδα, πρόσθια
ραγοειδίτιδα, θόλωση του κερατοειδούς, νεοαγγει-
ογένεση και ανάπτυξη ουλώδους ιστού με αποτέλε-
σμα διαταραχές της όρασης.6

5.2. Ακτινική κνήφη
Οι ασθενείς με την ανωτέρω χρόνια και ιδιοπαθή

φωτοδερματοπάθεια εμφανίζουν έντονα κνησμώδες
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εξάνθημα που προσβάλλει συμμετρικά τα φωτοεκτει-
θεμένα σημεία του σώματος. Ποσοστό πασχόντων
που φτάνει το 45% εμφανίζει παράλληλα χρόνια
επιπεφυκίτιδα εκδηλούμενη με ήπια συμπτώματα
όπως αίσθημα ξένου σώματος, αυξημένες εκκρίσεις
και δακρύρροια, τα οποία όμως έχουν παρατεταμένη
πορεία. Στους ασθενείς αυτούς σημαντικός είναι ο
κίνδυνος δημιουργίας ψευδοπτερυγίου, δηλαδή τρι-
γωνικής υπερπλαστικής πτυχής του επιπεφυκότα η
οποία επεκτείνεται πάνω στον κερατοειδή με κατεύ-
θυνση το κορικό πεδίο με αποτέλεσμα διαταραχές
της όρασης. Καθίσταται φανερό πως στα προληπτικά
μέτρα προστασίας από την υπεριώδη ακτινοβολία
που πρέπει να λαμβάνουν οι ασθενείς με ακτινική
κνήφη συμπεριλαμβάνεται η χρήση κατάλληλων
γυαλιών ηλίου.7

6. Κληρονομικές δερματοπάθειες

6.1. Ιχθύαση
Στα άτομα που εμφανίζουν φυλοσύνδετη ιχθύα-

ση, φυλλώδη ιχθύαση καθώς και συγγενή ιχθυσιοει-
δή ερυθροδερμία, εκτός από τις δερματικές εκδηλώ-
σεις με κύρια χαρακτηριστικά την γενικευμένη υπερ-
κεράτωση και τη ξηρότητα, παρουσιάζονται και
οφθαλμικές διαταραχές όπως εκτρόπιο, κερατίτιδα
και θολερότητα του κερατοειδούς χιτώνα.8

6.2. Μελαγχρωματική ξηροδερμία
Η μελαγχρωματική ξηροδερμία αποτελεί μια

σπάνια νόσο που χαρακτηρίζεται από έντονη φωτο-
ευαισθησία, φωτογήρανση και ανάπτυξη κακοηθειών
του δέρματος (ακανθοκυτταρικό και βασικοκυτταρι-
κό καρκίνωμα, μελάνωμα). Η κλινική εικόνα της νό-
σου είναι πιο έντονη κατά την βρεφική ηλικία με εμ-
φάνιση ερυθήματος, φλεγμονής και φυσαλίδων, ενώ
μετέπειτα αναπτύσσονται στα φωτοεκτειθέμενα ση-
μεία του σώματος μελαγχρωματικές κηλίδες, τηλεαγ-
γειεκτασίες, ξηρότητα, απολέπιση, ατροφικές πλάκες
και ακτινικές υπερκερατώσεις. Η υπεριώδης ακτινο-
βολία στους οφθαλμούς προκαλεί φωτοφοβία, ξηρο-
φθαλμία, επιπεφυκίτιδα και σχηματισμό πτερυγίου
(τριγωνική πτυχή του επιπεφυκότα με άφθονα αγ-
γεία). Η παρατεταμένη έκθεση του κερατοειδούς
στην ηλιακή ακτινοβολία οδηγεί στην ανάπτυξη ου-
λώδους ιστού οδηγώντας σε διαταραγμένη όραση. Ο
στραβισμός, ο νυσταγμός, η νωθρή κίνηση των κο-
ρών, η εμφάνιση τηλεαγγειεκτασίων σε βλέφαρα και
επιπεφυκότα καθώς και η ανάπτυξη ακανθοκυτταρι-
κού καρκινώματος σε βλέφαρα και περιοφθαλμικά
αποτελούν λιγότερο συχνές οφθαλμικές διαταραχές

που παρατηρούνται στη μελαγχρωματική ξηροδερ-
μία.9

6.3. Ακράτεια μελανίνης
Η ακράτεια μελανίνης αποτελεί μια πολυσυστη-

ματική νόσο κληρονομούμενη με φυλοσύνδετο και
επικρατούντα τύπο, η οποία εξελίσσεται σε τέσσερα
βασικά στάδια (φυσαλιδώδες, μυρμηκιώδες, υπερμε-
λαγχρωματικό και ατροφικό). Εκτός από το δέρμα η
νόσος προσβάλλει τους όνυχες, τις τρίχες, τους
οδόντες, το ΚΝΣ, τα οστά και τους οφθαλμούς. Η
προσβολή των οφθαλμών αφορά το 35-40% των
ασθενών, οι οποίοι εμφανίζουν στραβισμό, καταρρά-
κτη, αποκόλληση του αμφιβληστροειδούς, μικρό-
φθαλμο και ανωμαλίες ανάπτυξης των αγγείων του
αμφιβληστροειδούς.10

6.4. Οζώδης σκλήρυνση
Η οζώδης σκλήρυνση είναι μια πάθηση κληρονο-

μούμενη με αυτοσωμικό επικρατούντα τύπο που εκ-
δηλώνεται από τη γέννηση. Οι υπομελαγχρωματικές
κηλίδες διαφόρων σχημάτων (δίκην φύλλων φλα-
μουριάς, δίκην κονφετί, ωοειδείς, διάστικτες), οι σα-
γρέ πλάκες, τα αγγειοϊνώματα προσώπου και τα πε-
ριωνύχια ινώματα αποτελούν τις κύριες δερματικές
βλάβες. Η νόσος εμφανίζει επίσης σκελετικές ανω-
μαλίες, διαταραχές από το ΚΝΣ, όζους εγκεφαλικού
φλοιού, πνευμονικές κύστεις, αγγειομυολιπώματα,
ραβδομυώματα και κύστεις νεφρικού παρεγχύματος.
Στην οζώδη σκλήρυνση εμφανίζονται οφθαλμικές
βλάβες στο 50% των ασθενών. Ωστόσο είναι δύσκο-
λα αναγνωρίσιμες καθώς μοιάζουν είτε με μικρούς
στρογγυλούς όγκους στον οπτικό δίσκο είτε με λευ-
κές ράβδους γύρω από τα αγγεία. Επίσης παρατη-
ρούνται υπομελαγχρωματικές κηλίδες στην ίριδα. Οι
ασθενείς συνήθως είναι ασυμπτωματικοί αν και κά-
ποιοι αναφέρουν την εμφάνιση σκοτωμάτων και
αμαυρωμάτων. Από τη βυθοσκόπηση αναδεικνύονται
αμαρτώματα του αμφιβληστροειδούς (φακώματα).11

6.5. Νευροϊνωμάτωση
Η νευροϊνωμάτωση είναι μια κληρονομούμενη

νόσος που προσβάλλει ιστούς του εξωδέρματος. Η
νόσος εμφανίζει δυο κύριους τύπους, την κλασσική
νευροϊνωμάτωση ή τύπου 1 και την κεντρική ή ακου-
στική τύπου 2 νευροϊνωμάτωση. Στην νευροϊνωμάτω-
ση τύπου 1, οι οφθαλμικές εκδηλώσεις που περιλαμ-
βάνονται και στα διαγνωστικά κριτήρια της νόσου,
περιλαμβάνουν τα οπτικά νευρογλοιώματα και τα
οζίδια του Lisch. Τα τελευταία αποτελούν υπερμε-
λαγχρωματικά αμαρτώματα της ίριδας τα οποία εμ-

297
ΔΕΡΜΑ ΚΑΙ ΟΦΘΑΛΜΟΙ. B΄ ΜΕΡΟΣ

Ôüìïò 29, Ôåý÷ïò 4, Οκτώβριος - Δεκέμβριος 2018

4_Layout 1  13/2/2019  9:54 ππ  Page 297



φανίζονται ως θολωτές, καφεοειδείς βλάβες γύρω
από την ίριδα και αναγνωρίζονται με τη χρήση σχι-
σμοειδούς λυχνίας. Τα οζίδια του Lisch είναι παρόν-
τα στο 90% των ασθενών με νευροϊνωμάτωση τύπου
1 ηλικίας άνω των 6 ετών και η επίπτωση τους αυξά-
νεται με την πάροδο του χρόνου. Είναι ασυμπτωματι-
κά και συμβάλλουν στην τεκμηρίωση της διάγνωσης.
Οι ασθενείς με νευροϊνωμάτωση τύπου 1 καθώς και
οι συγγενείς 1ου βαθμού, θα πρέπει ετησίως να υπο-
βάλλονται σε οφθαλμολογικό έλεγχο με σχισμοειδή
λυχνία προκειμένου να γίνει διαφορική διάγνωση
των οζιδίων του Lisch από σπίλους της ίριδας.12

6.6. Ελαστικό ψευδοξάνθωμα
Το ελαστικό ψευδοξάνθωμα αποτελεί ένα κληρο-

νομικό νόσημα του συνδετικού ιστού το οποίο κλινι-
κά εκδηλώνεται με την εμφάνιση κιτρινωπών βλατί-
δων κυρίως σε τράχηλο και καμπτικές επιφάνειες,
υπερεκτασιμότητα του δέρματος και των αρθρώσεων,
προσβολή του γαστρεντερικού και καρδιαγγειακού
συστήματος και των οφθαλμών. Το ελαστικό ψευδο-
ξάνθωμα προκαλεί την εμφάνιση αγγειακών ταινιών
στον αμφιβληστροειδή, μελάγχρωση του αμφιβλη-
στροειδούς, αιμορραγία και ουλοποίηση του χορι-
οαμφιβληστροειδούς που μπορεί να οδηγήσουν
στην απώλεια οπτικής οξύτητας. Οι αγγειακές ταινίες
είναι χαρακτηριστικές αλλά όχι παθογνωμονικές για
τη νόσο. Επίσης, η σοβαρότητα των οφθαλμικών βλα-
βών δεν συμβαδίζει με εκείνη των δερματικών και εί-
ναι απαραίτητο οι ασθενείς να αποφεύγουν δραστη-
ριότητες που μπορεί να προκαλέσουν τραυματισμό
των οφθαλμών ή απότομη αύξηση της αρτηριακής
πίεσης.13

6.7. Νόσος Darier
Η νόσος Darier αποτελεί μια κληρονομούμενη

νόσο που χαρακτηρίζεται από διαταραχές της κερα-
τινοποίησης. Η κλινική εικόνα χαρακτηρίζεται από
στέρεες, υπερκερατωσικές, λιπαρές βλατίδες που συ-
νήθως συρρέουν σε μεγάλες πλάκες ή σε θηλωματώ-
δεις μάζες. Η εμφάνιση τέτοιων υπερκερατωσικών
πλακών στη βλεφαρική σχισμή οδηγεί σε χρόνια
βλεφαρίτιδα, η οποία επάγει την ανάπτυξη ξηρο-
φθαλμίας και διαβρώσεων στον κερατοειδή χιτώνα.14

6.8. Αλφισμός
Ο αλφισμός αποτελεί μια ομάδα γενετικών νοση-

μάτων που οφείλονται στην μειωμένη παραγωγή με-
λανίνης σε δέρμα, οφθαλμούς και τρίχες. Κλινικά
εμφανίζονται δυο κύριοι τύποι αλφισμού, ο οφθαλ-
μοδερματικός (αυτοσωμική και υπολειπόμενη κλη-

ρονομικότητα) και ο οφθαλμικός (φυλοσύνδετη και
υπολειπόμενη κληρονομικότητα). Ο οφθαλμοδερμα-
τικός αλφισμός χωρίζεται σε τέσσερις υπότυπους
(1Α, 1Β, 2, 3, 4) με τον υπότυπο 1Α να είναι ο πιο
σοβαρός λόγω της πλήρους έλλειψης παραγωγής με-
λανίνης. Τα παιδιά με αλφισμό τύπου 1Α διαθέτουν
λευκό δέρμα και τρίχες, γκρι ή μπλε μάτια και εμφα-
νίζουν φωτοφοβία, νυσταγμό, στραβισμό, υποπλασία
της ωχράς κηλίδας και μείωση της οπτικής οξύτητας.
Στους υπόλοιπους τύπους του οφθαλμοδερματικού
αλφισμού (1Β-4) επειδή υπάρχει μικρή παραγωγή
μελανίνης παρουσιάζεται πιο ήπια κλινική εικόνα.
Στον οφθαλμικό αλφισμό οι χρωματικές μεταβολές
και οι αλλοιώσεις περιορίζονται μόνο στους οφθαλ-
μούς, όπου παρατηρείται απώλεια χρωματισμού της
ίριδας και νυσταγμός.15,16 Στον μερικό αλφισμό ή
παρδαλισμό υπάρχει συγγενής απουσία μελανινο-
κυττάρων στα σημεία των βλαβών (πρόσθια επιφά-
νεια κορμού, κεντρικές περιοχές άκρων, μέσο του
μετώπου) καθώς και σε τρίχες της μετωπιαίας περιο-
χής του τριχωτού, σε φρύδια και βλεφαρίδες. Στο με-
ρικό αλφισμό παρατηρούνται διαταραχές χρωματι-
σμού των οφθαλμών αλλά και των βλεφάρων και των
φρυδιών καθώς επίσης και ετεροχρωμία της ίριδας.16

6.9. Ερυθροποιητική πρωτοπορφυρία
Η ερυθροποιητική πρωτοπορφυρία αποτελεί ένα

γενετικό νόσημα οφειλόμενο σε μεταλλάξεις του γο-
νιδίου της σιδηροχηλατάσης με αποτέλεσμα τη συσ-
σώρευση πρωτοπορφυρίνης ΙΧ στους ιστούς. Από το
δέρμα εκδηλώνεται με καύσο, αίσθημα νυγμών και
άλγος αμέσως μετά την έκθεση στο φως. Στους
οφθαλμούς παρατηρείται κερατοεπιπεφυκίτιδα, έλκη
κερατοειδούς, ουλωτικό εκτρόπιο, αιμορραγία του
αμφιβληστροειδούς χιτώνα, ατροφία έως και νέκρω-
ση του οπτικού νεύρου και βλεφαρίτιδα.17

6.10. Σύνδρομο πολλαπλών βασικοκυτταρικών
καρκινωμάτων

Στο σύνδρομο πολλαπλών βασικοκυτταρικών
καρκινωμάτων (σύνδρομο Gorlin) εκτός από τους κα-
κοήθεις όγκους του δέρματος, εμφανίζονται επίσης
εμβαθύνσεις σε παλάμες και πέλματα, οδοντικές κύ-
στεις, σκελετικές ανωμαλίες, νεφρολιθίαση, ινώματα
ωοθηκών αλλά και οφθαλμικές αλλοιώσεις όπως κα-
ταρράκτης, στραβισμός και γλαύκωμα.18

7. Ιστιοκυτταρώσεις

7.1. Νεανικό ξανθοκοκκίωμα
Το νεανικό ξανθοκοκκίωμα, το οποίο αποτελεί
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καλοήθη όγκο των ιστιοκυττάρων, εμφανίζει δυο κλι-
νικούς τύπους, το δερματικό και το συστηματικό
στον οποίο παρατηρείται προσβολή του δέρματος
αλλά και των οφθαλμών, του ήπατος, των πνευμόνων
και του ΚΝΣ. Οι οφθαλμικές εκδηλώσεις του νεανι-
κού ξανθοκοκκιώματος συνήθως εμφανίζονται κατά
τα δυο πρώτα έτη της ζωής, συνυπάρχουν με πολλα-
πλές δερματικές βλάβες και προσβάλλουν ποσοστό
ασθενών μικρότερο του 1%. Τα παιδιά με νεανικό
ξανθοκοκκίωμα και προσβολή των οφθαλμών αναφέ-
ρουν ερύθημα, φωτοφοβία και οφθαλμικό ερεθισμό.
Η ραγοειδίτιδα, το γλαύκωμα, ο καταρράκτης και η
ετεροχρωμία στις ίριδες είναι οι κύριες αλλοιώσεις
που μπορεί να παρατηρηθούν. Η θεραπευτική αντι-
μετώπιση περιλαμβάνει τοπική χορήγηση κορτικοει-
δών. Τα παιδιά που εμφάνισαν οφθαλμική βλάβη σε
ηλικία μικρότερη των δυο ετών είναι αναγκαίο να
υποβάλλονται σε οφθαλμολογικό έλεγχο κάθε 3-6
μήνες μέχρι τη συμπλήρωση των δυο ετών.19

7.2. Νεκροβιωτικό ξανθοκοκκίωμα
Το νεκροβιωτικό ξανθοκοκκίωμα ανήκει στις

ιστιοκυτταρώσεις και συνήθως εμφανίζεται σε ασθε-
νείς με αιματολογικά νοσήματα. H κλινική πορεία
της νόσου είναι χρόνια και προοδευτική και χαρα-
κτηρίζεται από την παρουσία πολλαπλών, μεγάλων,
διηθημένων πλακών, με κιτρινωπή ή ερυθρή από-
χρωση. Στους οφθαλμούς το νεκρωτικό ξανθοκοκ-
κίωμα προκαλεί επιπεφυκίτιδα, ιρίτιδα, ραγοειδίτιδα
και κερατίτιδα. Στη βιβλιογραφία έχουν αναφερθεί
δυο ασθενείς με νεκροβιωτικό ξανθοκοκκίωμα οι
οποίοι οδηγήθηκαν σε τύφλωση. Αλκυλιούντες πα-
ράγοντες όπως η μελφαλάνη, με ή χωρίς κορτικοει-
δή, έχουν χορηγηθεί στη θεραπεία ασθενών που
έπασχαν από νεκροβιωτικό ξανθοκοκκίωμα και εμ-
φάνισαν οφθαλμικές αλλοιώσεις, αλλά τα αποτελέ-
σματα ήταν παροδικά. Λοιπές προτεινόμενες θερα-
πείες περιλαμβάνουν τα κορτικοστεροειδή σε υψηλή
δόση, χλωραμβουκίλη, ιντερφερόνη, κυκλοφωσφαμί-
δη, μεθοτρεξάτη, υδροξυχλωροκίνη και αζαθειοπρί-
νη.20

8. Αγγειακές διαταραχές

8.1. Σύνδρομο Sturge-Weber
Το σύνδρομο Sturge-Weber αποτελεί μια σπάνια

διαταραχή χαρακτηριζόμενη από τριχοειδική δυ-
σπλασία του δέρματος κατανομής του 1ου κλάδου
του τριδύμου και από αγγειακή δυσπλασία των λε-
πτομηνίγγων και των οφθαλμών. Το γλαύκωμα, το
οποίο μπορεί να εκδηλωθεί είτε κατά τη γέννηση εί-

τε και στην μετέπειτα ζωή, αποτελεί την συχνότερη
εκδήλωση από τους οφθαλμούς λόγω αγγειακής δυ-
σπλασίας του χοριοειδούς χιτώνα. Ο οφθαλμολογι-
κός έλεγχος για γλαύκωμα είναι απαραίτητο να
πραγματοποιείται κάθε 4 μήνες τον πρώτο χρόνο της
ζωής και μετά ανά έτος εφ όρου ζωής. Επίσης, συ-
χνά παρατηρούνται διαταραχές στην όραση λόγω της
δευτεροπαθούς ορώδους υπέργερσης του αμφιβλη-
στροειδούς που προκαλείται από τα αναπτυσσόμενα
αιμαγγειώματα.21

9. Δερματοπάθειες σχετιζόμενες με διαταραχές
θρέψης

9.1. Εντεροπαθητική ακροδερματίτιδα 
Η εντεροπαθητική ακροδερματίτιδα που οφείλεται

σε ανεπάρκεια ψευδαργύρου, εκδηλώνεται με φυσαλι-
δώδεις ή πομφολυγώδεις βλάβες γύρω από τις οπές
του σώματος (στόμα/περιπρωκτικά/περιγεννητικά)
και σε άκρα. Συνοδευτικά υπάρχει καχεξία, διαρροϊ-
κές κενώσεις, αλωπεκία, ονυχοδυστροφία, γλωσσίτι-
δα, καθυστέρηση ανάπτυξης και υπογοναδισμός.
Στους οφθαλμούς παρατηρείται ερυθρότητα, βλεφαρί-
τιδα και οι ασθενείς εμφανίζουν φωτοφοβία.22

10. Κακοήθη νοσήματα

10.1. Κακοήθης ατροφική βλατίδωση
Στην κακοήθη ατροφική βλατίδωση (νόσος De-

gos) εκτός από το δέρμα προσβάλλονται το γαστρεν-
τερικό και το καρδιαγγειακό σύστημα και οι οφθαλ-
μοί. Δεδομένου ότι η νόσος αφορά μια προοδευτική
αγγειοπάθεια με απόφραξη των μικρών και μεσαίων
αρτηριών, συχνά παρατηρούνται στον επιπεφυκότα
περιοχές χωρίς αγγείωση. Παράλληλα οι ασθενείς
μπορεί να εμφανίσουν διπλωπία, νυσταγμό, καταρ-
ράκτη, οίδημα οπτικής θηλής και οπτική νευρίτιδα.
Από την οφθαλμολογική εξέταση διαπιστώνονται
οπτικά ελλείμματα και διαταραγμένη αντίδραση της
κόρης του οφθαλμού σε ερεθίσματα.23

11. Συστηματικά νοσήματα

11.1. Σαρκοείδωση
Η σαρκοείδωση είναι μια πολυσυστηματική νό-

σος που προσβάλλει σε ποσοστό 25-50% το δέρμα
αλλά ωστόσο επηρεάζει και άλλα όργανα όπως πνεύ-
μονες, ήπαρ, σπλήνα, οστά, λεμφαδένες και οφθαλ-
μούς. Οι ασθενείς με σαρκοείδωση μπορούν να εμ-
φανίσουν εκδηλώσεις από τους οφθαλμούς σε ποσο-
στό 20-25%. Συχνότερα παρατηρείται πρόσθια και
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οπίσθια ραγοειδίτιδα σε συνδυασμό με αγγειῒτιδα
του αμφιβληστροειδούς. Στην πρόσθια ραγοειδίτιδα
παρατηρούνται ευμεγέθεις όζοι οι οποίοι δίνουν την
εικόνα ψευδοόγκων, ενώ στην οπίσθια ραγοειδίτιδα
εμφανίζονται λευκωπά εξιδρώματα με κηρώδη εμφά-
νιση στην περιοχή του ισημερινού του βολβού. Επί-
σης στους ασθενείς με σαρκοείδωση μπορεί να πα-
ρατηρηθούν μικρές και στρογγυλές εστίες χοριοαμ-
φιβληστροειδίτιδας περιφερικής εντόπισης.24

11.2. Νόσος Αδαμαντιάδη-Behçet
Η νόσος Αδαμαντιάδη-Behçet είναι μια πολυσυ-

στηματική φλεγμονώδης πάθηση άγνωστου αιτιολο-
γίας, με υποτροπές και υφέσεις, χαρακτηριζόμενη
από έλκη στόματος και γεννητικών οργάνων, ραγοει-
δίτιδα και δερματικές βλάβες (συνήθως εμφανίζον-
ται στείρες φλύκταινες και οζώδες ερύθημα). Οφθαλ-
μικές βλάβες παρατηρούνται σε ασθενείς με θετικό
το HLAB5 αντιγόνο. Από αυτές η ραγοειδίτιδα απο-
τελεί την κύρια αιτία που οδηγεί σε τύφλωση. Στις
υπόλοιπες οφθαλμικές αλλοιώσεις της νόσου περι-
λαμβάνονται η επιπεφυκίτιδα, η επισκληρίτιδα, η κε-
ρατίτιδα, η ιριδοκυκλίτιδα, η χοριοαμφιβληστροει-
δοπάθεια, η ατροφία οπτικού νεύρου, το γλαύκωμα
και ο καταρράκτης. Η φλεγμονή του αμφιβληστροει-
δούς χιτώνα μπορεί να οδηγήσει σε αγγειακά έμφρα-
κτα και συνεπώς στην εξ έλξεως αποκόλληση του. Η
θεραπεία πρώτης γραμμής για τους ασθενείς με νό-
σο Αδαμαντιάδη-Behçet που έχουν εκδηλώσει
οφθαλμικές βλάβες περιλαμβάνει τοπικά κορτικο-
στεροειδή και μυδριατικά κολλύρια. Η συστηματική
θεραπεία πρώτης γραμμής αφορά τη χορήγηση
πρεδνιζολόνης, κυκλοσπορίνης ή αζαθειοπρίνης,
ενώ οι anti-TNFα παράγοντες και η ιντερφερόνη-α, η
κυκλοφωσφαμίδη και η μεθοτρεξάτη αποτελούν
εναλλακτικές επιλογές.25

11.3. Σύνδρομο Sweet
Το σύνδρομο Sweet αποτελεί μια ουδετεροφιλι-

κή δερματοπάθεια που εκδηλώνεται με συστηματικά
συμπτώματα όπως πυρετός, αρθραλγίες, μυαλγίες
και επίσης με δερματικές βλάβες (ερυθρές ή ιώδεις,
οιδηματώδεις και διηθημένες πλάκες σε πρόσωπο,
τράχηλο και άνω άκρα). Στο σύνδρομο Sweet εκτός
από τα ανωτέρω μπορεί να εμφανιστεί επιπεφυκίτιδα
και επισκληρίτιδα. Οι ασθενείς αναφέρουν δακρύρ-
ροια, φωτοφοβία, κνησμό και εντοπισμένο αίσθημα
βάρους στον προσβεβλημένο οφθαλμό.26

11.4. Υποτροπιάζουσα πολυχονδρίτιδα
Η υποτροπιάζουσα πολυχονδρίτιδα αποτελεί μία

συστηματική φλεγμονώδη νόσο αγνώστου αιτιολο-
γίας που προσβάλλει νεαρούς ενήλικες και χαρακτη-
ρίζεται από υποτροπιάζοντα επεισόδια φλεγμονής
και προοδευτικής καταστροφής των χόνδρινων
ιστών. Προσβάλλονται οι χόνδροι του πτερυγίου του
ωτός, της ρινός, του τραχειοβρογχικού δένδρου, των
περιφερικών αρθρώσεων και των σπονδύλων, καθώς
επίσης και δομές του οφθαλμού, της καρδιάς, των
αγγείων και του έσω ωτός. Η έναρξη της νόσου είναι
συνήθως αιφνίδια και η προσβολή του χόνδρινου
τμήματος του πτερυγίου του αυτιού είναι το πρωταρ-
χικό σύμπτωμα σ’ όλους σχεδόν τους ασθενείς. Η
υποτροπιάζουσα πολυχονδρίτιδα οδηγεί σε οφθαλ-
μική φλεγμονή με αποτέλεσμα την εμφάνιση επιπε-
φυκίτιδας, σκληρίτιδας, επισκληρίτιδας και ραγοει-
δίτιδας,. Επιπρόσθετα, σε προχωρημένα στάδια μπο-
ρεί να εμφανιστεί διάτρηση του κερατοειδούς,
αγγειÀτιδα του αμφιβληστροειδούς και οπτική νευρί-
τιδα καταλήγοντας σε τύφλωση.27

11.5. Σύνδρομο Sj ögren
Το σύνδρομο Sjögren είναι ένα χρόνιο, αυτοάνο-

σο νόσημα αγνώστου αιτιολογίας το οποίο χαρακτη-
ρίζεται από λεμφοκυτταρική διήθηση των εξωκρινών
αδένων. Στους οφθαλμούς η μειωμένη έκκριση δα-
κρύων οδηγεί στην καταστροφή του επιθηλίου του
κερατοειδούς και του βολβικού επιπεφυκότα, μια κα-
τάσταση γνωστή ως ξηρά κερατοεπιπεφυκίτιδα. Οι
ασθενείς διαμαρτύρονται για αίσθημα καύσου και
ξένου σώματος και συχνά έχουν την αίσθηση ότι με-
ταξύ βλεφάρων και οφθαλμού εντοπίζεται άμμος.
Επίσης αναφέρουν κνησμό και φωτοευαισθησία. Κα-
τά την κλινική εξέταση διαπιστώνονται διεσταλμένα
αγγεία στο βολβικό επιπεφυκότα, υπεραιμία στο
σκληροκερατοειδές όριο του σκληρού χιτώνα, παθο-
λογική εικόνα του κερατοειδούς και μερικές φορές
διόγκωση των δακρυϊκών αδένων. Η έντονη ξηρότητα
του κερατοειδούς και του επιπεφυκότα οδηγεί στην
ατροφία τους και για αυτό η συχνή εφαρμογή ενυδα-
τικών οφθαλμικών σταγόνων κρίνεται ουσιώδους ση-
μασίας.28
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Η Σκληροδερμία αποτελεί μια νοσολογική οντό-
τητα που συχνά δημιουργεί συγχύσεις. Πρόσφατα η
ονοματολογία της σκληροδερμίας έχει αντικαταστα-
θεί από μια πιο ακριβή ορολογία που χαρακτηρίζει
τις υποκατηγορίες της νόσου, όπως αυτές καθορίζον-
ται από τα κλινικά ευρήματα, τα ορολογικά δεδομένα
και την πρόγνωση. Οι υποκατηγορίες περιλαμβάνουν
το εντοπισμένη σκληροδερμία (Μορφέα - morphea),
την περιορισμένη δερματική συστηματική σκλήρυν-
ση (LcSSc)-παλιότερα αναφερόμενο ως σύνδρομο
CREST- τη διάχυτη δερματική συστηματική σκλή-

ρυνση (DcSSc) και συστηματική σκλήρυνση sine
Scleroderma (Πίνακας 1).

Ασθενείς με LcSSc και DcSSc έχουν σχεδόν πάν-
τα θετικά αντιπυρηνικά αντισώματα (ANA), φαινόμε-
νο Raynaud και τριχοειδικές αλλαγές της ονυχαίας
πτυχής.1,2 Ασθενείς με LcSSc αναπτύσσουν σκλήρυν-
ση του δέρματος περιφερικά των αγκώνων και γονά-
των, καθώς και στο πρόσωπο.72 Ασθενείς με DcSSc
αναπτύσσουν περιφερική και κεντρική σκλήρυνση.
Ασθενείς με LcSSc έχουν συχνότερα θετικά τα αντι-
σώματα έναντι του κεντρομεριδίου, ενώ ασθενείς με

Σκληροδερμία: Τρέχουσες απόψεις 
για την αιτιοπαθογένεια

Καλκούνου Ι.
Λάζου Ε.
Σταυρόπουλος Π.Γ.

Ιατρείο Αυτοάνοσων Δερματοπαθειών και Ανοσοδερματολογικό Εργαστήριο. Α΄́  Κλινική

 Δερματικών και Αφροδισίων Νόσων Ιατρικής Σχολής ΕΚΠΑ, Νοσοκομείο “Ανδρεάς Συγγρός”
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H σκληροδερμία αποτελεί μια σπάνια, αυτοάνοση, χρόνια νοσολογική οντότη-
τα ιδιαίτερα περίπλοκη. Πρόσφατα έχουν γίνει μεγάλες πρόοδοι στη μοριακή μελέτη της νόσου. Τα τε-
λευταία χρόνια έγινε προσπάθεια τόσο από ερευνητές όσο και κλινικούς ιατρούς ουσιαστικότερης προ-
σέγγισης και κατανόησης της παθογένειας του νοσήματος, γεγονός που θα βοήθησε στην καλύτερη διά-
γνωση  αλλά και θεραπεία των ασθενών.

Ðå ñß ëç øç

Scleroderma: Current Views on Pathogenesis

Kalkounou I., Lazou E., Stavropoulos P.G.

Scleroderma is a rare  progressive autoimmune, chronic disease rather com-
plex. Recently major advances have been made in the mollecular studies of scleroderma. Current collabo-
rative efforts between researchers and clinicians have lead to better understanding of the etiology and
pathogenesis of this rare disease and improved treatment options.

Summa ry

ËÅ ÎÅÉÓ ÅÕ ÑÅ ÔÇ ÑÉÏÕ • Σκληροδερμία, συστηματική, εντοπισμένη σκληροδερμία, μορφέα, αιτιοπαθογένεια σκληρο-
δερμίας

KEY WORDS • Scleroderma, systemic sclerosis, morphea, diffuse sclerosis, pathogenesis of scleroderma

Ανασκόπηση

5_Layout 1  13/2/2019  9:55 ππ  Page 303



304

ÅË  ËÇ  Í É  ÊÇ  ÅÐ É  È Å  Ù  ÑÇ  ÓÇ  Ä Å Ñ  ÌÁ  ÔÏ  ËÏ  Ã É  ÁÓ  ÁÖÑÏ  Ä É  Ó ÉÏ  ËÏ  Ã É  ÁÓ

I. Καλκούνου, Ε. Λάζου, Π.Γ. Σταυρόπουλος

DcSSc τα αντίστοιχα έναντι τοποϊσομεράσης I (anti-
Scl 70) ή anti-RNA πολυμεράσης III.1,2 Ασθενείς με
LcSSc ή DcSSc είναι το ίδιο πιθανό να αναπτύξουν
διάμεση πνευμονική νόσο (ILD), ενώ ασθενείς με
LcSSc παρουσιάζουν υψηλότερο κίνδυνο να αναπτύ-
ξουν ίνωση της πνευμονικής αρτηρίας, που οδηγεί
σε πνευμονική υπέρταση. Σε ασθενείς με DcSSc
υπάρχει συχνότερα νεφρική συμμετοχή.1,2

Η morphea αποτελεί μια ξεχωριστή οντότητα με
βάση τα νεότερα δεδομένα και έχει συγκεκριμένη
κλινική εμφάνιση: 1. Εντοπισμένη morphea (με επι-
φανειακή και εν τω βάθει κλινική παραλλαγή), 2.
Γραμμική morphea (με κλινική παραλλαγή κορμού-
άκρων-κεφαλής) 3. Γενικευμένη morphea 4. Παν-
σκληρωτική morphea 5. Μεικτή morphea.3 Η γραμ-
μική morphea προσβάλλει περισσότερο τα παιδιά
και εντοπίζεται σε υποκείμενες δομές, όπως οστά,
ενώ όταν αφορά κεφαλή και τράχηλο μπορεί να προ-
σβάλλει και το ΚΝΣ.3 Ασθενείς με γενικευμένη mor-
phea είναι πιθανότερο να έχουν θετικά αυτοαντισώ-
ματα και συστηματικά συμπτώματα, όπως μυαλγίες,
αρθραλγίες και κόπωση.3-6 Ως τώρα παραμένουν
αδιεκρίνιστες οι πιθανές διαφορές στην παθοφυσιο-
λογία των υποτύπων morphea.

Ανοσολογική απορρύθμιση στη σκληροδερμία

Κεντρικό ρόλο στη αιτιοπαθογένεια της σκληρο-
δερμίας παίζουν τα Τ κύτταρα, τα οποία ανευρίσκον-
ται σε ενεργοποιημένη μορφή τόσο στους ιστούς όσο
και στο αίμα. Αυτά εμφανίζουν περιορισμένη «δια-
θεσιμότητα» Τ-κυτταρικών υποδοχέων και συσχετί-
ζονται με Th2-τύπου εμπλοκή κυταροκινών, όπως
προκύπτει από αναλύσεις RT-PCR (real time poly-
merase chain reaction) και ELISA.7-9

Κυτταροκίνες

Ο TGF-β (Transforming Growth Factor-β/μετα-
μορφωτικός αυξητικός παράγων-β) αποτελεί την
πρωτότυπη, προϊνωτική κυτταροκίνη, η οποία αυξά-

νει τη σύνθεση του κολλαγόνου από τους ινοβλάστες
και ρυθμίζει αρνητικά την αποδόμηση της εξωκυττά-
ριας ουσίας. Ο TGF-β ανευρίσκεται σε υψηλά επίπε-
δα στην σκληροδερμία και επάγει τη σύνθεση του
κολλαγόνου τύπου I, μέσω του αυξητικού παράγοντα
του συνδετικού ιστού- ρυθμιστή της κολλαγονοσύν-
θεσης (CTGF).10 Άλλες προϊνωτικές κυτταροκίνες
που μπορεί να παίζουν σημαντικό ρόλο στη σκληρο-
δερμία είναι IL-4, IL-6 και IL-1311 και πρόσφατα η
IL-1.74 Η μελέτη του ρόλου των κυτταροκινών οδήγη-
σε στην πρόταση για στοχευμένη θεραπεία, που
όμως μέχρι σήμερα παραμένει αναποτελεσματική.12

Χημοκίνες

Στη σκληροδερμία ανευρέθηκαν στον ορό υψηλά
επίπεδα μονοκυτταρικού χημειοτακτικού παράγοντα-
1(MCP-1-Monocyte Chemoattractant Protein),13

δερματικής Τ-κυτταρικής χημοκίνης (CTAC-Cutane-
ous T-cell Attracting Chemocine)14 και της IP-10.15 Ο
συνδυασμός των χημοκινών για αμφότερα τα μακρο-
φάγα και τα Τ-κύτταρα, συνάδει με την παρουσία
στον σκληροδερματικό ιστό του συγκεκριμένου ανο-
σοδραστικού κυττάρου. 

Μεταγραφικό προφίλ έκφρασης καθολικού γονι-
διώματος κυττάρων περιφερικού αίματος αποκάλυψε
νέους ανοσολογικούς δείκτες για τη σκληροδερμία.
Συγκριτικά με φυσιολογικούς μάρτυρες παρατηρή-
θηκε ένας μεγάλος αριθμός INF-γ επαγόμενων και
αγγειοτροφικών γονιδίων, όπως μεταξύ άλλων ο αυ-
ξητικός παράγοντας ινσουλίνης, ο επιδερμιδικός αυ-
ξητικός παράγοντας (EGF), ο ινσουλινικός αυξητικός
παράγοντας (IGF), αντιαποπτωτικοί παράγοντες και
αυξητικός παράγοντας αιμοπεταλίων (PTGF).16,70 Η
αξιολόγηση των συγκεκριμένων μονοπατιών in vitro
και in vivo είναι σε συνεχή εξέλιξη.

Β- κυτταρικές δυσλειτουργίες στη σκληροδερμία

Ο ρόλος των Β κυττάρων στη φυσιολογική ανοσο-
λογική απάντηση είναι η σύνθεση ανοσοσφαιρινών
και η συμμετοχή στην ανοσορρύθμιση. Πρόσφατα
δείχθηκε ότι άτομα με συστηματική σκληροδερμία
έχουν ανεπτυγμένα αρχέγονα Β κύτταρα και ελαττω-
μένα επίπεδα ενεργοποιημένων Τ-κυττάρων μνήμης
συγκριτικά με αντίστοιχους υγιείς μάρτυρες.

Σε ασθενείς με γενικευμένη σκληροδερμία υπε-
ρεκφράζεται το CD19, ένας δείκτης υπεύθυνος για
τη ρύθμιση των Β κυττάρων σε ποσοστό 20% και ο
οποίος μπορεί να προκαλέσει χρόνια ενεργοποίηση
των Β κυττάρων, οδηγώντας τα στην παραγωγή αυτο-

Tαξινόμηση σκληροδερμίας

• Εντοπισμένη σκληροδερμία (μορφέα)

• Περιορισμένη δερματική συστηματική σκλήρυν-
ση (LcSSc)-CREST

• Διάχυτη δερματική συστηματική σκλήρυνση (DcSSc)

• Συστηματική σκλήρυνση sine Scleroderma
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αντισωμάτων.17 Πολυμορφισμοί του επαγωγέα CD19
μπορούν εν μέρει να εξηγήσουν τη χρόνια Β κυτταρι-
κή ενεργοποίηση καθώς και την αυξημένη παραγωγή
της IL-6. Ανώμαλη λειτουργία των Β κυττάρων μπο-
ρεί επίσης να επηρεάσει την ενεργοποίηση και τη
λειτουργία των Τ-κυττάρων, γεγονός που οδηγεί στη
δημιουργία περιβάλλοντος που ευοδώνει την ίνω-
ση.18,19,68

Στη διάχυτη σκληροδερμία τα επίπεδα στον ορό
του BAFF (B-cell activating factor-ενεργοποιητή των
Β-κυττάρων, μέλος της οικογένειας των TNFa) και
του υποδοχέα του στα Β κύτταρα είναι αυξημένα, γε-
γονός που σχετίζεται με την ένταση και την έξαρση
της νόσου. Β- κύτταρα απομονωμένα από άτομα με
διάχυτη σκληροδερμία έχουν αυξημένη ικανότητα
παραγωγής IL-6 και ανοσοσφαιρινών, όταν εκτεθούν
στο BAFF.20

Οι ανωμαλίες στις διάφορες κυτταροκίνες, χημο-
κίνες και αυξητικούς παράγοντες στη σκληροδερμία
συνηγορούν υπέρ ενός πολύπλοκου ανοσορρυθμι-
στικού δικτύου, που περιλαμβάνει πολλαπλά μονο-
πάτια και μόρια. Η πρόκληση στη θεραπεία της
σκληροδερμίας είναι να αποκλειστούν κρίσιμα μο-
νοπάτια, που οδηγούν στην ίνωση, χωρίς να επηρεά-
ζονται οι αντίστοιχες φυσιολογικές οδοί.73

Κύρια αυτοαντισώματα στη σκληροδερμία

Οι ασθενείς με σκληροδερμία μπορούν να ταξι-
νομηθούν σε διάφορες κατηγορίες ανάλογα με την
παρουσία ειδικών για τη νόσο χαρακτηριστικών αυ-
τοαντισωμάτων στον ορό τους:

• αντικεντρομεριδιακά (περιορισμένη δερματική
νόσος και πνευμονική αγγειακή νόσος), 

• αντι –Scl70/τοποϊσομεράσης I (διάχυτη συστη-
ματική νόσος και διάσπαρτη πνευμονική ίνωση), 

• αντι φιμπριλαρίνης/αντι-U3 πυρηνικά αντιγόνα
(διάχυτη συστηματική νόσος) και

• αντι- RNA πολυμεράσης I-III (διάχυτη συστημα-
τική νόσος).21-25

Άλλα αυτοαντισώματα ιστορικά έχουν καταγραφεί
σε μικρές ομάδες ασθενών και είναι τα Pm/Scl (πε-
ριορισμένη δερματική νόσος, ο πιο αξιόπιστος δεί-
κτης για την πνευμονική υπέρταση) και τα αντι–
Τh/To (περιορισμένη δερματική νόσος επίσης αξιό-
πιστος δείκτης για πνευμονική υπέρταση).

Ειδικά αυτοαντισώματα για την επέκταση της
σκληροδερμίας (τοποϊσομεράση I) έχουν μεταλλο-
δεσμευτικές θέσεις και είναι ευαίσθητα σε αντιδρά-
σεις οξείδωσης, που σχετίζονται με ιόντα μετάλλων

και στην αποκοπή γονιδιώματος (cleavage). Τα συγ-
κεκριμένα δεδομένα ενισχύουν την υπόθεση της εμ-
πλοκής μηχανισμού αγγειακής βλάβης-επαναιμάτω-
σης στη σκληροδερμία.26,27 Η μελέτη ωστόσο σε αυ-
τή την κατεύθυνση, δεν έχει αποβεί προς το παρόν
θετική.

Έμφυτη Ανοσία

Πολύ λίγα είναι γνωστά για το ρόλο της έμφυτης
ανοσίας στη σκληροδερμία. Σε μια ανασκόπηση της
βιβλιογραφίας εξετάσθηκαν νέα δεδομένα που έδει-
ξαν πως τα μακροφάγα και άλλες οδοί σηματοδότη-
σης της έμφυτης ανοσίας συμμετέχουν καταλυτικά
στη φλεγμονή, την αγγειακή δυσλειτουργία και την
ίνωση στη σκληροδερμία.62 Μελέτες δείχνουν ότι η
απορρύθμιση της έμφυτης ανοσίας αποτελεί κλειδί
για την παθογένεια της συστηματικής σκληροδερ-
μίας. Συγκεκριμένα νεότερα δεδομένα προτείνουν
πως η απορρύθμιση των Toll-like71 υποδοχέων κα-
θώς και κάποιων ενδογενών συνδετικών μορίων οδη-
γούν σε άσηπτη φλεγμονή και τελικά στην επαγωγή
της ίνωσης. Η περαιτέρω μελέτη και διερεύνηση της
διαταραχής της έμφυτης ανοσίας θα μπορούσε να
αποτελέσει τη βάση για μία πιθανή θεραπευτική
οδό.67

Απορρύθμιση εξωκυττάριας ουσίας

Υπάρχουν εκτεταμένες βιβλιογραφικές αναφορές
για τη βιολογία των ινοβλαστών.11,28-30 Τα πορίσματα
από τις in vitro μελέτες στα εν λόγω κύτταρα συντε-
λούν σημαντικά στην κατανόηση μοριακών μονοπα-
τιών και καταδεικνύουν τη μη φυσιολογική κολλαγο-
νοσύνθεση στη σκληροδερμία. Παρόλα αυτά μελέτες
γονιδιακών συστοιχιών, που συνέκριναν ινοβλάστες
σκληροδερμίας καλλιεργημένους in vitro και κύττα-
ρα άμεσα απομονωμένα από σκληροδερματικό ιστό,
έδειξαν ότι οι καλλιεργημένοι ινοβλάστες παρέχουν
μια μη ολοκληρωμένη εικόνα των ισχυόντων in vivo.
Πάντως με γνώμονα τα παραπάνω ταυτοποιήθηκαν
διάφορα κριτικά μονοπάτια στη βιολογία των ινο-
βλαστών και στη ρύθμιση της παραγωγής κολλαγό-
νου.69

Υπάρχουν διάφοροι ενδιαφέροντες κυτταρικοί
πληθυσμοί σχετιζόμενοι με τους ινοβλάστες, που
μπορεί να εμπλέκονται στη διαδικασία της ίνωσης
στη σκληροδερμία: 
1. Ινοκύτταρα: το περιφερικό αίμα περιέχει έναν

πληθυσμό CD34+ κολλαγόνο-θετικά κύτταρα,
που ίσως έχει λειτουργικό ρόλο στην επούλωση,
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αλλά και την ίνωση στο πλαίσιο της σκληροδερ-
μίας.31 Τα ινοκύτταρα μπορεί να είναι πηγή μυοϊ-
νοβλαστών. 

2. Μυοϊονοβλάστες: είναι ενδοθηλιακά κύτταρα και
εκφράζουν την ακτίνη λείων μυϊκών ινών Thy-1
και την EDTA- φιμπρονεκτίνη.32 Ο TGF-β επάγει
τη διαφοροποίηση των μυοϊνοβλαστών. Αυξημέ-
νος αριθμός μυοϊνοβλαστών ανευρίσκονται στα
άτομα με σκληροδερμία, αλλά όχι σε υγιείς μάρ-
τυρες.29,31 Ο TGF-β επίσης αναστέλλει την από-
πτωση των ινοβλαστών και των κυττάρων σειράς
των μυοϊνοβλαστών, γεγονός που προτείνεται ως
μηχανισμός για το μη φυσιολογικό σκληροδερ-
ματικό φαινότυπο.33,34

Τα Smads είναι ενδοκυτταρικά μόρια που επά-
γουν σήματα και ενεργοποιητές της ρυθμιστικής
οδού της μεταγραφή του κολλαγόνου των ινοβλα-
στών.35 Ο TGF-β αλληλεπιδρά με το διαμεμβρανι-
κό υποδοχέα τύπου 1 ακτιβίνης της κινάσης
(ALK5) (οικογένεια υποδοχέα TGFβ). Ο υποδο-
χέας συνδέεται με τις πρωτεΐνες Smad 2/3 που
ενεργοποιούν την οδό. Το Smad 7 αναστέλλει την
οδό 3.
• Στους ινοβλάστες της σκληροδερμίας τα επίπε-

δα πρωτεΐνης και mRNA του Smad 3 είναι αυ-
ξημένα αλλά όχι του Smad 4 και 7, γεγονός που
υποθέτει ότι τα Smads διαδραματίζουν κρίσιμο
ρόλο στη διατήρηση του φαινοτύπου των ινο-
βλαστών της σκληροδερμίας.36

• Άλλες μελέτες έχουν δείξει έλλειμμα του Smad
7 στους ινοβλάστες.37

Η ενδοθηλίνη-1, ένα αγγειοσυσπαστικό πεπτίδιο
προερχόμενο από τους ινοβλάστες, είναι επίσης ση-
μαντική στην ομοιόσταση της εξωκυττάριας ουσίας
μέσω υποδοχέων ενδοθηλίνης. Η τελευταία προάγει
in vitro τη σύνθεση κολλαγόνου των ινοβλαστών,
αναστέλλει τη σύνθεση μεταλλοπρωτεϊνάσης, επάγει
τη διαφοροποίηση των μυοϊνοβλαστών και επάγει τα
ICAM1, τα οποία μπορούν να επηρεάσουν την ανο-
σολογική πρόσφυση των ινοβλαστών.38-40 Ο TGF-β
μπορεί να επάγει τη σύνθεση ενδοθηλίνης από τους
ινοβλάστες, μέσω της οδού σήματος JNK/AP-1, πα-
ρέχοντας μια «αυτοκρινή αγκύλη» ενδοθηλίνης, οδη-
γώντας στην ίνωση.41 Ο συνδυασμός της αυξημένης
ενδοθηλίνης στο πλάσμα ατόμων με σκληροδερ-
μία,42 η ενεργοποίηση της συζευγμένης TGF-β ενδο-
θηλίνης της κολλαγονοσύνθεσης των ινοβλαστών, η
αυξημένη ενδοθηλίνη 1 στους ινοβλάστες της σκλη-
ροδερμίας σε σχέση με των φυσιολογικών ινοβλα-
στών και οι πολυμορφισμοί των υποδοχέων ενδοθη-

λίνης (βλ. παρακάτω), συνηγορούν υπέρ του σημαν-
τικού ρόλου της στην ίνωση.

Αγγειακή Βλάβη 

Η αγγειακή βλάβη είναι σημαντικό χαρακτηριστι-
κό της σκληροδερμίας. Διαπιστώνεται πολλαπλασια-
σμός του έξω χιτώνα και διαφοροποίηση των λείων
μυϊκών ινών, καθώς και πιθανώς των μονοκυττάρων
σε μυοϊνοβλάστες, προκαλώντας στένωση του αγγει-
ακού αυλού. Έχουν προταθεί πολλοί πιθανοί εκλυτι-
κοί παράγοντες της συγκεκριμένης βλάβης συμπερι-
λαμβανομένων των περιβαλλοντικών παραγόντων,
όπως ο CMV ή παρβοϊός, που προκαλεί αγγειακή
βλάβη.43,44 Πιθανοί εκλυτικοί ανοσολογικοί παρά-
γοντες περιλαμβάνουν κυτταροκίνες (TGF-β, CTGF)
ή αυξητικούς παράγοντες (PDGF, αυξητικού αγγει-
ακού παράγοντα VEGF), που συντελούν σε διαταραγ-
μένη αγγειοδιαστολή, οδηγώντας σε αγγειακή βλάβη
ισχαιμίας- επαναιμάτωσης.

Γενετικοί Παράγοντες

Σχέσεις HLA
Πρώιμες μελέτες σειράς ασθενών με σκληροδερ-

μία δεν ανέδειξαν σχέσεις με το ανθρώπινο σύστημα
ιστοσυμβατότητας (HLA). Μεταγενέστερες όμως με-
λέτες στις οποίες αναλύθηκαν υποομάδες ασθενών
με συγκεκριμένα προφίλ αυτοαντισωμάτων ήταν πιο
αποκαλυπτικές.45,46 Ορισμένα παραδείγματα δίνον-
ται παρακάτω:

• Αντισώματα αντιτοποϊσομεράσης Ι σχετίζονται με
αλλήλια HLA DRB1* 1101/1104 και DPB1*1301.23,47

• Τα αυτοαντισώματα RNP1/III(Rna πολυμεράση)
σχετίζονται με DRB1*405,DRB4*01 και
DQB1*0401 (Ιάπωνες) και DRB3*02 (Καυκάσι-
οι)48

• Αντικεντρομεριδιακά αντισώματα σχετίζονται με
DRB1*01, DRB1*04 και DQB1*05.23

• Υπάρχει επίσης δυσανάλογη αύξηση σε συγκε-
κριμένα HLA αλλήλια στη διάχυτη σκληροδερμία
(DRB1*1104) και στην εντοπισμένη σκληροδερ-
μία (DRB1*1101). Αμφότερες οι κλινικές μορφές
έχουν αυξημένα DRB1*1 συγκρινόμενα με μάρτυ-
ρες.49

Σημαντικές είναι οι μελέτες σε διδύμους που δεί-
χνουν χαμηλή συσχέτιση μονοζυγωτικών και διζυ-
γωτικών διδύμων για τη σκληροδερμία (5%), αλλά
υψηλή συσχέτιση για HLA απλότυπους, δημιουργών-
τας την υπόθεση ότι οι γενετικοί παράγοντες δεν εί-
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ναι αρκετοί για τη δημιουργία της νόσου.50,51 Πάν-
τως καταγράφεται σπάνια οικογενής εκδήλωση της
σκληροδερμίας (1-1,5%) υποστηρίζοντας πάλι προ-
διάθεση, αλλά όχι αιτιολογική σχέση των γενετικών
παραγόντων.52

Πολυμορφισμοί

Η ευρεία πλειονότητα των γενετικών πολυμορφι-

σμών (Πίνακας 2) ενισχύει την υπόθεση ότι μπορεί
να υπάρχουν πολλαπλές οδοί για την αυτοάνοση
ινωτική νόσο. Ένας συγκεκριμένος ανοσολογικός ή
εξωκυττάριας ουσίας φαινότυπος μπορεί να επηρεά-
σει την έκφραση της νόσου σε προδιατεθειμένο
ασθενή. Οι γενετικοί πολυμορφισμοί δε συμβαίνουν
μόνο στα μόρια HLA, αλλά επίσης σε κυτταροκίνες
και χημοκίνες, όπως και σε μόρια αγγειακής και εξω-
κυττάριας ουσίας.
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Γενετικοί πολυμορφισμοί63,64,65,66

Μόρια Aλλήλια Ρόλος Συσχέτιση

Κυταροτοκίνες και χημοκίνες
IL-1a επαγωγέας -889T Προφλεγμονώδης Πνευμονική νόσος/θεραπευ-

τική απάντηση σε κυκλοφω-
σφαμίδη

IL-6 επαγωγέας -597 Προϊνωτικός Ενεργότητα της νόσου

IL-10 -3575 Αντιφλεγμονώδης 
-2763

IL-13 -1055 Προϊνωτικός
Rs2243204T

TNF-α επαγωγέας -863 Προφλεγμονώδης

TNF-α υποδοχέας -238 Ρυθμιστικός
+489

MCP-1 επαγωγέας -2518G Προφλεγμονώδης

MIF-1 -173C Αντιφλεγμονώδης Μικρός τίτλος σε εντοπισμέ-
νη σκληροδερμία

Δείκτες Ανοσοκυττάρων
CD86(B7.2) επαγωγέας -3479T Αντιγονοπαρουσιαστικός- 

σηματοδότηση Τ-κυττάρων

CTLA-4 επαγωγέας -1722C Σηματοδότηση Τ-κυττάρων

CD19 promoter -499T Ρύθμιση ανοσιακής 
3’UTregion απάντησης Β-κυττάρων
(GT)(14)

Αγγειακά Μόρια/Μόρια Ενδοκυτ.Ουσίας
Υποδοχέας Ενδοθηλίνης Α, Β Αυξημένα Β-1α, Αγγειοσύσπαση, επάγει τη Διάχυτη Σκληροδερμία-RNA 

Β-2α αλλήλια, διαφοροποίηση των μυο- πολυμεράση αντισώματα
+69 και +105 6 ϊνοβλαστών, ρύθμιση ECM 
εξόνιο του 
υποδοχέα Α

NOS -186C Ρύθμιση της μικρο-
894T κυκλοφορίας

ΑCE Εισαγωγή- Ρύθμιση της μικροκυ- Διάχυτη Σκληροδερμία
διαγραφή κλοφορίας
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Μικροχιμαιρισμός μητρικών και εμβρυϊκών
κυττάρων

Κατά την κύηση ο πλακούντας επιτρέπει την αν-
ταλλαγή μητρικών και εμβρυϊκών κυττάρων. Το απο-
τέλεσμα είναι ο μικροχιμαιρισμός ο οποίος μπορεί
να επιμένει για τα HLA συμβατά αρχέγονα βλαστικά
κύτταρα (stem cells) και τα πρόδρομα ανοσολογικά
κύτταρα για πολλά χρόνια. Για παράδειγμα CD34+
και CD34+CD68+ εμβρυϊκά κύτταρα παρουσιάζον-
ται στη μητρική κυκλοφορία έως και 27 χρόνια μετά
την εγκυμοσύνη.53 Ο μικροχιμαιρισμός προτάθηκε
υποθετικά στη διαδικασία της δημιουργίας της σκλη-
ροδερματικής βλάβης,54-56 διότι αφενός οι γυναίκες
με σκληροδερμία είναι πιο πιθανό να έχουν HLA
συμβατό έμβρυο από ότι η ομάδα ελέγχου, ενώ αφε-
τέρου κύτταρα θετικά στο Υ-χρωμόσωμα βρίσκονται
στο δέρμα γυναικών με σκληροδερμία πολλά χρόνια
μετά τη γέννηση του παιδιού.57 Αυτή η υπόθεση
πάντα αμφισβητείται, γιατί ο μικροχιμαιρισμός είναι
σύνηθες φαινόμενο σε μη πάσχοντα άτομα, καθώς
και σε άτομα με αυτοάνοση νόσο. Τα επιμένοντα εμ-
βρυϊκά αρχέγονα κύτταρα μπορεί να μην λειτουρ-
γούν παθογενετικά αλλά ευνοϊκά, παρέχοντας ανα-
νέωση των αρχέγονων κυττάρων, ενώ κυκλοφορώντας
σε θέσεις φλεγμονής συντελούν στη διαδικασία της
ιστικής διόρθωσης.58,59

Περιβαλλοντικοί εκλυτικοί παράγοντες

Φάρμακα και χημικές ουσίες όπως μπλεομυκίνη,
οξείδιο του πυριτίου, βινυλοχλωρίδιο, εποξεικές ρη-
τίνες, νοθευμένα μαγειρικά έλαια, προσμείξεις L-
τρυπτοφάνης και διαλύτες μπορεί να επάγουν αυτοά-
νοση ινώδη οδό.60 Υπάρχουν πολλές ενδιαφέρουσες

αναφορές ότι η εμφάνιση της σκληροδερμίας σχετί-
ζεται με συστηματική θεραπεία άλλων παθήσεων,
δημιουργώντας την υπόθεση μιας προδιάθεσης για
εμφάνιση της νόσου, που μπορεί να πυροδοτηθεί
όταν επηρεάζεται το περιβάλλον των κυτταροκινών.
Έτσι αναφέρεται ότι δύο ασθενείς που ελάμβαναν
IFN-a (ο ένας για χρόνιο ενεργό ηπατίτιδα) ανέπτυ-
ξαν διάχυτη σκληροδερμία και πνευμονική ίνωση 6
μήνες μετά την έναρξη αγωγής με τον εν λόγω φαρ-
μακευτικού παράγοντα.61

Τελικά η σκληροδερμία θεωρείται μια περίπλοκη
πολυπαθογενετική, χρόνια και προοδευτικά εξελισ-
σόμενη αυτοάνοση νοσολογική οντότητα. Πιθανώς
να είναι αποτέλεσμα πολλών διαφορετικών διεργα-
σιών, που αφορούν το ανοσιακό σύστημα, τα αγγεία
και την εξωκυττάρια ουσία σε ασθενείς με γενετική
προδιάθεση. Η πορεία της νόσου εξαρτάται από την
κλινική μορφή της, που μπορεί να προσδιοριστεί
από τον τύπο των εμπλεκόμενων αυτοαντιγόνων, κα-
θώς και τις κλινικές παραμέτρους. Η συστηματική
σκληροδερμία σίγουρα έχει την υψηλότερη θνησιμό-
τητα και νοσηρότητα. Μοριακές μελέτες όπως η αλ-
ληλουχία γονιδίων και πιο ευαίσθητες μέθοδοι και
παράγοντες εντοπισμού μορίων και κυττάρων του
ανοσιακού συστήματος, των αγγείων και της εξωκυτ-
τάριας ουσίας έχουν βοηθήσει στην καλύτερη κατα-
νόηση της παθογένειας της νόσου.

Συμπερασματικά, οι απόψεις γύρω από την αιτιο-
παθογένεια της σκληροδερμίας παραμένουν υποθε-
τικές. Είναι γεγονός, ότι η ερευνητική προσπάθεια
που εντατικοποιήθηκε τα τελευταία χρόνια, βοηθά
τη διερεύνηση των πιθανών επαγόμενων βιολογικών
διεργασιών. Καλύτερη κατανόηση των προηγουμένων
θα μπορούσε να οδηγήσει στο σχεδιασμό-κλινική
εφαρμογή νεότερων φαρμακευτικών προσεγγίσεων
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Γενετικοί πολυμορφισμοί63,64,65,66 (Συνέχεια)

Μόρια Aλλήλια Ρόλος Συσχέτιση

Φιμπριλλίνη 5’UT περιοχή Στοιχείο των μικροϊνιδίων Choctaw Indians Japanese
του εξονίου 1 στο ECM

Mεταλλοπρωτεϊνάσες Iσομορφή 2 ομοιόσταση ECM, ανοσιακή Διάχυτη Σκληροδερμία
AIF-1 απάντηση και αγγειοπάθεια

MIF-1: Macrophage inhibitory ECM: extra- NOS: nitric oxide synthase ACE: angiotensin-converting 
factor cellular matrix enzyme 

UT: untranslated ΑΙF-1: allograft 
inflammatory 
factor-1
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γι’ αυτή την τόσο προβληματική στη διαχείριση της
νοσολογική οντότητα. 
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Åé êü íες 1, 2 – Πλάκες ομοιάζουσες με λευκοπλακία.

ΠΕΡΙΓΡΑΦΗ ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚΟΥ –––––––––––––––––––––

Γυναίκα ηλικίας 25 ετών προσήλθε στο ξωτερι-
κό ιατρείο της Κλινικής για την διαγνωστική εκτί-
μηση και θεραπευτική αντιμετώπιση ασυμπτωματι-
κών λευκωπών πλακών στον βλεννογόνο του στόμα-
τος οι οποίες εμφανίστηκαν προ τετραμήνου. Η
ασθενής πάσχει από νευρική ανορεξία και βρίσκε-
ται σε θεραπεία, υπό στενή ψυχιατρική παρακο-
λούθηση 

Κατά την κλινική εξέταση παρατηρουνται στο άνω
και κάτω χείλος ελαφρώς επηρμένες πλάκες με σαφή
όρια και μυρμηκιώδη επιφάνεια με λευκωπή χροιά,
παρόμοιες με λευκοπλακία, οι οποίες στην περιφέ-
ρεια παρουσίαζαν ερυθηματώδη ελαφρώς διηθημένη
άλω (Εικόνες 1, 2).

Η ιστοπαθολογική εξέταση βιοψίας από την βλά-
βη στο άνω χείλος παρουσιάζει παρακερατωσική
ακάνθωση του επιθηλίου δίνοντας την εικόνα ψευδο-
επιθηλιωματώδους υπερπλασίας ενώ στο χόριο πα-

Ποιά είναι η διάγνωσή σας
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ρατηρείται σημαντική φλεγμονώδης διήθηση αποτε-
λούμενη από λεμφοκύτταρα και άφθονα πλασματο-

κύτταρα τα οποία συρρέουν περιαγγειακά (Εικόνες
3, 4). 
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Ποια είναι η διάγνωσή σας;

Åé êü íα 3 – Ακάνθωση τύπου ψευδοεπιθηλιωματώδους
υπερπλασίας και πυκνή φλεγμονώδης διήθηση στο χόριο.

Åé êü íα 4 – Περιαγγειακή διήθηση από πλα-
σματοκύτταρα.
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Στοματικές πλάκες δίκην Λευκοπλακίας σε
Δευτερογόνο Σύφιλη

Οι ορολογικές εξετάσεις RPR(+) και VDRL (1:32)
έθεσαν την οριστική διάγνωση,. Άλλες κλινικές εκδη-
λώσεις δευτερογενούς συφιλιδικής λοίμωξης δεν πα-
ρατηρήθηκαν. Χορηγήθηκαν τρεις ενδομυϊκές δό-
σεις των 2.400.000 μονάδων βενζαθινικής πενικιλί-
νης σε διαστήματα μιας εβδομάδας η μια από την
άλλη. Οι βλάβες του στοματικού βλεννογόνου υπο-
χώρησαν 1 μήνα μετά την αγωγή (Εικόνες 5, 6). Ο
τίτλος VDRL μειώθηκε σημαντικά μετά από 4 μήνες
(1:4) και παρέμεινε 1:2 μετά από τον 6ο μήνα. Τα
επανειλημμένα ορολογικά τεστ για HIV και ηπατίτι-
δες Β και C ήταν αρνητικά καθ’ όλη τη διάρκεια της
παρακολούθησης. 

ΣΥΖΗΤΗΣΗ –––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

Η επίπτωση της σύφιλης αυξάνεται συνεχώς και
τα περιστατικά με βλάβες στο στοματικό βλεννογόνο
που αναγράφονται στη διεθνή βιβλιογραφία αυξά-
νονται συνεχώς.1,2,3 Ενάνθημα στο στοματικό βλεννο-
γόνο παρουσιάζεται σε όλα τα στάδιά της με εξαίρε-
ση την λανθάνουσα. Περιγράφονται διάφορες κλινι-
κές μορφές ενανθήματος στο στοματικό βλεννογόνο
κατά τη δευτερογενή σύφιλη, μεταξύ των οποίων η
πιο κοινή είναι αυτή που ονομάζουμε βλεννογόνιες
πλάκες. Αυτές εμφανίζονται με τρείς υποτύπους

υποτύπους: πλάκες ελαφρώς επηρμένες και, περι-
στασιακά, εξελκωμένες, οι οποίες είναι συνήθως
οβάλ και καλύπτονται με γκρι ή λευκή ψευδομεμ-
βράνη, ή πολλαπλές πλάκες που μπορεί να συγχω-
νευθούν σε έρπουσες βλάβες, που περιγράφονται ως
σκωληκόβρωτα έλκη ή μία άλλη συχνή μορφή που
είναι λευκές πλάκες με μυρμηκιώδη επιφάνεια,οι
αποκαλούμενες "δίκην λευκοπλάκιας". Ωστόσο, ορι-
σμένες περιπτώσεις μπορεί να εκδηλωθούν άτυπα,
και η διάγνωση μπορεί να καθυστερήσει ή και να
μην γίνει καθόλου. Διαφορική διάγνωση θα γίνει
από το πρωτοπαθές έλκος (πρόωρο σε σχέση με τις
πλάκες, σκληρό – διθημένο), μυκητίαση, HPV ή
HSV μόλυνση, πομφολυγώδες νόσημα, χρόνιος τραυ-
ματισμός, λευκοπλακία.4,5,6

Στην περίπτωση που σας παρουσιάζουμε, η δια-
φορική διαγνωστική διαδικασία ήταν ακόμα πιο δύ-
σκολη λόγω της απολύτου άρνησης σεξουαλικής
επαφής και του ατομικού ιστορικού με το συγκεκριμ-
μένο ψυχιατρικό προφίλ της ασθενούς. Η πρώτη διά-
γνωση θα μπορούσε να ήταν χρόνιος τραυματισμός
λόγω συνεχούς καπνίσματος ή παθομιμία. Ωστόσο
το ασυμβίβαστο του νεαρού της ηλικίας και το ερύ-
θημα γύρω από τις βλάβες παρέπεμπαν σε μία λοι-
μώδη αιτιολογία (HPV, HSV) ή ένα αυτοάνοσο νόση-
μα (λύκος, λειχήνας) και έτσι μας ώθησαν στην ιστο-
λογική διερεύνηση και την διάγνωση.

Συμπερασματικά ο ορολογικός έλεγχος για σύφι-
λη επιβάλλεται σε όλες τις περιπτώσεις των πλακών
του στόματος που χρονίζουν. 

Åé êü íες 5, 6 – Οι βλάβες υποχώρησαν 1 μήνα μετά την θεραπεία.
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1. Το Έκζεμα σοβαρής μορφής ανταποκρίνεται
σε αναστολείς JAK κινάσης

Οι μισοί ασθενείς πέτυχαν EASI 90 (Eczema Area
and Severity Index, ένας από τους δείκτες βαρύτη-
τας της ατοπικής δερματίτιδας) στις 16 εβδομάδες

Αυτή η μελέτη δημοσιεύτηκε ως περίληψη και πα-
ρουσιάστηκε στο τελευταίο συνέδριο της Αμερικανι-
κής Ακαδημίας Δερματολογίας. Τα δεδομένα και τα
συμπεράσματα πρέπει να θεωρηθούν ως προκαταρ-
κτικά μέχρι να δημοσιευθούν τα πλήρη αποτελέσμα-
τα. 

Οι ασθενείς με μέτρια ή σοβαρή ατοπική δερμα-
τίτιδα (ΑΔ) παρουσίασαν έως και 74% βελτίωση
στην κλινική εικόνα της νόσου σε μια τυχαιοποιημέ-
νη μελέτη με τον αναστολέα της κινάσης του Ιανού
(Janus kinase, JAK) upadacitinib. Μετά από 16 εβδο-
μάδες, οι ασθενείς που τυχαιοποιήθηκαν σε μία από
τις τρεις δόσεις του upadacitinib εμφάνισαν μια μέση
βελτίωση του δείκτη βαρύτητας EASI που κυμαίνον-
ταν από 39,4% έως 74,4%, σε σύγκριση με τους
ασθενείς στην ομάδα του εικονικού φαρμάκου που
παρουσίασαν βελτίωση μόνο 23%. Μετά από 16
εβδομάδες θεραπείας οι μισοί ασθενείς εμφάνισαν
βελτίωση κατά 90% στον δείκτη EASI. Τα ίδια αποτε-
λέσματα περιγράφηκαν και από τη συνολική αξιολό-
γηση των ερευνητών (IGA 0/1).

Σε όλες τις δόσεις που δοκιμάστηκαν, η upadaci-
tinib είχε ένα ευνοϊκό προφίλ ασφάλειας, όπως δή-
λωσε η Emma Guttman-Yassky, γιατρός του Mount

Sinai στη Νέα Υόρκη. Η upadacitinib πέτυχε σε όλα
τα πρωτεύοντα και δευτερεύοντα σημεία-στόχους, ση-
μαντική δοσοεξαρτώμενη βελτίωση, αποτέλεσμα που
επιτεύχθηκε γρήγορα και διατηρήθηκε, χωρίς ανεπι-
θύμητες ενέργειες, ερπητικές λοιμώξεις, κακοήθειες,
θανάτους ή περιπτώσεις πνευμονικής εμβολής ή εν
τω βάθει φλεβικής θρόμβωσης. Οι πιο συχνές ανεπι-
θύμητες ενέργειες σε όλες τις ομάδες (συμπεριλαμ-
βάνοντας και το εικονικό φάρμακο) ήταν η λοίμωξη
του ανώτερου αναπνευστικού συστήματος, η επιδεί-
νωση της ΑΔ και η ακμή.

Τα αποτελέσματα μιας δεύτερης μελέτης, που
επίσης παρουσιάστηκε από την Guttman-Yassky,
έδειξαν ότι το 50-60% των ασθενών με μέτρια/σοβα-
ρή ΑΔ πέτυχε 50% κάθαρση (EASI 50) των βλαβών,
την 16η εβδομάδα με έναν άλλο αναστολέα JAK, την
baricitinib, όταν χορηγήθηκε σε συνδυασμό με τοπι-
κά κορτικοστεροειδή. Η βελτίωση ήταν παρόμοια τό-
σο στους ασθενείς με μέτρια, όσο και στους ασθενείς
με σοβαρή ΑΔ κατά την έναρξη της μελέτης.

Οι ερευνητές στην τυχαιοποιημένη πολυκεντρική
μελέτη φάσης ΙΙ συνέκριναν τρεις διαφορετικές δό-
σεις του upadacitinib έναντι του εικονικού φαρμά-
κου. Συνολικά 167 ασθενείς με μέτρια έως σοβαρή
ΑΔ έλαβαν ή εικονικό φάρμακο, ή upadacitinib σε
δόση 7,5mg, 15mg ή 30mg την ημέρα. Οι ασθενείς
είχαν μέση ηλικία τα 40 έτη, βαθμολογία του δείκτη
EASI στην έναρξη της μελέτης 28-32,6 και μέση
προσβεβλημένη επιφάνεια σώματος 42-51%. Το 25-
50% των ασθενών σε κάθε ομάδα είχε σοβαρή ΑΔ.
Η μελέτη είχε ως πρωταρχικό τελικό σημείο τη βελ-
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τίωση του δείκτη EASI μετά από 16 εβδομάδες θερα-
πείας. Μέχρι τις 4 εβδομάδες και οι τρεις ομάδες
του upadacitinib είχαν τουλάχιστον 50% βελτίωση
και τα αποτελέσματα στις 16 εβδομάδες, εμφάνισαν
μια μέση βελτίωση 39,4%, 61,7% και 74,4% αντί-
στοιχα από τις χαμηλότερες - στις υψηλότερες δόσεις
του upadacitinib. Η ομάδα του εικονικού φαρμάκου
εμφάνισε μέση βελτίωση 23%. Η μέγιστη βελτίωση
του δείκτη και στις τρεις ομάδες του upadacitinib εμ-
φανίστηκε κατά τη διάρκεια των εβδομάδων 8 έως
12, με υψηλότερο ποσοστό το 82,8% στις 8 εβδομά-
δες στην ομάδα των 30 mg.

Οι δευτερεύοντες τελικοί στόχοι έδειξαν ότι το
83,3% των ασθενών στην ομάδα των ασθενών που
λάμβαναν 30 mg upadacitinib, παρουσίασαν βελτίω-
ση του δείκτη EASI 50 την εβδομάδα 16. Το 69,0%
πέτυχε EASI 75 και το 50% πέτυχε EASI 90. Τα αν-
τίστοιχα ποσοστά για την ομάδα του εικονικού φαρ-
μάκου ήταν 22,0%, 9,8% και 2,4%.

Σημαντική ήταν και η βελτίωση του κνησμού στις
16 εβδομάδες (40-69%) σε σύγκριση με το εικονικό
φάρμακο (10%, Ρ <0,05 έως Ρ <0,001).

H δεύτερη μελέτη συμπεριέλαβε 124 ασθενείς με
μέτρια/σοβαρή ΑΔ, στους οποίους χορηγήθηκε ba-
ricitinib, με μέση βαθμολογία EASI περίπου 20, μέ-
ση βαθμολογία SCORAD (SCORing Atopic Dermati-
tis) περίπου 55 και μέση βαθμολογία POEM (Pa-
tient Oriented Eczema Measure) 17-20. Οι ασθενείς
τυχαιοποιήθηκαν 4: 3: 3 σε εικονικό φάρμακο ή σε
baricitinib σε δόση 2 ή 4 mg/ημέρα. Όλοι οι ασθε-
νείς άρχισαν τη θεραπεία με 4 εβδομάδες τοπικής
εφαρμογής τριαμσινολόνης και οι ασθενείς μπορού-
σαν να συνεχίσουν το τοπικό στεροειδές και κατά τη
διάρκεια της τυχαιοποιημένης θεραπείας, σύμφωνα
με την κρίση του ερευνητή. Όπως ανακοινώθηκε, το
57% και το 61% των ασθενών που έλαβαν baricitinib
πέτυχαν EASI 50 την 16η εβδομάδα. Η μείωση της
βαθμολογίας EASI από την αρχική τιμή σε 16 εβδο-
μάδες ήταν 40% με το εικονικό φάρμακο και το το-
πικό στεροειδές και περίπου 65% με το baricitinib
(P <0,001). Η βελτίωση του δείκτη SCORAD ήταν
κατά μέσο όρο 39% και 47% με το baricitinib έναντι
16% με το εικονικό φάρμακο. Στην υποομάδα των
ασθενών με σοβαρή ΑΔ (EASI >21), η βελτίωση με
το baricitinib ήταν κατά μέσο όρο περίπου 45% και
12% με εικονικό φάρμακο.

Σημαντικά μεγαλύτερη βελτίωση στη βαθμολο-
γία του δείκτη POEM επιτεύχθηκε στις 16 εβδομά-
δες και στις δύο ομάδες που έλαβαν baricitinib σε
σύγκριση με το εικονικό φάρμακο (P <0,01, P
<0,001).

1. Guttman-Yassky E, et al "Primary results from a phase
IIb, randomized, placebo controlled trial of upadacitinib
for patients with atopic dermatitis" AAD 2018; Ab-
stract 6533.

2. Silverberg J, et al "Patient-reported outcomes from a
phase II double-blinded, randomized, multicenter, pla-
cebo-controlled study of baricitinib in adult patients wi-
th moderate-to-severe atopic dermatitis" AAD 2018;
Abstract 6684.

2. Είναι το νέο εμβόλιο για τον ζωστήρα
 καλύτερο από το παλαιό;

Μια μετα-ανάλυση υποδεικνύει σοβαρότερη τοξι-
κότητα αλλά μεγαλύτερη αποτελεσματικότητα από
το ανασυνδυασμένο νεότερο εμβόλιο

Το νέο εμβόλιο δύο δόσεων για τον ζωστήρα
(RZV, Shingrix) έχει γίνει αποδεκτό με ενθουσιασμό
λόγω των εντυπωσιακών ποσοστών αποτελεσματικό-
τητας κατά τη διάρκεια των κλινικών δοκιμών αλλά
και της ασφάλειας σε ανοσοκατεσταλμένους. Ωστό-
σο, οι ερευνητές δεν έχουν ακόμη αξιολογήσει την
αποτελεσματικότητα του RZV στην κλινική πράξη.
Επίσης δεν έχουν συγκρίνει απευθείας τη δραστικό-
τητά του με εκείνη του παλαιότερου ζωντανού εξα-
σθενημένου εμβολίου (LAV, Zostrix).

Για να συγκριθούν τα δύο εμβόλια έμμεσα, οι
ερευνητές διεξήγαγαν μια μετα-ανάλυση 27 τυχαι-
οποιημένων μελετών και μελετών παρατήρησης,
στις οποίες συμμετείχαν περισσότεροι από 2 εκα-
τομμύρια ασθενείς ηλικίας >50 ετών. Οι ερευνητές
κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι, για την πρόληψη
του έρπητα ζωστήρα, η αποτελεσματικότητα του
RZV φαίνεται να είναι στατιστικά ανώτερη από εκεί-
νη του LAV. Για την πρόληψη του οφθαλμικού ζω-
στήρα, η απόδοση του RZV φαίνεται επίσης να εί-
ναι στατιστικά ανώτερη από εκείνη του LAV (αν και
οι συγγραφείς αναφέρουν ότι τα δεδομένα δεν ήταν
αρκετά για να εξάγουν ένα σταθερό συμπέρασμα).
Ο κίνδυνος εμφάνισης μεθερπητικής νευραλγίας
ήταν ελαφρώς χαμηλότερος με το RZV σε σύγκριση
με το LAV.

Τα ανεπιθύμητα συμβάντα, τόσο τοπικά όσο και
συστηματικά, ήταν πιο πιθανό να συμβούν με το εμ-
βόλιο RZV από το LAV, αλλά κανένα εμβόλιο δεν
επηρέασε τη θνησιμότητα. Η ασφάλεια και η αποτε-
λεσματικότητα σε ανοσοκατεσταλμένους ασθενείς
δεν ήταν δυνατόν να συγκριθεί λόγω των ανεπαρκών
δεδομένων για το εμβόλιο LAV.

Δ. Ιωαννίδης, Ε. Βακιρλής
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Σχόλιο Abigail Zuger, MD 

Το RZV σίγουρα φαίνεται καλύτερο σε πρώτη φά-
ση και θεωρητικά έχει ένα σημαντικό όφελος για
τους ανοσοκατασταλμένους ασθενείς, που δεν μπο-
ρούν να λάβουν εμβόλια με ζωντανά εξασθενημένα
στελέχη. Από την άλλη πλευρά, η τοξικότητα του
RZV μαζί με την απαραίτητη δεύτερη δόση, είναι πι-
θανό να περιορίσει την πραγματική του απόδοση.
Μια μελέτη που συγκρίνει μεταξύ τους το RZV με το
LAV είναι σε εξέλιξη και θα παρέχει ενδιαφέροντα
δεδομένα.

Tricco AC et al. Efficacy, effectiveness, and safety of her-
pes zoster vaccines in adults aged 50 and older: Systema-
tic review and network meta-analysis. BMJ 2018; 363:
k4029. 

3. Ψώρα - παράγοντες κινδύνου για αποτυχία
της θεραπείας

Αυτή η πολυκεντρική μελέτη κοόρτης στόχευε
στον εντοπισμό παραγόντων που προδιαθέτουν
για αποτυχία της θεραπείας της ψώρας. Οι αναπο-
τελεσματικές θεραπείες για τη ψώρα επηρεάζουν
περίπου το ένα τρίτο των ασθενών και θεωρείται
ότι είναι υπεύθυνες για την αυξημένη συχνότητα
εμφάνισης αυτής της δερματοπάθειας στις ανε-
πτυγμένες χώρες

Αξιολογήθηκαν και συγκρίθηκαν τα κλινικά χα-
ρακτηριστικά και οι θεραπείες που χορηγήθηκαν σε
210 εξωτερικούς ασθενείς που διαγνώσθηκαν με ψώ-
ρα. Η Ομάδα Α (n = 98) συμπεριέλαβε τους ασθε-
νείς που υποβλήθηκαν σε επιτυχή αγωγή και η Ομά-
δα Β (n = 112) τους ασθενείς που δεν θεραπεύθηκαν
μετά από 3 μήνες θεραπείας.

Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι κύριοι παράγοντες
που είναι ενδεικτικοί της αποτυχίας της αγωγής εί-
ναι: 
Α. Η χρήση μόνο μίας θεραπείας (βενζοϊκό βενζύ-

λιο ή ιβερμεκτίνη, έναντι του συνδυασμού των
δύο θεραπειών - OR=2,15, 95% CI=1,22-3,77), 

Β. Η λήψη ιβερμεκτίνης σε μία μόνο δόση, έναντι
της χορήγησης σε δύο δόσεις (OR=10,20, 95%
CI=4,49-23,17), 

Γ. Η πρόσληψη ιβερμεκτίνης με γεύμα, έναντι της
χορήγησης πριν το φαγητό (με άδειο στομάχι)
(OR=4,31, 95% CI=1,89-9,84). 

Δ. Η αδυναμία απολύμανσης των επίπλων με ακαρε-

οκτόνο σκεύασμα (OR=8,72, 95% CI=3,50-
2,75), ειδικά των καναπέδων, των μαξιλαριών,
των στρωμάτων και των καθισμάτων αυτοκινήτων. 

Ε. Η έλλειψη γραπτών οδηγιών, στις οποίες θα ανα-
γράφονταν λεπτομερώς και οι διαθέσιμες θερα-
πείας, αλλά και ο σωστός τρόπος εφαρμογής τους
(OR=5.2, 95% CI=2.6-10.4).

Οι συγγραφείς κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι η
αποτυχία αντιμετώπισης της ψώρας με τις διαθέσιμες
για την χώρα τους θεραπείες, σχετίζεται κυρίως με
τη χορήγηση της ιβερμεκτίνης σε μία μόνο δόση, αν-
τί να διαιρεθεί σε δύο δόσεις και την τοπική χρήση
του βενζοϊκού βενζυλίου ως μοναδική θεραπεία.

Aussy A, Houivet E, Hébert V, Colas-Cailleux H, Laaengh
N, Richard C, Ouvry M, Boulard C, Léger S, Litrowski N,
Benichou J, Joly P; investigators from the Normandy asso-
ciation of medical education in dermatology. Risk factors
for treatment failure in scabies: a cohort study. Br J Der-
matol. 2018 Oct 30. doi: 10.1111/bjd.17348. [Epub ahead
of print]

4. Τοπικό σκεύασμα τριφαροτένης (trifarotene):
Ένα νέο ρετινοειδές

To ενδιαφέρον της δερματολογίας για τη βιταμίνη
Α (ρετινόλη) και τα παράγωγά της (ρετινοειδή)
 είναι γνωστό εδώ και χρόνια

Το 1925 οι Wolbach και Howe ήταν από τους
πρώτους που ανέφεραν ότι η έλλειψη βιταμίνης Α
επάγει μη φυσιολογική επιθηλιακή κερατινοποίηση
σε αρουραίους. Λίγο αργότερα, το 1933, η ανεπάρ-
κεια βιταμίνης Α στον άνθρωπο συνδέθηκε με την
ανάπτυξη του «φρυνοδέρματος» με θυλακική υπερ-
κεράτωση, υπέρχρωση και ξηροδερμία. Αυτές οι πα-
ρατηρήσεις τροφοδότησαν το κλινικό ενδιαφέρον για
τη βιταμίνη Α και τα ρετινοειδή, ως πιθανή θεραπεία
για δερματικές παθήσεις με διαταραχή στην κερατι-
νοποίηση. Δύο από τα πρώτα συνθετικά ρετινοειδή
που αναπτύχθηκαν ήταν η τρετινοΐνη (ATRA, all-
trans-retinoic acid) και το 13-cis-ρετινοϊκό οξύ (γνω-
στότερο ως ισοτρετινοΐνη) το 1946 και το 1955 αντί-
στοιχα. Η επόμενη επανάσταση ήρθε το 1982 όταν η
χορήγηση από του στόματος ισοτρετινοΐνης έλαβε
έγκριση στις ΗΠΑ για σοβαρή ακμή.

Από τότε, τα ρετινοειδή, τόσο σε τοπική χρήση,
όσο και σε από του στόματος χορήγηση, έχουν χρη-
σιμοποιηθεί σε ευρύ φάσμα δερματικών παθήσεων,

ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΚΗ ΕΝΗΜΕΡΩΣΗ
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όπως ακμή, ψωρίαση, δερματικό λέμφωμα, ιχθύαση
και φωτογήρανση. Η έρευνα έδειξε ότι η πλειοτροπι-
κή δράση των ρετινοειδών στο δέρμα διαμεσολαβεί-
τε από δύο τύπους πυρηνικών υποδοχέων: τον υπο-
δοχέα ρετινοϊκού οξέος (RAR) και τον υποδοχέα ρε-
τινοειδούς Χ (RXR). Και οι δύο υποδοχείς υπάρ-
χουν σε τρεις ισομορφές (α, β και γ). 

Παρόλο που έχουν αναπτυχθεί περισσότερες από
2000 ενώσεις ρετινοειδών, ένας περιορισμένος αριθ-
μός βρίσκεται σε κλινική χρήση. Διακρίνονται τρεις
γενεές ρετινοειδών: 1) τα μη αρωματικά ρετινοειδή
(τρετινοΐνη, ισοτρετινοΐνη, αλιτρετινοΐνη), 2) τα μο-
νο-αρωματικά ρετινοειδή (ασιτρετίνη, ετρετινάτη)
και 3) τα πολυαρωματικά ρετινοειδή (μπεξαροτένη,
ταζαροτένη, ανταπαλένη).

Σε αυτό το τεύχος του BJD, ο Aubert και οι συνά-
δελφοί του περιγράφουν προκλινικές φαρμακολογι-
κές εκτιμήσεις της τριφαροτένης (trifarotene), ενός
νέου τοπικού ρετινοειδούς τέταρτης γενιάς. Με τη
χρήση πολλαπλών in vitro και in vivo μελετών, οι
συγγραφείς αποδεικνύουν ισχυρές και ευνοϊκές μετα-
βολικές και φαρμακοκινητικές ιδιότητες της τριφαρο-
τένης. Επιπλέον, σε πολλαπλά μοντέλα ποντικιών η
τριφαροτένη εμφάνισε ανώτερη φαγεσωρολυτική, αν-
τιφλεγμονώδη και λευκαντική δράση σε σύγκριση με
άλλα τοπικά ρετινοειδή. Η μελέτη της γονιδιακής έκ-
φρασης σε δείγματα δέρματος ασθενών με ακμή που

έλαβαν θεραπεία με κρέμα τριφαροτένης 0,005%
ήταν χρήσιμη για να αποδείξει το κλινικό όφελος. Σε
αντίθεση με άλλους τοπικούς ρετινοειδείς παράγον-
τες, η τριφαροτένιο είναι ένας ισχυρός και εκλεκτικός
αγωνιστής RAR-γ και για αυτό μπορεί να αποφύγει
τον ερεθισμό του δέρματος που προκαλείται από τον
RAR-β. Ελπίζουμε ότι αυτό μπορεί να μεταφραστεί
σε μεγαλύτερη ανοχή και συμμόρφωση των ασθενών,
καθώς η «δερματίτιδα από ρετινοειδή» είναι μια γνω-
στή και πιθανή ανεπιθύμητη ενέργεια.

Συμπερασματικά, πάνω από 50 χρόνια από την
εισαγωγή του πρώτου τοπικού ρετινοειδούς, η κατη-
γορία των ρετινοειδών επεκτείνεται τώρα με μία τοπι-
κή ένωση τέταρτης γενιάς. Η τριφαροτένη παρουσιά-
ζει ευνοϊκό προφίλ φαρμακοκινητικής και φαρμακο-
δυναμικής, γεγονός που υποστηρίζει την συνέχιση
στην ανάπτυξη του μορίου. 

1. Balak DMW. Topical trifarotene: a new retinoid. Br J
Dermatol. 2018; 179(2):231-2.

2. Aubert J, Piwnica D, Bertino B, Blanchet-Réthoré S, Car-
lavan I, Déret S, Dreno B, Gamboa B, Jomard A, Luzy
AP, Mauvais P, Mounier C, Pascau J, Pelisson I,Portal T,
Rivier M, Rossio P, Thoreau E, Vial E, Voegel JJ. Noncli-
nical and human pharmacology of the potent and selec-
tive topical retinoic acid receptor-γ agonist trifarotene.
Br J Dermatol. 2018; 179(2):442-56. 
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Οι οδηγίες προς συγγραφείς υπάρχουν online στην
ιστοσελίδα του Νοσοκομείου «Ανδρέας Συγγρός»:
http://www.syggros-hosp.gr. Επιλέγοντας το εικονίδιο
του Περιοδικού, είναι διαθέσιμες οι πληροφορίες για
το περιοδικό «Ελληνική Επιθεώρηση Δερματολογίας
Αφροδισιολογίας». 

Author guidelines are available online at the site of
“Andreas Syggros” Hospital: http://www.syggros-
hosp.gr. By clicking on the Journal’s Cover, detailed in-
formation for the Journal “Hellenic Dermato-Venerologi-
cal Review” are available.

Õðï âï ëÞ άρθρων

Η υποβολή των άρθρων γίνεται: • Ηλεκτρονικά: Γεωρ-
γία Κόκλα, e-mail: grgkokla@ yahoo.gr • Ταχυδρομι-
κώς, στη διεύθυνση:

Για το περιοδικό
ΕΛΛΗΝΙΚΗ ΕΠΙΘΕΩΡΗΣΗ
ΔΕΡΜΑΤΟΛΟΓΙΑΣ-ΑΦΡΟΔΙΣΙΟΛΟΓΙΑΣ
Υπόψιν κας Γεωργίας Κόκλα
Νοσοκομείο “Α. Συγγρός”, Ι. Δραγούμη 5, 161 21 Αθήνα

Η εργασία υποβάλλεται σε ένα (1) αντίγραφο, καθώς
και σε δισκέτα ή CD. Οι εικόνες και οι πίνακες υποβάλ-
λονται σε δύο (2) αντίγραφα και μπορούν να είναι και
έγχρωμα. Στο πίσω μέρος των εικόνων να αναγράφεται
ο τίτλος της εργασίας. Τα χειρόγραφα των εργασιών που
δημοσιεύονται δεν επιστρέφονται στους συγγραφείς.

ΚΑΤΗΓΟΡΙΕΣ ΑΡΘΡΩΝ

1. Άρθρα σύνταξης

Σύντομα άρθρα σε επίκαιρα και αμφιλεγόμενα θέμα-
τα, που γράφονται με την προτροπή της Συντακτικής
Επιτροπής. Όταν εκφράζουν συλλογικά τη Σύνταξη του
περιοδικού, είναι ανυπόγραφα. Στις άλλες περιπτώσεις
είναι ενυπόγραφα.

2. Ανασκοπήσεις

Ολοκληρωμένες αναλύσεις ιατρικών θεμάτων, στις
οποίες υπογραμμίζονται ιδιαίτερα οι σύγχρονες από-

ψεις, περίπου 3000-5000 λέξεων. Γίνονται δεκτές ανα-
σκοπήσεις γραμμένες από έναν ή το πολύ δύο συγγρα-
φείς.

3. Ερευνητικές εργασίες

Κλινικές δοκιμές ή κλινικές παρατηρήσεις και
πειραματικές έρευνες προοπτικού ή αναδρομικού χα-
ρακτήρα, που πραγματοποιήθηκαν με βάση ερευνητι-
κό πρωτόκολλο, το οποίο θα περιγράφεται αναλυτικά
στη μεθοδολογία. Περιέχουν πρωτοδημοσιευόμενα
αποτελέσματα. Να έχουν έκταση περίπου 3000 λέξε-
ων.

4. Θεραπευτικές εργασίες

Πρόκειται για εργασίες πρωτότυπες ή ανασκοπήσεις
με σκοπό να εξαχθούν θεραπευτικά αποτελέσματα.

5. Κλινικοεργαστηριακές μελέτες

Πρόκειται για εργασίες οι οποίες αφορούν σε μικρό
ή μεγάλο αριθμό ασθενών, όπου συνδυάζεται η κλινική
παρατήρηση και εμπειρία με την επιλεγμένη εργαστη-
ριακή διερεύνηση, προκειμένου να εξαχθούν διαγνω-
στικά συμπεράσματα.

6. Ενδιαφέρουσες περιπτώσεις

Γίνονται δεκτά άρθρα, εφόσον αφορούν σε νέα ή πο-
λύ σπάνια νοσήματα ή εφαρμόστηκαν νέα διαγνωστικά
κριτήρια και έχει ακολουθηθεί νέα θεραπευτική μεθό-
δευση με ελεγμένο το αποτέλεσμα.

7. Ιατρική επικαιρότητα και ειδικά άρθρα

Σύντομη περιγραφή των τελευταίων απόψεων πάνω
σε συγκεκριμένο θέμα (highlights). Συγγραφή μικρού
αριθμού 3-4 σελίδων πάνω σε εξειδικευμένο θέμα. Βρα-
χείες ενημερωτικές δημοσιεύσεις.

8. Γενικά θέματα

Θέματα που σχετίζονται με τις επιστήμες της υγείας
και δεν εμπίπτουν στις άλλες κατηγορίες άρθρων του

Oδηγίες για τους Συγγραφείς
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περιοδικού. Ιατροκοινωνικά θέματα και οικονομικές
αναλύσεις που αφορούν στη Δημόσια Υγεία.

9. Δερματοχειρουργική

Άρθρα τα οποία δίνουν έμφαση στη χειρουργική
σκοπιά της Δερματολογίας.

10. Γράμματα προς τη Σύνταξη

Περιέχουν κρίσεις για δημοσιευμένα άρθρα, πρό-
δρομα αποτελέσματα εργασιών, παρατηρήσεις για ανε-
πιθύμητες ενέργειες, κρίσεις για το περιοδικό κλπ. Δη-
μοσιεύονται ενυπόγραφα.

11. Ιστοπαθολογία – Δερματολογία

Άρθρα τα οποία αναφέρονται στην ιστολογική εικό-
να των δερματοπαθειών.

12. Αυτο-αξιολόγηση γνώσεων

Είναι γνωστή η μέθοδος της αυτo-αξιολόγησης και
γίνεται με βάση τα διεθνή πρότυπα (βλ. American Aca-
demy of Dermatology).

13. Επιλεγμένη βιβλιογραφική ενημέρωση

Αφορά στην καταχώρηση περιλήψεων άρθρων, τα
οποία έχουν ιδιαίτερη σπουδαιότητα ή πραγματική
χρησιμότητα για την ιατρική πράξη και προέρχονται
από το διεθνή ιατρικό τύπο. Στόχος είναι η ιατρική
πληροφόρηση όσο το δυνατόν ευρύτερου ιατρικού κοι-
νού, που δεν έχει τη δυνατότητα προσπέλασης στο διε-
θνή ιατρικό τύπο. Πρότυπο: Exerpta Medica.

14. Βιβλιοκριτική

15. Διατριβές

16. Διεθνής ενημέρωση

Ορισμένα από τα τεύχη του περιοδικού μπορούν να
είναι μονοθεματικά και εκδίδονται από έναν ή δύο
προσκεκλημένους, από τη Συντακτική Επιτροπή του πε-
ριοδικού, εκδότες (guest-editors), οι οποίοι είναι υπεύ-
θυνοι για τα τεύχη αυτά.

ΠΡΟΕΤΟΙΜΑΣΙΑ ΤΩΝ ΑΡΘΡΩΝ

Τα άρθρα που υποβάλλονται για δημοσίευση γρά-
φονται στη δημοτική. Πρέπει να είναι δακτυλογραφη-

μένα από τη μία πλευρά των σελίδων, με διπλό διάστη-
μα σε λευκό χαρτί. Περιλαμβάνουν τίτλο, περίληψη ελ-
ληνική και αγγλική, λέξεις ευρετηρίου στα ελληνικά
και στα αγγλικά, δήλωση σύγκρουσης συμφερόντων,
κείμενο, βιβλιογραφία, πίνακες και εικόνες. Το ονομα-
τεπώνυμο του/των συγγραφέα/ων να γράφεται ολόκλη-
ρο στην ονομαστική. Ακολουθεί η κλινική, το ίδρυμα ή
το εργαστήριο, από το οποίο προέρχεται η εργασία, και
η διεύθυνση, το τηλέφωνο, και η ηλεκτρονική διεύθυν-
ση του/της συγγραφέος που είναι υπεύθυνος/η για την
επικοινωνία. Οι οδηγίες προς τους συγγραφείς αναθεω-
ρούνται συνεχώς και δημοσιεύονται στο πρώτο τεύχος
κάθε χρόνου.

Δήλωση σύγκρουσης συμφερόντων

Είναι ευθύνη των συγγραφέων να δηλώνουν την πα-
ρουσία ή απουσία σύγκρουσης συμφερόντων στην σελί-
δα τίτλου του άρθρου.

Προηγούμενη ταυτόχρονη δημοσίευση

Τα άρθρα που υποβάλλονται στο περιοδικό θεωρεί-
ται ότι μπορούν να δημοσιευτούν, με την προϋπόθεση
ότι τα αποτελέσματα ή το ίδιο το κείμενο δεν έχουν δη-
μοσιευτεί και δεν έχουν υποβληθεί για δημοσίευση σε
άλλο περιοδικό. Δημοσιεύονται όμως τελικά αποτελέ-
σματα εργασιών που δημοσιεύτηκαν ως πρόδρομες
ανακοινώσεις. Ο συγγραφέας πρέπει οπωσδήποτε να
αναφέρει στη συνοδευτική επιστολή αν η εργασία έχει
υποβληθεί για δημοσίευση σε άλλο περιοδικό ή αν
έχει –κατά οποιονδήποτε τρόπο – δημοσιευτεί μερικά
ή ολικά. Στην τελευταία περίπτωση, πρέπει να συνυπο-
βάλλονται αντίγραφα των δημοσιεύσεων αυτών, για να
εκτιμάται ορθότερα το θέμα της διπλής δημοσίευσης.
Ό,τι δημοσιεύεται σε περιοδικό του εξωτερικού, μπορεί
να αναδημοσιευτεί με γραπτή έγκριση του διευθυντή
σύνταξης.

Περίληψη

Η περίληψη και στις δύο γλώσσες (ελληνικά, αγγλι-
κά) να περιλαμβάνει τα μηνύματα της εργασίας το πολύ
σε 200 λέξεις.

Λέξεις – κλειδιά

3-6 λέξεις – κλειδιά στα ελληνικά και τα αγγλικά.

Βιβλιογραφία

Οι βιβλιογραφικές παραπομπές στο κείμενο να
αριθμούνται με αύξοντα αριθμό, ανάλογα με τη σειρά

ΟΔΗΓΙΕΣ ΓΙΑ ΤΟΥΣ ΣΥΓΓΡΑΦΕΙΣ
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που εμφανίζονται. Στο βιβλιογραφικό κατάλογο ανα-
γράφονται μόνο αυτές που εμφανίζονται στο κείμενο,
ως εξής: α. Περιοδικά. Γράφονται τα επώνυμα και τα
αρχικά των ονομάτων όλων των συγγραφέων, εφόσον εί-
ναι μέχρι τρεις (για πάνω από τρεις να αναγράφεται η
ένδειξη και συν ή et al). Ακολουθεί ο τίτλος του άρ-
θρου, το περιοδικό στην καθιερωμένη του συντομογρα-
φία, το έτος, ο τόμος, η πρώτη και η τελευταία σελίδα
του άρθρου, π.χ. Scarborough D, Bisaccia E, Schven W
et al. Anesthesia for the dermatologic surgeon. Int J
Dermatol 1989; 28:629-637.  Όταν πρόκειται για συμ-
πλήρωμα, αναφέρεται αμέσως μετά το έπος, π.χ. 1989;
28 (Suppl 1): 629-630. β. Βιβλία. Γράφεται το επώνυμο
και το αρχικό του ονόματος του συγγραφέα/ων, ο τίτλος
του βιβλίου, η έκδοση, ο τόπος έκδοσης, ο εκδότης, το
έτος^ π.χ., Rook A, Wilkinson DS, Edling FJC et al.
Textbook of Dermatology. 4th ed. Oxford: Blackwell
Scientific Publications, 1986. Όταν αναφέρεται ένα κε-
φάλαιο από ένα βιβλίο, γράφεται ως εξής: Επώνυμο,
αρχικά ονόματος συγγραφέα, τίτλος κεφαλαίου. Στο
/In: Συγγραφείς βιβλίου, τίτλος βιβλίου, τόπος έκδο-
σης, εκδότης, έτος, σελίδες^ π.χ., Goltz R. Paget’s dise-
ase, mammary and extra mammary. In: Chun AC,

Edelson RL (eds) Malignant tumors of the skin. Lon-
don: Arnold, 1999: p 294-300.

Φωτογραφίες

Οι φωτογραφίες θα πρέπει να αποστέλλονται σε ξε-
χωριστά αρχεία.jpeg ή.tiff μορφή. Σε περίπτωση που
μπορεί να αναγνωριστεί η ταυτότητα του ασθενούς θα
πρέπει να αποστέλλεται φόρμα συγκατάθεσης φωτογρα-
φιών. Οι λεζάντες των φωτογραφιών να παρέχονται στα
ελληνικά και στα αγγλικά.

Συνοδευτική επιστολή παραχώρησης copyright

Όλα τα χειρόγραφα να συνοδεύονται από επιστολή
που να υπογράφεται από τον υπεύθυνο για την αλληλο-
γραφία συγγραφέα. Η συνοδευτική επιστολή πρέπει να
περιλαμβάνει δήλωση ότι τα χειρόγραφα έχουν εγκρι-
θεί από όλους τους συγγραφείς, καθώς και ότι ο συγ-
γραφέας μεταβιβάζει το copyright της εργασίας και των
φωτογραφιών στη Σύνταξη του περιοδικού.

ΟΔΗΓΙΕΣ ΓΙΑ ΤΟΥΣ ΣΥΓΓΡΑΦΕΙΣ
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