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ΕΙΣΑΓΩΓH––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

Παρουσιάζουμε ένα σπάνιο περιστατικό ασθε-
νούς με πολλαπλές, ακανθωτές, δίκην λεπτών δακτύ-

λων, εξανθηματικού τύπου, υπερκερατωσικές δερμα-
τικές βλάβες (multiple minute digitate hyperkerato-
sis - MMDH). Πρόκειται για μια σπάνια υπερκερατω-
σική δερματοπάθεια που σέβεται τους τριχικούς θυ-

Πολλαπλή ακανθωτή υπερκεράτωση υπό μορφήν   
λεπτών δακτύλων (multiple minute digitate 
hyperkeratosis - MMDH): Παρουσίαση περιστατικού
και ανασκόπηση βιβλιογραφίας

Δελλή Φ-Σ.
Ιορδανίδης Δ.
Παπαθωμά Σ.
Ταχμαζίδης Β.
Φλάρης Ν.
Σμαραγδή Μ.

Κρατική Κλινική, ΝΑΔΝΘ - Γ.Ν. Ιπποκράτειο Θεσσαλονίκη

Κρατική Κλινική, ΝΑΔΝΘ - Γ.Ν. Ιπποκράτειο Θεσσαλονίκη

Κρατική Κλινική, ΝΑΔΝΘ - Γ.Ν. Ιπποκράτειο Θεσσαλονίκη

Κρατική Κλινική, ΝΑΔΝΘ - Γ.Ν. Ιπποκράτειο Θεσσαλονίκη

Παθολογοανατομικό Εργαστήριο, Γ.Ν. Ιπποκράτειο Θεσσαλονίκη

Κρατική Κλινική, ΝΑΔΝΘ - Γ.Ν. Ιπποκράτειο Θεσσαλονίκη

Η δακτυλιοειδής υπερκεράτωση είναι ένα κλινικό εύρημα που συναντάται σε
μερικά νοσήματα που εντάσσονται στις διαταραχές της κερατινοποίησης. Η πολλαπλή ακανθωτή δακτυ-
λιοειδής υπερκεράτωση (multiple minute digitate hyperkeratosis - MMDH), είναι μια από αυτές, και θω-
ρείται σπάνια. Χρησιμοποιούνται διαφορετικές ονομασίες για μια κοινή κλινική εικόνα, όπως ακανθωτός
λειχήνας, φρυνόδερμα, ακανθωτό κερατόδερμα, υπερκεράτωση οφειλόμενη  σε δηλητηρίαση από αρ-
σενικό, πολλαπλές νηματοειδείς μυρμηκιές, δακτυλιοειδής υπερκεράτωση μετά την ακτινοβολία, ακαν-
θωτή τριχοδυσπλασία, και υπερκερατωσική ακάνθωση. Σας παρουσιάζουμε ένα περιστατικό κάνοντας
μια σύντομη ανασκόπηση στη διεθνή βιβλιογραφία.  

Ðå ñß ëç øç

Παρουσίαση Περιστατικού

Multiple Minute Digitate Hyperkeratosis: A Case Report 
and a Short Review

Delli F-S., Iordanidis D., Papathoma S., Tachmazidis B., Flaris N., Smaragdi M.

Digitate keratosis is a clinical finding that is present in several disorders of kera-
tinization. One of these is multiple minute digitate hyperkeratosis (MMDH), a rare disorder of keratinization
with many different names such as lichen spinulosum, phrynoderma, spiny keratoderma, arsenical kerato-
sis, multiple filiform verrucae, postrradiation digitate keratosis, trichodysplasia spinulosa, and hyperkerato-
tic spicules. We report a new case of MMDH and make a short review in the international literature. 

Summa ry
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λάκους, με κύρια εντόπιση στο δέρμα του κορμού
και των μηρών.

Η MMDH θεωρείται μια χρόνια διαταραχή της
κερατινοποίησης, η επίπτωση και ο επιπολασμός της
οποίας δεν έχουν ακόμη καθοριστεί. Παρότι δεν πα-
ρουσιάζει προτίμηση σε κάποια φυλή, ωστόσο πα-
ρατηρείται μικρή υπεροχή του αντρικού έναντι του
γυναικείου φύλου. Μέχρι σήμερα στην διεθνή βι-
βλιογραφία αναφέρονται μόνο 35 περιστατικά.1,2,3

Το περιστατικό που σας παρουσιάζουμε είναι το
πρώτο στην ελληνική βιβλιογραφία. 

ΠΑΡΟΥΣIΑΣΗ ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚΟY ––––––––––––––––––––––

Γυναίκα 81 ετών προσήλθε στο δερματολογικό
τμήμα για εξέταση λόγω εμφάνισης πολλαπλών συρ-
ρεουσών υπερκερατωσικών θηλωματωδών βλαβών δί-
κην καρφίτσας (spicules) στον κορμό (Εικόνα 1) και
στα άκρα (Εικόνα 2) από διετίας, χωρίς συνοδά συμ-
πτώματα. Από το ατομικό αναμνηστικό της ασθενούς
προκύπτει ότι πάσχει από ήπια ΑΥ και λαμβάνει αν-
τιυπερτασική αγωγή. Επιπλέον σημειώνεται ότι και η

αδελφή της ασθενούς φέρει παρόμοιες δερματικές
βλάβες ηπιότερης μορφής και μικρότερης έκτασης.
Προκειμένου να διερευνηθεί η συγκεκριμένη δερμα-
τοπάθεια κρίθηκε αναγκαία η διενέργεια βιοψίας μιας
δερματικής βλάβης. Η ιστολογική εξέταση ανέδειξε
στήλες ορθοκερατωσικής υπερκεράτωσης που σέβον-
ται τους τριχικούς θυλάκους και κατά τόπους συρρέ-
ουν δημιουργώντας υπερκερατωσικές πλάκες. Η αντί-
στοιχη επιδερμίδα παρουσιάζει ακάνθωση και θηλω-
μάτωση, ενώ το θηλώδες χόριο είτε είναι φυσιολογικό,
είτε παρουσιάζει ήπια περιαγγειακή φλεγμονή από
λεμφοκύτταρα αντίστοιχα προς την υπερκεράτωση.
Πραγματοποιήθηκε μια ευρεία διερεύνηση για τον
αποκλεισμό του ενδεχόμενου μιας κακοήθειας, όπου
συμπεριλήφθηκαν η πλήρης γενική αίματος, ο έλεγ-
χος της νεφρικής και ηπατικής λειτουργίας, η ηλε-
κτροφόρηση πρωτεϊνών, ο προσδιορισμός των ελεύθε-
ρων ελαφρών αλυσίδων (λεύκωμα Bence Jones) στα
ούρα, οι καρκινικοί δείκτες CA 15-3, CEA, AFP και
CA 19-9, καθώς και η ακτινογραφία θώρακος. Οι βιτα-
μίνες Α, Β12, C και E, τα επίπεδα του φολικού οξέος
και του ψευδαργύρου ήταν στα φυσιολογικά πλαίσια.
Η διάγνωση της MMDH βασίστηκε στην γενικευμένη

74
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Φ-Σ. Δελλη, Δ. Ιορδανίδης, Σ. Παπαθωμά και συν.

Eικόνα 1 – Πολλαπλές θηλωματώδεις ακανθωτές υπερκε-
ρατώσεις που κατά τόπους συρρέουν.

Eικόνα 2 – Ομάδες πολλαπλών ακανθωτών υπερκερατώσε-
ων επεκτείνονται και στα άνω άκρα.
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κατανομή του εξανθήματος που σέβεται τις παλάμες
και τα πέλματα, και στο ότι δεν προσβάλλονται οι τρι-
χικοί θύλακοι, ενώ τα ευρήματα της ιστολογικής και
δερματοσκοπικής εξέτασης την υποστηρίζουν. 

ΣΥΖHΤΗΣΗ –––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

Η κλινική εικόνα της MMDH μπορεί να μοιάζει
αρκετά με συνηθισμένα δερματικά νοσήματα, όπως

η θυλακική κερατίαση, οι κοινές μυρμηκιές και
ακροχορδώνες. Περιγράφεται για πρώτη φορά από
τον Goldstein4 και ταξινομείται σε τρείς μορφές (1):
(α) την οικογενή μορφή, όπου ακολουθείται το πρό-
τυπο της αυτοσωματικής κυρίαρχης κληρονομικότη-
τας, με εμφάνιση στην 2η και 3η δεκαετία της ζωής,
(β) την μεταφλεγμονώδη μορφή, και (γ) την σπορα-
δική μορφή, η οποία φαίνεται να σχετίζεται είτε με
κακοήθεια (μυελοΐνωση, μελάνωμα, χρόνια λεμφοει-

75
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Eικόνα 3 – Εντοπισμένες στήλες ορθοκερατωσικής υπερκεράτωσης και ακάνθωση της υποκείμενης επιδερμίδας. Το χόριο
είτε είναι φυσιολογικό, είτε κατά τόπους παρουσιάζει ήπια μη ειδική λεμφοκυτταρική διήθηση.

Eικόνα 4 – Η δερματοσκοπική εικόνα νημα-
τοειδών υπερκερατώσεων (1) που δεν κατα-
λείπουν τους τριχικούς θυλάκους (2). Kατά
τόπους συρρέουν σε πλάκες και καταλαμβά-
νουν και τους ενδιάμεσους τριχικούς θυλά-
κους (3).
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δή λευχαιμία, καρκίνος του πνεύμονα, καρκίνος του
οισοφάγου, ακανθοκυτταρικό καρκίνωμα των ούλων,
πολλαπλούν μυέλωμα, καρκίνος του μαστού,5,6,7,8 εί-
τε με άλλο συστηματικό νόσημα, που εκδηλώνεται
στην 5η και 6η δεκαετία της ζωής.1 Η μεταφλεγμο-
νώδης μορφή σχετίζεται είτε με την επίδραση της
ραδιοθεραπείας ή της ηλιακής ακτινοβολίας, είτε με
τη χορήγηση τοπικής και συστηματικής θεραπευτι-
κής αγωγής (κυκλοσπορίνη, συμβαστατίνη, ετρετινά-
τη9). Για τη συγκεκριμένη μορφή πρέπει να υπο-
γραμμιστεί το γεγονός ότι ο τραυματισμός του δέρ-
ματος μπορεί να αποτελέσει παράγοντα πυροδότη-
σης της νόσου. Όσον αφορά την ηλικία, μόνο ένα
παιδιατρικό περιστατικό αναφέρεται σε μια πρόσφα-
τη δημοσίευση,3 σε ένα 4 μηνών άρρεν φύλου κατά
τα άλλα υγιές παιδί, με αποκλειστική εντόπιση στην
περιγεννητική περιοχή και με παροδικό χαρακτήρα.

Για την σποραδική μορφή, όπου ανήκει και το
περιστατικό που σας παρουσιάζουμε, πιθανολογεί-
ται ότι οι δερματικές βλάβες θα μπορούσαν να θεω-
ρηθούν μια παρανεοπλασματική εκδήλωση παρό-
μοια με την θυλακική ακάνθωση δίκην καρφίτσας
του ΠΜ,1,5,6,8 μια παραλλαγή της MMDH.10 Δεν πρέ-
πει όμως να αγνοήσουμε ότι τα αναφερόμενα περι-
στατικά όπου το εξάνθημα MMDH συσχετίστηκε με
μια κακοήθεια αποτελούν τα 10 από το σύνολο των
32 της διεθνούς βιβλιογραφίας. 

Η κατανόηση της αιτιοπαθογένειας αυτού του
δερματικού εξανθήματος περιπλέκεται από την κλι-
νική ομοιότητά του με άλλες δακτυλιοειδείς υπερκε-
ρατωσικές δερματοπάθειες. Αποκλειστικά και μόνο
η ιστοπαθολογική εξέταση τεκμηριώνει την καθεμία
από τις μορφές της πολλαπλής ακανθωτής δακτυλι-
οειδούς υπερκεράτωσης (multiple minute digitate
hyperkeratosis - MMDH), όπως: η θυλακική και πε-
ριθυλακική υπερκεράτωση του Kyrle, η έμμονη φα-
κοειδής υπερκεράτωση του Flegel, o ακανθωτός λει-
χήνας, το φρυνόδερμα, το ακανθωτό κερατόδερμα, η
υπερκεράτωση που οφείλεται σε δηλητηρίαση από
αρσενικό, η ακανθωτή τριχοδυσπλασία, και η υπερ-
κερατωσική ακάνθωση. 

Η υπερκεράτωση του Kyrle και του Flegel διαφέ-
ρει κλινικά με την κατανομή του εξανθήματος στα
άκρα (περιφερική κατανομή), καθώς και της διαφο-
ρετικής ιστοπαθολογίας τους. Ο ακανθωτός λειχήνας
τείνει να εμφανίζεται στα παιδιά με τη μορφή συρρε-
ουσών πλακών. Το φρυνόδερμα οφειλόμενο στην έλ-
λειψη βιταμίνης Α, παρουσιάζει γενικευμένη κατα-
νομή, ενώ τόσο το ακανθωτό κερατόδερμα όσο και η
υπερκεράτωση λόγω έκθεσης σε αρσενικό παρουσιά-
ζουν επίσης προτίμηση στις παλάμες, στα πέλματα

και γενικά στα περιφερικά τμήματα του σώματος. Η
ακανθωτή τριχοδυσπλασία εντοπίζεται στο κεντρικό
τμήμα του προσώπου, ενώ οι βλάβες της παρανεο-
πλασματικής υπερκεράτωσης περιέχουν τις παρα-
πρωτεϊνες που ιστολογικά απεικονίζονται ως σφαιρί-
δια που προσλαμβάνουν έντονα την εωσίνη (τα εωσι-
νόφιλα σφαιρίδια).

Ενώ αρχικά η MMDH θεωρήθηκε ως μια μορφή
ποροκεράτωσης (porokeratosis), πρόσφατες μελέτες
οδήγησαν σε σαφή διαχωρισμό των δυο αυτών κλινι-
κών οντοτήτων. Η θυλακική υπερκεράτωση (kerato-
sis pilaris) παρουσιάζει επίσης μεγάλη κλινική ομοι-
ότητα με την MMDH και συγχέεται συχνά με αυτήν.
Ο όρος ακανθωτή υπερκεράτωση (spiny hyperkera-
tosis) είναι συνώνυμος της MMDH, όμως περιλαμ-
βάνει και άλλα παρόμοια δερματικά εξανθήματα,
όπως το εξάνθημα δίκην ακάνθων μουσικού κουτιού
(music box spines) που παρουσιάζει κύρια εντόπιση
στις παλάμες και τα πέλματα. Ο όρος ακανθωτό κε-
ρατόδερμα (spiny keratoderma), χρησιμοποιήθηκε
για να περιγράψει μια ομάδα δερματοπαθειών, γνω-
στή και ως ομάδα παλαμοπελματιαίου κερατοδέρμα-
τος (palmoplantar keratoderma disease group). Δι-
ευκρινίζουμε ότι o όρος θυλακικές βλάβες δίκην
καρφίτσας (follicular spicules) αφορά σε δερματοπά-
θειες σχετιζόμενες με πολλαπλούν μυέλωμα.10

ΣΥΜΠΕΡAΣΜΑΤΑ –––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

Το ακριβές αίτιο της MMDH παραμένει ακόμη
άγνωστο. Σε κάποιες περιπτώσεις εμπλέκεται η αυτο-
σωματική κυρίαρχη κληρονομικότητα, ενώ έχουν κα-
ταγραφεί και σποραδικά περιστατικά. Αν και δεν
έχει ακόμη αποδειχτεί, εκτιμάται ότι η όψιμης έναρ-
ξης MMDH (5η-6η δεκαετία), παρουσιάζει αυξημέ-
νη συσχέτιση με φλεγμονώδη νοσήματα ή κακοήθη
νεοπλάσματα. Ωστόσο στην πλειοψηφία τους οι δερ-
ματικές βλάβες που ανευρίσκονται στην MMDH, εί-
ναι καλοήθεις. Συνεπώς, απαιτείται μεγαλύτερος
αριθμός περιστατικών, προκειμένου να επιβεβαιωθεί
η συσχέτιση της νόσου με κάποιο συστηματικό νόση-
μα.

Η χρήση των πολλαπλών περιγραφικού περιεχο-
μένου όρων, δηλώνει την άγνωστη αιτιοπαθογένεια
της νόσου, καθώς και τον ασαφή παθοφυσιολογικό
μηχανισμό που εμπλέκεται στην εμφάνιση των συγ-
κεκριμένων ακανθωτών υπερκερατωσικών δερματι-
κών βλαβών.

Η σπανιότητα εμφάνισης των δυσκερατωσικών
νοσημάτων αυτών με παρόμοια κλινική εικόνα και με
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ένα τόσο ευρύ φάσμα ιστοπαθολογικών ευρημάτων,
καθιστά, προς το παρόν, αδύνατη την ερμηνεία αυ-
τού του φαινομένου.
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ΕΙΣΑΓΩΓH––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

Η διαγνωστική προσέγγιση των αυτοάνοσων νο-
σημάτων βασίζεται κατά κύριο λόγο στη συνεκτίμηση

των κλινικών, ορολογικών και απεικονιστικών ευρη-
μάτων. Η ανίχνευση και αναγνώριση αυτοαντισωμά-
των έναντι ενδοκυτταρικών αντιγονικών στόχων, ευ-
ρέως γνωστών ως αντιπυρηνικά αντισώματα (ΑΝΑ),

Έμμεσος ανοσοφθορισμός στη διαγνωστική 
διερεύνηση των αυτοάνοσων νοσημάτων: 
Από το παρελθόν στο παρόν και στο μέλλον

Σιδηροπούλου Π.
Σταυρόπουλος Π.Γ.

Α΄ Κλινική Δερματικών και Αφροδισίων Νόσων Ιατρικής Σχολής ΕΚΠΑ, Νοσ. “Α. Συγγρός”

Η μέθοδος του έμμεσου ανοσοφθορισμού κατέχει πρωταρχική θέση στη δια-
γνωστική προσπέλαση των αυτοάνοσων νοσημάτων του κολλαγόνου-αγγειακού ιστού από τα μέσα του
προηγούμενου αιώνα. Τα υποστρώματα από ανθρώπινες κυτταροκαλλιέργειες (κυρίως Hep-2 κύτταρα)
έχουν αντικαταστήσει σταδιακά τις ιστικές τομές τρωκτικών, βελτιώνοντας σημαντικά την αξιοπιστία της
μεθόδου. Επιπρόσθετα, νεότερες τεχνικές βασισμένες σε δοκιμασίες στερεάς φάσης αναπτύσσονται επί
του παρόντος και αναμένεται να μονοπωλήσουν μελλοντικά την ανοσοδιαγνωστική των αυτοάνοσων
παθήσεων. Καθώς η εφαρμογή των εν λόγω μεθόδων δεν είναι πάντοτε εφικτή στην καθημερινή κλινική
πρακτική, ο έμμεσος ανοσοφθορισμός εξακολουθεί να θεωρείται η «χρυσή σταθερά» στη διαγνωστική
προσέγγιση του φάσματος των αυτοάνοσων νοσημάτων του κολλαγόνου-αγγειακού ιστού.

Ðå ñß ëç øç

Indirect Immunofluorescence Assay in the Diagnostic 
Evaluation of Autoimmune Diseases: From the Past 

to the Present and Future

Sidiropoulou P., Stavropoulos P.G.

Indirect immunofluorescence assay has played a principal role in the diagnostic
evaluation of autoimmune collagen vascular diseases since the middle of the last century. Substrates
from cultured human cells (mainly Hep-2 cells) have gradually replaced rodent tissue sections, significant-
ly improving the reliability of the method. In addition, newer solid-phase immunoassays are currently
being developed and are expected to dominate the future immunodiagnostics of autoimmune diseases.
Since the application of these procedures is not always feasible in daily clinical practice, indirect immuno-
fluorescence still remains the diagnostic "gold standard" in the spectrum of autoimmune collagen vascu-
lar diseases. 

Summa ry
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αποτελεί μία σημαντική συνιστώσα στην οροδιαγνω-
στική των αυτοάνοσων παθήσεων και, ειδικότερα,
των αυτοάνοσων νοσημάτων του κολλαγόνου-αγγει-
ακού ιστού.1,2,3

ΤΟ ΠΑΡΕΛΘOΝ… –––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

Στις αρχές της δεκαετίας του ‘40, οι Coons και
συν. οραματίστηκαν και ανέπτυξαν τις μεθόδους
ανοσοφθορισμού για την ταυτοποίηση αυτοαντι-
δρώντων ανοσοσφαιρινών.4,5 Δέκα χρόνια αργότερα,
το 1950, οι ίδιοι ερευνητές μαζί με τον Kaplan πε-
ριέγραψαν μία βελτιωμένη τεχνική ανοσοφθορισμού
σε υποστρώματα κυτταρικών σειρών.6

Tο 1957, οι Friou και Holborrow περιέγραψαν
για πρώτη φορά τον προσδιορισμό των ΑΝΑs με τη
μέθοδο του έμμεσου ανοσοφθορισμού,7,8 η οποία
αποτελεί έκτοτε την ευρύτερα χρησιμοποιούμενη
διαγνωστική δοκιμασία στο φάσμα των αυτοάνοσων
νοσημάτων του κολλαγόνου-αγγειακού ιστού.9 Παρό-
τι αρχικά μελετήθηκαν διάφοροι τύποι υποστρωμά-
των, στις δεκαετίες που ακολούθησαν τόσο οι ιστικές
τομές ήπατος αρουραίου, όσο και ένα σύνθετο υπό-
στρωμα ήπατος, νεφρού και στομάχου αρουραίου ή
ποντικού καθιερώθηκαν σταδιακά ως τα πρότυπα
υποστρώματα για την ανίχνευση αυτοαντισωμάτων
έναντι κυτταρικών αντιγόνων.9

Παρότι η διαγνωστική συνεισφορά των ανωτέρω
υποστρωμάτων υπήρξε σημαντική σε ένα μεγάλο
αριθμό αυτοάνοσων νοσημάτων, οι τύποι πυρηνικού
φθορισμού, οι διάφοροι υπότυποι ΑΝΑs έναντι εν-
δοκυτταρικών συστατικών, όπως τα πυρηνισκικά αν-
τιγόνα, καθώς και τα αντισώματα έναντι αντιγόνων
εξαρτώμενων από το φάση του κυτταρικού κύκλου
ήταν δύσκολο, αν όχι αδύνατο, να διακριθούν σε
ιστικές τομές τρωκτικών. Τελικά, η ανακάλυψη των
Hep-2 κυττάρων (επιθηλιακά κύτταρα από ανθρώπι-
νο λαρυγγικό καρκίνωμα) από τους Hahon και συν.
τo 1975, βελτίωσε σημαντικά τη διαγνωστική ευαι-
σθησία του έμμεσου ανοσοφθορισμού. Συνεπώς, τα
υποστρώματα από ανθρώπινες Hep-2 κυτταροκαλ-
λιέργειες αντικατέστησαν βαθμιαία τις ψυγείσες ιστι-
κές τομές οργάνων.10

ΤΟ ΠΑΡOΝ...  –––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

Τα υποστρώματα HEp-2 κυττάρων εξασφαλίζουν
υψηλή ευαισθησία και ειδικότητα στα πλαίσια ανί-
χνευσης των ΑΝΑs. Καθώς συγκεντρώνουν μία μεγά-

λη ποικιλία αντιγόνων σε σχέση με τις ιστικές τομές,
παρέχουν ένα ιδανικό υπόστρωμα για την ταυτόχρο-
νη αναγνώριση ενός μεγάλου εύρους πυρηνικών, πυ-
ρηνισκικών, κυτταροπλασματικών, μιτωτικής ατρά-
κτου και εξαρτώμενων από τον κυτταρικό κύκλο αυ-
τοαντισωμάτων.11

Επιπρόσθετα, διαθέτουν ευμεγέθεις πυρήνες που
διευκολύνουν την παρατήρηση και αναγνώριση των
τύπων του πυρηνικού φθορισμού. Τα διάφορα πρό-
τυπα (patterns) ανοσοσφαιρινικών εναποθέσεων δη-
μιουργούν συγκεκριμένους τύπους φθορισμού, ανά-
λογα με την εντόπιση και λειτουργία του αντιγονικού
στόχου. Ειδικότερα, τα anti-dsDNA σχετίζονται με
ομοιογενή ή διάχυτο τύπο πυρηνικού φθορισμού
(Εικόνα 1α), τα anti-Ro/SSA και anti-La/SSB με στι-
κτό (Εικόνα 1β), τα αντισώματα έναντι της λαμινίνης
Β με περιφερικό ή δακτυλιοειδή (Εικόνα 1γ) και τα
αντισώματα έναντι του κεντρομεριδίου (CENP) με
κεντρομεριδιακό τύπο φθορισμού (Εικόνα 1δ).12

Προκειμένου να ερμηνευθεί με ακρίβεια ο τύπος
φθορισμού στα HEp-2 κύτταρα, θα πρέπει να μελε-
τήσουμε τα κύτταρα τόσο σε ηρεμία (φάση S), όσο
και κατά την κυτταρική διαίρεση (μίτωση). Επομέ-
νως, είναι σημαντικό να υπάρχει ένας μεγάλος αριθ-
μός κυττάρων με ευδιάκριτους πυρήνες σε διαφορε-
τική φάση της μίτωσης. Τόσο οι ευμεγέθεις πυρήνες,
όσο και ο υψηλός ρυθμός κυτταρικού πολλαπλασια-
σμού των Hep-2 κυττάρων επιτρέπουν την παρατή-
ρηση του φθορισμού στις διάφορες φάσεις του κυτ-
ταρικού κύκλου και, κατ’ επέκταση, την αναγνώριση
αντισωμάτων έναντι αντιγόνων εξαρτώμενων από τη
φάση του κυτταρικού πολλαπλασιασμού. Καθώς ο
φθορισμός των κυττάρων κατά τη μίτωση και μετάφα-
ση του κυτταρικού κύκλου είναι εμφανής στα Hep-2
κύτταρα, είναι δυνατόν να ληφθούν επιπλέον πληρο-
φορίες σχετικά με τη διάταξη των χρωμοσωμάτων
(Πίνακας 1). 

Ωστόσο, αξίζει να τονιστεί ότι οι διάφοροι τύποι
(patterns) φθορισμού των ANAs μπορεί να είναι ει-
δικοί για ορισμένα αντισώματα, χωρίς όμως να θεω-
ρούνται διαγνωστικοί για συγκεκριμένη νόσο.12 Συ-
νεπώς, ο έμμεσος ανοσοφθορισμός αποτελεί μία ιδι-
αίτερα ευαίσθητη δοκιμασία, αλλά εξαιτίας αυτού η
ειδικότητά του είναι σχετικά περιορισμένη (Πίνακας
2).

ΤΟ ΜEΛΛΟΝ... –––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

Η ανάγκη βελτιστοποίησης του έμμεσου ανοσο-
φθορισμού, έστρεψε τις ερευνητικές προσπάθειες
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στην ανάπτυξη περισσότερο αξιόπιστων διαγνωστι-
κών δοκιμασιών (ELISA, LIA, dot immunoassay, ad-
dressable bead microarray), με στόχο την εξάλειψη

της ενδο- και δια-εργαστηριακής μεταβλητότητας
εξαιτίας υποκειμενικών σφαλμάτων κατά την τεχνική
παρασκευής. Πρόκειται για αυτοματοποιημένα συ-
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Eικόνα 1 – Τύποι πυρηνικού φθορισμού ΑΝΑs: Α. Ομοιογενής (διάχυτος), Β. Στικτός, Γ. Περιφερικός (δακτυλιοειδής), Δ.
Κεντρομεριδιακός. 

Πλεονεκτήματα HEp-2 κυττάρων έναντι ιστικών το-
μών τρωκτικού

1. Υψηλότερη ευαισθησία

2. Αυξημένη ειδικότητα (λόγω ανθρώπινης προ-
έλευσης)

3. Υψηλότερος ρυθμός κυτταρικού πολλαπλασια-
σμού (δυνατότητα αναγνώρισης εξαρτώμενων
από τον κυτταρικό κύκλο αυτοαντισωμάτων)

4. Ευμεγέθεις πυρήνες (ανάδειξη πυρηνικού φθο-
ρισμού)

5. Ομοιόμορφη κατανομή αντιγόνων, με ευδιάκριτη
ενδοκυττάρια μητρική ουσία 
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 1 Μειονεκτήματα HEp-2 ΑΝΑ test

1. Υποκειμενικότητα

2. Χρονοβόρος διαδικασία

3. Πτωχά προτυποποιημένη μέθοδος μεταξύ των
κατασκευαστών

4. Ανάγκη εκπαίδευσης και τεχνογνωσίας

5. Χαμηλή ευαισθησία για ορισμένα κλινικώς ση-
μαντικά αυτοαντισώματα (Jo-1, ribosomal P, SS-
A/Ro60, Ro52/TRIM21)

6. Χαμηλή ειδικότητα (υψηλό ποσοστό ψευδώς θετι-
κών αποτελεσμάτων)
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στήματα βασισμένα σε δοκιμασίες στερεάς φάσης
(solid phase assays-SPA), που αναμένεται να μονο-
πωλήσουν μελλοντικά την ανοσοδιαγνωστική των
αυτοάνοσων παθήσεων.11,13-18

Οι εν λόγω τεχνικές έχουν πλέον αντικαταστήσει
τον έμμεσο ανοσοφθορισμό σε ορισμένα ανοσολογι-
κά εργαστήρια. Ωστόσο, οι διαθέσιμες επί του πα-
ρόντος δοκιμασίες στερεάς φάσης φαίνεται πως συ-
νοδεύονται από υψηλά ποσοστά ψευδώς αρνητικών
αποτελεσμάτων, ενώ η εφαρμογή τους δεν είναι πάν-
τοτε εφικτή στην καθημερινή κλινική πράξη.11,18

Εξαιτίας αυτού, το Αμερικανικό Κολέγιο Ρευματολο-
γίας εξακολουθεί να θεωρεί τον έμμεσο ανοσοφθορι-
σμό ως τη «χρυσή σταθερά» (gold standard) για την
ανίχνευση των ΑΝΑs.11

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΙΚA––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

Ο έμμεσος ανοσοφθορισμός αποτελεί μία παλιά,
αλλά πολύτιμη μέθοδο, η οποία επιτρέπει την ταυτό-
χρονη ανίχνευση και αναγνώριση ενός μεγάλου εύ-
ρους αυτοαντισωμάτων. Σε ορισμένες μάλιστα περι-
πτώσεις αποτελεί το μοναδικό διαθέσιμο διαγνωστι-
κό μέσο, καθώς εξακολουθούν να υπάρχουν αυτοαν-
τισώματα που ανιχνεύονται αποκλειστικά μέσω του
έμμεσου ανοσοφθορισμού. Τόσο ο έμμεσος ανοσο-
φθορισμός σε Hep-2 υποστρώματα, όσο και οι δοκι-
μασίες στερεάς φάσης διαθέτουν πλεονεκτήματα,
αλλά και περιορισμούς.3 Ωστόσο, ο συνδυασμός
τους, όπου είναι εφικτό, εξασφαλίζει υψηλότερη δια-
γνωστική αξιοπιστία στην ανίχνευση των ΑΝΑs. Συμ-
περασματικά λοιπόν, στο ερώτημα εάν ο έμμεσος
ανοσοφθορισμός εξακολουθεί να διαθέτει μία θέση
στην οροδιαγνωστική των αυτοάνοσων νοσημάτων, η
απάντηση είναι αναμφίβολα θετική.
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ΕΙΣΑΓΩΓH––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

Ως αγγειίτιδα ορίζεται η φλεγμονώδης διαταρα-
χή των αιμοφόρων αγγείων. Αποτελεί συνήθως πο-

λυσυστηματική διαταραχή που προσβάλλει όργανα
με πλούσιο αγγειακό δίκτυο. Οι  κλινικές εκδηλώ-
σεις είναι ποικίλλες και πολλές από αυτές αφορούν
το δέρμα. Η διάγνωση και η ταξινόμηση εξακολου-

Αγγειίτιδες και δέρμα. 
Τρέχουσες απόψεις. Μέρος Α΄

Πλατσιδάκη Ε.
Στραβοδήμου Α.
Κεσόγλου Λ.
Σταυρόπουλος Π.Γ.

Α΄ Κλινική Δερματικών και Αφροδισίων Νόσων Νοσοκομείο “Α. Συγγρός”

Οι αγγειίτιδες είναι μια ομάδα αυτοάνοσων παθήσεων που χαρακτηρίζονται
από φλεγμονή των αιμοφόρων αγγείων. Τόσο το μέγεθος των προσβαλλόμενων αγγείων όσο και τα όρ-
γανα που προσβάλλονται διαφέρουν μεταξύ των διαφόρων αγγειίτιδων οδηγώντας σε μια μεγάλη ετε-
ρογένεια κλινικών εκδηλώσεων με τη συμμετοχή του δέρματος να είναι συχνή. Η ταξινόμηση για την
ονοματολογία που υιοθετήθηκε από τη Διεθνή συνδιάσκεψη συναίνεσης του 2012 στο Chapel Hill αποτε-
λεί την πιο αποδεκτή ταξινόμηση και βασίζεται αφ’ ενός στο μέγεθος των προσβεβλημένων αγγείων και
αφ’ ετέρου στην συμμετοχή ενός (μονοσυστηματική) ή περισσοτέρων οργάνων (πολυσυστηματική). 

Σκοπός του παρόντος άρθρου είναι να παρουσιάσει τα τελευταία βιβλιογραφικά δεδομένα όσον αφο-
ρά την επιδημιολογία, την κλινική εικόνα, την διάγνωση και την θεραπεία των αγγειίτιδων που προβάλ-
λουν τα μικρά αγγεία με συμμετοχή ανοσοσυμπλεγμάτων καθώς και της περιορισμένης στο δέρμα λευ-
κοκυτταροκλαστικής αγγειίτιδας και του οξέος αιμορραγικού οιδήματος των βρεφών. 

Ðå ñß ëç øç

Vasculitis and Skin. Current Views. Part A

Platsidaki E., Stravodimou A., Kesoglou L., Stavropoulos P.G.

Vasculitis is a group of autoimmune diseases characterized by inflammation of
the blood vessels. Both the size of the affected vessels and the organs affected vary between the diffe-
rent types of vasculitis leading to a wide variety of clinical manifestations with frequent involvement of
the skin. The classification for the nomenclature adopted by the 2012 International Chapel Hill Consensus
Conference on the Nomenclature of Vasculitides is the most accepted classification and is based on the
size of affected vessels and on the participation of one (single) or multiple organs (multi-system). 

The goal of this review is to present the latest literature on epidemiology, clinical presentation, diagno-
sis and treatment of immune complex small vessels vasculitis, skin-restricted leukocytoclastic vasculitis
and acute hemorrhagic edema of infants.

Summa ry

Eëë. Åðéè. Äåñì. Áöñ. 30:2 85-94, 2019

ËÅ ÎÅÉÓ ÅÕ ÑÅ ÔÇ ÑÉÏÕ • Αγγειίτιδες μικρών αγγείων, δερματική λευκοκλαστική αγγειίτιδα, αγγειίτιδες σχετιζόμε-
νες με ανοσοσυμπλέγματα, οξύ αιμορραγικό οίδημα των βρεφών

KEY WORDS • Small vessel vasculitis, cutaneous leukocytoclastic angiitis, immune complex vasculitis, acute
hemorrhagic edema of infancy

Ανασκόπηση
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θεί να αποτελεί μια μεγάλη πρόκληση. Ο πιο απο-
δεκτός και ίσως αντιπροσωπευτικός τρόπος ταξινό-
μησης είναι αυτός που βασίζεται αφ’ ενός στο μέγε-
θος των προσβεβλημένων αγγείων και αφ’ ετέρου
στην συμμετοχή ενός (μονοσυστηματική) ή περισ-
σοτέρων οργάνων (πολυσυστηματική) (Πίνακας 1).
Στην αντιμετώπιση ενός ασθενούς με υποψία αγγει-
ίτιδας, ο θεράπων δερματολόγος οφείλει να επιβε-
βαιώσει τη διάγνωση, να εκτιμήσει την ενδεχομέ-
νως συστηματική συμμετοχή και τους πιθανούς εμ-
πλεκόμενους αιτιολογικούς παράγοντες, και τέλος
να επιλέξει την καταλληλότερη θεραπευτική αντιμε-
τώπιση.

ΔΕΡΜΑΤΙΚH ΑΓΓΕΙΙΤΙΔΑ ΜΙΚΡΟΥ ΜΕΓΕΘOΥΣ
ΑΓΓΕΙΩΝ (ΔΕΡΜΑΤΙΚΗ ΛΕΥΚΟΚΥΤΤΑΡΟ -
ΚΛΑΣΤΙΚΗ ΑΓΓΕΙΪΤΙΔΑ, SMALL VESSELS
CUTANEOUS VASCULITIS) 

Η δερματική αγγειίτιδα μικρού μεγέθoυς αγγεί-
ων, γνωστή και με τον ιστοπαθολογικό όρο λευκο-
κυτταροκλαστική αγγειίτιδα, είναι μια αγγειίτιδα των
μικρών αγγείων του δέρματος που αφορά κυρίως τα
μετατριχοειδικά φλεβίδια. Αποτελεί τη συχνότερη
μορφή αγγειίτιδας.2,3  

Η εμφάνισή της σχετίζεται με μια ποικιλία παρα-
γόντων, αν και περίπου στις μισές περιπτώσεις είναι
ιδιοπαθής. Σε αυτούς τους παράγοντες περιλαμβά-
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E. Πλατσιδάκη, Α. Στραβοδήμου, Λ. Κεσόγλου, Π.Γ. Σταυρόπουλος

Ονομασία των αγγειίτιδων που υιοθετήθηκαν από τη Διεθνή συνδιάσκεψη συναίνεσης του 2012 στο Chapel Hill για
την ονοματολογία των αγγειίτιδων.1

Αγγειίτιδα μεγάλων αγγείων
Αρτηρίτιδα Takayasu
Γιγαντοκυτταρική αρτηρίτιδα

Αγγειίτιδα μεσαίων αγγείων
Οζώδης πολυαρτηρίτιδα
Νόσος Kawasaki

Αγγειίτιδα μικρών αγγείων
Αγγειίτιδες σχετιζόμενες με αντιουδετεροφιλικά κυτταροπλασματικά αντισώματα (ANCA)
Μικροσκοπική πολυαγγειίτιδα
Κοκκιωμάτωση με αγγειίτιδα (Wegener’s)
Ηωσινοφιλική κοκκιωμάτωση με πολυαγγειίτιδα (Churg-Strauss)
Αγγειίτιδες σχετιζόμενες με ανοσοσυμπλέγματα
Νόσος από αντίσωμα έναντι της βασικής μεμβράνης του σπειράματος (anti-GBM)
Κρυοσφαιρινική αγγειίτιδα
IgA αγγειίτιδα (Henoch-Schonlein)
Υποσυμπληρωματαιμική κνιδωτική αγγειίτιδα (αντι-C1q αγγειίτιδα)

Αγγειίτιδα ποικίλου μεγέθους αγγείων
Νόσος Αδαμαντιάδη-Behçet
Σύνδρομο Cogan’s

Αγγειίτιδα από ένα όργανο
Δερματική λευκοκυτταροκλαστική αγγειίτιδα
Δερματική αρτηρίτιδα
Πρωτοπαθής αγγειίτιδα του κεντρικού νευρικού συστήματος
Απομονωμένη αορτίτιδα
Άλλες

Αγγειίτιδα που σχετίζεται με συστηματική νόσο (προσβολή περισσότερων του ενός οργάνου)
Αγγειίτιδα του ερυθηματώδη λύκου 
Αγγειίτιδα της ρευματοειδής αρθρίτιδας
Αγγειίτιδα της σαρκοείδωσης
Άλλες
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νονται οι λοιμώξεις, τα φάρμακα, τα συστηματικά νο-
σήματα και οι κακοήθεις νεοπλασίες, με τα δύο πρώ-
τα να αποτελούν τα πιο συχνά αίτια. Από τα λοιμογό-
να αίτια, η στρεπτοκοκκική λοίμωξη του ανώτερου
αναπνευστικού είναι η συνηθέστερη. Άλλες λοιμώξεις
περιλαμβάνουν το μυκόπλασμα, τις ηπατίτιδες B και
C και τον Staphylococcus aureus. Όσον αφορά τα
φάρμακα, υπάρχουν πολλά που έχουν ενοχοποιηθεί.
Σε αυτά περιλαμβάνονται οι β-λακτάμες, η  ερυθρο-
μυκίνη, η κλινδαμυκίνη, η βανκομυκίνη, οι σουλφο-
ναμίδες, η φουροσεμίδη, η αλλοπουρινόλη, τα μη
στεροειδή αντιφλεγμονώδη, η αμιοδαρόνη, οι θειαζί-
δες, η φαινυτοΐνη, οι βήτα-αναστολείς, οι αναστολείς
του TNF-a, η μετφορμίνη, η βαρφαρίνη και το βαλ-
προϊκό οξύ. Η αγγειίτιδα συνήθως εμφανίζεται 1 έως
3 εβδομάδες μετά την έναρξη του φαρμάκου. Ως αί-
τια λευκοκυτταροκλαστικής αγγειίτιδας έχουν ανα-
φερθεί νεοπλάσματα συμπαγών οργάνων και του αι-
μοποιητικού συστήματος όπως το αδενοκαρκίνωμα
του παχέος εντέρου, ο καρκίνος του πνεύμονα, τα
λεμφώματα και οι λευχαιμίες. Στα συστηματικά νοσή-
ματα που σχετίζονται με τη νόσο περιλαμβάνονται
ασθένειες του συνδετικού ιστού (συστηματικός ερυ-
θηματώδης λύκος, δερματομυοσίτιδα και Sjogren),
φλεγμονώδη νοσήματα του εντέρου, η νόσος Αδαμαν-
τιάδη-Behçet και η ρευματοειδή αρθρίτιδα.3

Επιδημιολογία

Η λευκοκυτταροκλαστική αγγειίτιδα εμφανίζεται
σε όλες τις ηλικίες και στα δύο φύλα με την ίδια συ-
χνότητα. Ωστόσο, συνήθως παρουσιάζεται σε ενήλι-
κες. Η ετήσια επίπτωση της αποδεδειγμένης με βιο-
ψία λευκοκυτταροκλαστικής αγγειίτιδας είναι περί-
που 45 ανά ένα εκατομμύριο πλυθυσμό.3 

Κλινική εικόνα
Εκδηλώσεις από το δέρμα

Η ψηλαφητή πορφύρα είναι το χαρακτηριστικό
γνώρισμα της νόσου και εμφανίζεται αμφοτερόπλευ-
ρα στις κατωφερέστερες θέσεις του σώματος, όπως
είναι τα κάτω άκρα. Ωστόσο αιμορραγικές φυσαλί-
δες, πομφόλυγες, οζίδια, ελκωτικές και νεκρωτικές
βλάβες καθώς και δικτυωτή πελίδνωση μπορεί να
αναπτυχθούν. Οι βλάβες κυμαίνονται σε μέγεθος
από 1mm έως 1cm και συνήθως είναι ασυμπτωματι-
κές αλλά μπορεί να προκαλούν αίσθημα κνησμού,
καύσου ή νυγμού.4 

Συστηματική συμμετοχή
Οι εξωδερματικές εκδηλώσεις της είναι ασυνή-

θεις. Τα συστηματικά συμπτώματα που μπορεί να
εμφανιστούν περιλαμβάνουν χαμηλό πυρετό, αίσθη-
μα κακουχίας, απώλεια βάρους, μυαλγίες και αρ-
θραλγίες. Αυτά τα ευρήματα παρατηρούνται σε περί-
που 30% των ασθενών, με την αρθραλγία να αποτε-
λεί την πιο συχνή εκδήλωση.3 

Διάγνωση 

Όταν υπάρχει υποψία λευκοκυτταροπλαστικής αγ-
γειίτιδας, πρέπει να πραγματοποιείται βιοψία δέρμα-
τος. Εάν δεν υπάρχουν συστηματικά συμπτώματα, συ-
στήνεται ένας βασικός εργαστηριακός έλεγχος που
περιλαμβάνει: γενική αίματος, ΤΚΕ, έλεγχο νεφρικής
και ηπατικής λειτουργίας και γενική ούρων (έλεγχος
πιθανής αιματουρίας ή πρωτεινουρίας). Εάν υπάρχει
υποψία συστηματικής συμμετοχής, συμπληρωματικά
συστήνεται: ο έλεγχος για ηπατίτιδα B, C και HIV,
ASTO (εάν υπάρχει στρεπτοκοκκική λοίμωξη), ANA,
αντισώματα έναντι του κυτταροπλάσματος των ουδετε-
ροφίλων (p-ANCA, c-ANCA), ρευματοειδή παράγον-
τα, παράγοντες συμπληρώματος ορού (C3, C4, C ολι-
κό), ηλεκτροφόρηση και ανοσοηλεκτροφόρηση πρω-
τεϊνών ορού και ούρων, κρυοσφαιρίνες και ακτινογρα-
φία θώρακος.3 Επιπλέον απαιτείται και πλήρης κλινο-
εργαστηριακός έλεγχος για αποκλεισμό συνύπαρξης
κακοήθειας (συμπαγών οργάνων ή αίματος).

Πρόγνωση

Η θνησιμότητα της λευκοκυτταροκλαστικής αγγει-
ίτιδας είναι χαμηλή (περίπου 2%), και σχετίζεται με
την παρουσία συστηματικής συμμετοχής. Στο 90%
των ασθενών οι βλάβες αυτοπεριορίζονται μέσα σε
εβδομάδες έως μήνες, ενώ το υπόλοιπο 10% συνεχί-
ζει να νοσεί κατά μέσο όρο 2 έως 4 χρόνια. Η αρ-
θραλγία χωρίς πυρετό μπορεί να υπάρχει για χρόνια.3  

Θεραπεία

Η αρχική αντιμετώπιση της λευκοτταροκλαστικής
αγγειίτιδας σε ασθενείς με καλή γενική κατάσταση
και φυσιολογική γενική ούρων, δεν πρέπει να είναι
επιθετική καθώς η ασθένεια στην πλειονότητα των
περιπτώσεων αυτοπεριορίζεται. Υποστηρικτικά μέ-
τρα όπως η ανύψωση των κάτω άκρων, η ανάπαυση
καθώς και η χορήγηση αναλγητικών, η αποφυγή των
τραυματισμών και του ψύχους μπορεί να βοηθή-
σουν. Σε περίπτωση που η αγγειίτιδα οφείλεται σε
φάρμακο πρέπει να γίνεται διακοπή του, ενώ αν ενο-
χοποιούνται λοίμωξη ή συστηματικά νοσήματα για
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την πρόκληση της νόσου, αυτά θα πρέπει να αντιμε-
τωπίζονται.4 

Σε σοβαρές και/ή χρόνιες-υποτροπιάζουσες κα-
ταστάσεις μπορεί να χορηγηθούν συστηματικά κορ-
τικοστεροειδή σε υψηλές δόσεις (1 mg/kg) με στα-
διακή μείωσή τους μέχρι και την διακοπή τους μετά
από 4 έως 6 εβδομάδες. Επίσης ανοσοκατασταλτικά
φάρμακα μπορούν να δοθούν σε συνδυασμό με τα
κορτικοστεροειδή, όπως η δαψόνη, η μεθοτρεξάτη, η
μυκοφαινολική μοφετίλη, η αζαθειοπρίνη, η κυκλο-
φωσφαμίδη, η κυκλοσπορίνη και η ενδοφλέβια ανο-
σοσφαιρίνη.3

Ig A ΑΓΓΕΙΙΤΙΔΑ (ΠΟΡΦΥΡΑ HENOCH-
SCHONLEIN)  ––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

Η IgA αγγειίτιδα είναι μια μορφή αγγειίτιδας των
μικρών αγγείων (κυρίως τριχοειδή, φλεβίδια ή αρτη-
ριόλια) που χαρακτηρίζεται από σημαντική IgA ανο-
σοεναπόθεση.5 Προσβάλει το δέρμα, τον γαστρεντε-
ρικό σωλήνα και τις αρθρώσεις. Εμφανίζεται συχνά
1-2 εβδομάδες μετά από λοίμωξη του ανώτερου ανα-
πνευστικού ή του γαστρεντερικού.1 Άλλοι παράγον-
τες οι οποίοι έχουν συσχετισθεί με την έναρξη της
νόσου είναι τα φάρμακα, οι εμβολιασμοί και οι κα-
κοήθειες.5 

Επιδημιολογία

Η IgA αγγειίτιδα είναι η συχνότερη συστηματική
αγγειίτιδα στην παιδική ηλικία με ετήσια επίπτωση
από 3 έως 26 ανά 100.000 παιδιά, η οποία εμφανί-
ζεται συχνότερα μεταξύ 4 και 7 ετών. Στους ενήλικες
η ασθένεια είναι πιο σπάνια με ετήσια επίπτωση από
0,1 έως 1,8 ανά 100.000 άτομα. Έχει παγκόσμια κα-
τανομή και περιγράφεται σε όλες τις φυλετικές ομά-
δες, αλλά τα παιδιά μαύρης φυλής έχουν σημαντικά
χαμηλότερη ετήσια επίπτωση από τα παιδιά λευκής
ή ασιατικής καταγωγής.6 

Κλινική εικόνα

Η κλασική τετράδα της IgA αγγειίτιδας περιλαμ-
βάνει την ψηλαφητή πορφύρα, την αρθραλγία, τη
συμπτωματολογία από το γαστρεντερικό και τη νε-
φρική συμμετοχή. Συνήθως η αρχική κλινική εικόνα
περιλαμβάνει την πορφύρα και οι αρθραλγίες.5 

Εκδηλώσεις από το δέρμα
Το εξάνθημα συνήθως ξεκινά με πετέχειες και

ψηλαφητή πορφύρα. Περιστασιακά ερυθηματώσεις
κηλίδες και κνιδωτικές βλάβες μπορεί να εμφανι-
στούν.5 Οι βλάβες μπορεί να εξαφανιστούν σε περί-
που 5 ημέρες αλλά μετά από την περίοδο μερικών
εβδομάδων μπορεί να υπάρξουν νέες εκθύσεις.4 Οι
βλάβες μπορεί να μετατραπούν σε πομφόλυγες ή νε-
κρωτικές βλάβες.5 Περιοχές εξαρτώμενες από την
βαρύτητα καθώς και περιοχές πίεσης φαίνεται να ευ-
νοούν την εντόπιση του εξανθήματος. Το εξάνθημα
είναι πιο συχνά στα κάτω άκρα και στους γλουτούς.
Ο λόγος για αυτό το φαινόμενο δεν είναι ξεκάθαρος.
Το ένα τρίτο περίπου των ασθενών έχουν συμμετοχή
του κορμού και των άνω άκρων. Τέλος, μια περιορι-
σμένη στο δέρμα μορφή IgA αγγειίτιδας υπάρχει και
στους ενήλικες και φαίνεται να είναι πιο συχνή από
τη συστηματική μορφή της νόσου.7 

Εκδηλώσεις από τις αρθρώσεις
Η αρθραλγία είναι πολύ συχνή και εμφανίζεται

σε περίπου τα δύο τρίτα των περιπτώσεων.6 Προ-
σβάλλονται κυρίως τα γόνατα και οι ποδοκνημικές
και λιγότερο συχνά οι αρθρώσεις των άκρων χειρών
και ποδών. Οι προσβεβλημένες αρθρώσεις είναι
επώδυνες, διογκωμένες και με μειωμένη λειτουργι-
κότητα.5

Εκδηλώσεις από το γαστρεντερικό
Η συμμετοχή του γαστρεντερικού είναι συχνή,

παρατηρείται περίπου στα δύο τρίτα των περιπτώσε-
ων και μπορεί να προηγούνται του πορφυρικού εξαν-
θήματος. Οι κύριες κλινικές εκδηλώσεις είναι το κοι-
λιακό άλγος που συνήθως είναι κωλικοειδές, η ναυ-
τία και ο έμετος, οι μέλαινες και/ή η αιμορραγία
από το ορθό και η αιματέμεση. Τα συμπτώματα προ-
καλούνται από την ισχαιμία του εντέρου και το οίδη-
μα. Σοβαρές επιπλοκές περιλαμβάνουν τον εγκολεα-
σμό, την ισχαιμία και τη διάτρηση.6

Συμμετοχή των νεφρών
Η νεφρική συμμετοχή συμβαίνει σε ένα ποσοστό

που κυμαίνεται από 45 έως 85% στη βιβλιογραφία.
Η μικροσκοπική αιματουρία είναι το πιο ευαίσθητο
και πρώιμο σύμπτωμα που υποδηλώνει νεφροπάθεια
κατά τη διάρκεια της IgA αγγειίτιδας, σε συνδυασμό
με την πρωτεΐνουρία που μπορεί να φτάνει και σε τι-
μές νεφρωσικού συνδρόμου. Η μακροσκοπική αιμα-
τουρία δεν είναι συνήθης. Υπέρταση παρατηρείται
στο ένα τρίτο των περιπτώσεων. Στους ενήλικες, νε-
φρική ανεπάρκεια παρατηρείται περίπου στο 30%
κατά το χρόνο της διάγνωσης, ενώ στα παιδιά είναι
σπάνια.6
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Άλλες εκδηλώσεις
Μυοκαρδίτιδα, ορχίτιδα, αιμορραγία των κυψελί-

δων ή επισκληρίτιδα αντιπροσωπεύουν πολύ σπά-
νιες εκδηλώσεις της IgA αγγειίτιδας. Συμμετοχή του
κεντρικού ή περιφερικού νευρικού συστήματος μπο-
ρεί να παρατηρηθεί.6 

Διάγνωση

Τα κριτήρια ταξινόμησης  αποτελούν  το χρυσό
κανόνα για τη διάγνωση της IgA αγγειίτιδας και είναι
τα εξής:
• Υποχρεωτικό κριτήριο

Πορφύρα ή πετέχειες που επικρατούν στα κάτω
άκρα 

• Τουλάχιστον 1 από τα 4 κριτήρια 
1. Κοιλιακό άλγος 
2. Ιστοπαθολογία που δείχνει λευκοκυτοκλαστι-

κή αγγειίτιδα ή πολλαπλασιαστική σπειραμα-
τονεφρίτιδα, με εναποθέσεις ανοσοσφαιρίνης
Α (IgA) 

3. Αρθρίτιδα ή αρθραλγία 
4. Νεφρική συμμετοχή με πρωτεϊνουρία ή αιμα-

τουρία

Για τον παιδιατρικό πληθυσμό η ευαισθησία αυ-
τής της ταξινόμησης είναι 100% και η ειδικότητα
87%.5 Δυστυχώς, αυτά τα κριτήρια δεν είναι προ-
σαρμοσμένα για τους ενήλικες.6 

Πρόγνωση

Μελέτες έχουν δείξει ότι η IgA αγγειίτιδα είναι
γενικά καλοήθης και αυτοπεριορισμένη σε παιδιά
και πιο σοβαρή σε ενήλικες. Οι ενήλικες έχουν πιο
σπάνια κοιλιακό άλγος και  πυρετό και πιο συχνά
αρθραλγίες. Επίσης εμφανίζουν συχνότερη και σο-
βαρότερη νεφρική συμμετοχή. Σε αντίθεση με τα
παιδιά, οι ενήλικες παρουσιάζουν υποτροπές σε πε-
ρίπου 20% των περιπτώσεων. Η μακροπρόθεσμη
πρόγνωση σχετίζεται με την πορεία της νεφρικής νό-
σου. Οι παράγοντες που σχετίζονται με μακροπρό-
θεσμη εκδήλωση νεφρικής νόσου τελικού σταδίου
περιλαμβάνουν: τη διαταραχή της νεφρικής λειτουρ-
γίας κατά την αρχική παρουσίαση, πρωτεϊνουρία >1
ή 1,5 g/ημέρα κατά την αρχική παρουσίαση, μακρο-
σκοπική αιματουρία, υπέρταση και πρωτεϊνουρία ≥1
g/ημέρα κατά την παρακολούθηση.6 

Τέλος, η IgA αγγειίτιδα μπορεί να επαναληφθεί
μετά από μεταμόσχευση νεφρού και έχει παρατηρη-
θεί κίνδυνος εμφάνισης νεφρικής υποτροπής και

απώλειας μοσχεύματος σε ποσοστό 35 και 11% αντι-
στοίχως στα 5 έτη μετά τη μεταμόσχευση.6 

Θεραπεία

Συστήνεται παρακολούθηση της νεφρικής νόσου
και συστηματική θεραπεία με κορτικοστεροειδή σε
ασθενείς με αρθρίτιδα, κοιλιακά άλγη και νεφρίτιδα.
Η χορήγηση κορτικοστεροειδών δεν φαίνεται να
προλαμβάνει τη δερματική νόσο ή τις επιπλοκές
της.6 Η δαψόνη έχει χρησιμοποιηθεί με επιτυχία για
τη αντιμετώπιση των δερματικών βλαβων. Τέλος,
υπάρχουν λίγες αναφορές χρήσης της υδροξυχλω-
ροκίνης στο νόσημα με καλά αποτελέσματα.8 

ΚΝΙΔΩΤΙΚH ΑΓΓΕΙΙΤΙΔΑ –––––––––––––––––––––––––––––––––––

Η κνιδωτική αγγειίτιδα χαρακτηρίζεται από υπο-
τροπιάζοντα επεισόδια κνίδωσης με ιδιαίτερα κλινικά
χαρακτηριστικά. Ο προσδιορισμός των επιπέδων συμ-
πληρώματος του ορού είναι μείζονος σημασίας για τη
διερεύνηση της κνιδωτικής αγγειίτιδας η οποία διαι-
ρείται σε δύο ομάδες, την νορμοσυμπληρωματαιμική
κνιδωτική αγγειίτιδα και την υποσυμπληρωματαιμική
κνιδωτική αγγειίτιδα (ή αλλιώς αντι-C1q αγγειίτιδα).9 

Η νορμοσυμπληρωματαιμική κνιδωτική αγγειίτιδα
συνδέεται με φυσιολογικά επίπεδα συμπληρώματος,
είναι συνήθως ιδιοπαθής, δεν συνοδεύεται από ενδεί-
ξεις συστηματικής αγγειίτιδας και θεωρείται μια περιο-
ρισμένη στο δέρμα αγγειίτιδα που υφίεται αυτόματα.7

Η υποσυμπληρωματαιμική κνιδωτική αγγειίτιδα χαρα-
κτηρίζεται από κνιδωτικό εξάνθημα, χαμηλά επίπεδα
συμπληρώματος και παρουσία αντι-C1q αντισωμάτων
με το τελευταίο να είναι ένα από τα πιο χαρακτηριστι-
κά ευρήματα της νόσου, καθώς η υποσυμπληρωμαται-
μία και σε λιγότερη έκταση η κνίδωση, συμβαίνουν και
σε άλλες ανοσοσυμπλεγματικές αγγειίτιδες των μικρών
αγγείων (όπως συμβαίνει στην αγγειίτιδα του ερυθημα-
τώδη λύκου).1 Η υποσυμπληρωματαιμική κνιδωτική
αγγειίτιδα μπορεί να συσχετιστεί με συστηματικά νο-
σήματα όπως είναι ο συστηματικός ερυθηματώδης λύ-
κος (ΣΕΛ), το πρωτοπαθές σύνδρομο Sjogren (σS), η
ορονοσία, η μονοκλωνική γαμμαπάθεια καθώς και οι
ιογενείς λοιμώξεις, οι αιματολογικές διαταραχές και η
υπερευαισθησία σε φάρμακα.4,9

Επιδημιολογία

Η κνιδωτική αγγειίτιδα είναι μια σχετικά σπάνια
κατάσταση. Είναι πιο συχνή στις γυναίκες σε σχέση
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με τους άνδρες και η μέγιστη επίπτωση της εμφανί-
ζεται κατά την τέταρτη δεκαετία της ζωής. Η μέση
διάρκεια των συμπτωμάτων είναι τα 3 έτη, με μέγι-
στη αναφερόμενη διάρκεια τα 23 έτη. Είναι σπάνια
στα παιδιά όπου έχει αναφερθεί μόνο σε πέντε περι-
πτώσεις.10 

Κλινική εικόνα

Τα πιο κοινά χαρακτηρίστηκα γνωρίσματα της
υποσυμπληρωματαιμικής κνιδωτικής αγγειίτιδας εί-
ναι η σπειραματονεφρίτιδα, η αρθρίτιδα, η αποφρα-
κτική πνευμονοπάθεια και η φλεγμονή του οφθαλ-
μού.1 

Εκδηλώσεις από το δέρμα
Οι δερματικές αλλοιώσεις μπορεί να είναι κλινι-

κά δυσδιάκριτες από την κνίδωση. Ωστόσο, αρκετά
κλινικά χαρακτηριστικά είναι χρήσιμα, αν και όχι
διαγνωστικά, στην διαφοροποίηση της κνιδωτικής
αγγειίτιδας από άλλες μορφές κνίδωσης: 1) οι βλά-
βες είναι συνήθως επώδυνες, υπάρχει αίσθημα καύ-
σου και σπανιότερα είναι κνησμώδεις, 2) διαρκούν
περισσότερο από 24 ώρες και είναι σταθερές παρά
μεταναστευτικές, 3) εμφανίζουν κεντρική κάθαρση
και σκοτεινή χροιά και 4) κατά την υποχώρησή τους
υπάρχει μεταφλεγμονώδης πορφύρα ή υπερμελάγ-
χρωση.4,10 Περαιτέρω δυσκολία στην κλινική διά-
γνωση της κνιδωτικής αγγειίτιδας συμβαίνει επί πα-
ρουσίας αγγειοοιδήματος που αναπτύσσεται όταν η
αγγειίτιδα επηρεάζει τα τριχοειδή και τα μετατριχο-
ειδικά φλεβίδια στα βαθύτερα στρώματα του δέρμα-
τος ή του υποβλεννογόνιου ιστού. Αλλοιώσεις που
μοιάζουν με αγγειοοίδημα έχουν περιγραφεί σε πο-
σοστό έως και σε 42% των ασθενών με κνιδωτική αγ-
γειίτιδα. Τελικά, η διάγνωση απαιτεί βιοψία της βλά-
βης.10 

Συστηματική συμμετοχή
Συμπτώματα από το γαστρεντερικό, όπως το κοι-

λιακό άλγος, η ναυτία, ο έμετος και η διάρροια εμ-
φανίζονται σε περίπου 17-30% των ασθενών ενώ
ενοχλήσεις από το μυοσκελετικό, όπως αρθραλγίες
και αρθρίτιδα, εμφανίζονται στο 50-75% των ασθε-
νών.  Αν και μερικές φορές η νεφρική και η πνευμο-
νική συμμετοχή εμφανίζονται κατά τη στιγμή της
διάγνωσης, μπορεί επίσης να εμφανιστούν ως καθυ-
στερημένες επιπλοκές της κνιδωτικής αγγειίτιδας. Η
πρωτεϊνουρία ή η αιματουρία εμφανίζεται στο 20-
30% των ασθενών με υποσυμπληρωματαιμική κνι-
δωτική αγγειίτιδα και μπορεί να καταλήξει σε νεφρι-

κή ανεπάρκεια τελικού σταδίου. Χρόνια αποφρακτι-
κή πνευμονοπάθεια εμφανίζεται στο 20-30% των
ασθενών. Οφθαλμολογικές επιπλοκές εμφανίζονται
σε λιγότερο από το 10% των ασθενών (επισκληρίτι-
δα, ραγοειδίτιδα ή επιπεφυκίτιδα).10 

Διάγνωση

To 1982 ο Schwartz και οι συνεργάτες του πρό-
τειναν τα παρακάτω κριτήρια για τον καλύτερο προσ-
διορισμό της νόσου (2 μείζονα κριτήρια που να συν-
δέονται με τουλάχιστον με 2 ελάσσονα).11

• Μείζονα κριτήρια  
 χρόνιο κνιδωτικό εξάνθημα (για περισσότερο

από 6 μήνες)
 χαμηλά επίπεδα συμπληρώματος

• Ελάσσονα κριτήρια
 λευκοκυτταροκλαστικής αγγειίτιδα
 αρθραλγίες ή αρθρίτιδα
 οφθαλμική φλεγμονή
 σπειραματονεφρίτιδα
 κοιλιακό άλγος
 αντι-C1q θετικά αντίσωμα 

Ιστοπαθολογικά ανευρίσκονται χαρακτηριστικά
λευκοκυτταροκλαστικής αγγειίτιδας και προσβολή
μικρών αγγείων (τριχοειδή, φλεβίδια και αρτηριό-
λια).10 

Πρόγνωση

Οι ασθενείς με νορμοσυμπληρωματαιμική κνιδω-
τική αγγειίτιδα έχουν καλύτερη πρόγνωση και συνή-
θως δεν έχουν συστηματική συμμετοχή. Αντιθέτως,
όλοι οι ασθενείς με υποσυμπληρωματαιμική κνιδω-
τική αγγειίτιδα παρουσιάζουν συστηματική συμμετο-
χή.10

Θεραπεία

Η θεραπεία βασίζεται στην αντιμετώπιση των συ-
στηματικών εκδηλώσεων της νόσου και την έκταση
της δερματικής βλάβης. Για την ανακούφιση των δερ-
ματικών συμπτωμάτων, μπορούν να χρησιμοποι-
ηθούν αντισταμινικά ή μη στεροειδή αντιφλεγμονώ-
δη (ΜΣΑΦ). Οι θεραπείες, που έχουν χρησιμοποι-
ηθεί για τον μακροπρόθεσμο έλεγχο της σοβαρής
κνιδωτικής αγγειίτιδας, περιλαμβάνουν την δαψόνη,
την κολχικίνη, τα ανθελονοσιακά και τα συστηματικά
κορτικοστεροειδή.12 Περιπτώσεις που ανθίστανται
στη θεραπεία με κορτικοστεροειδή μπορεί να  αντι-
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μετωπιστούν με ανοσοκατασταλτικούς παράγοντες
όπως η αζαθειοπρίνη, η κυκλοφωσφαμίδη και η κυ-
κλοσπορίνη. Τέλος υπάρχουν μεμονωμένες περι-
πτώσεις αποτελεσματικής χρήσης του αντι-ΙgΕ μονο-
κλωνικού αντισώματος- omalizumab.13

ΟΞY ΑΙΜΟΡΡΑΓΙΚO ΟIΔΗΜΑ 
ΤΩΝ ΒΡΕΦΩΝ ––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

Το οξύ αιμορραγικό οίδημα των βρεφών είναι μια
καλοήθης, αυτοπεριοριζόμενη λευκοκυτταροκλαστι-
κή αγγειίτιδα, που προσβάλει παιδιά μικρότερα των
2 ετών συνήθως μετά από λοίμωξη (ανώτερου ανα-
πνευστικό ή ουροποιητικού), λήψη φαρμάκων ή/και
εμβολιασμό (στο 75% των περιπτώσεων).14,15 Περιο-
ρίζεται κυρίως στο δέρμα με σπάνια συμμετοχή άλ-
λων συστημάτων ή οργάνων. Η αποδρομή είναι πλή-
ρης χωρίς επιπλοκές, με ή χωρίς θεραπεία.15 Θεω-
ρήθηκε σκόπιμη η ανάπτυξη της συγκεκριμένης νο-
σολογικής οντότητας στα πλαίσια των αγγειίτιδων λό-
γω της διαγνωστικής της πρόκλησης και για τον δερ-
ματολόγο.

Επιδημιολογία

Η επίπτωση, λόγω της σπανιότητα της νόσου, δεν
είναι γνωστή.16 Οι περισσότερες περιπτώσεις εμφανί-
ζονται σε ηλικίες μεταξύ 3 μηνών και 2 ετών. Τα αγό-
ρια προσβάλλονται συχνότερα, ενώ οι περισσότερες
περιπτώσεις παρουσιάζονται κατά τη διάρκεια των
χειμερινών μηνών.15

Κλινική εικόνα 

Το οξύ αιμορραγικό οίδημα των βρεφών χαρακτη-
ρίζεται από την τριάδα πυρετός, πορφύρα και οίδη-
μα. Το μέσο χρονικό διάστημα μεταξύ της έναρξης
της νόσου και του πιθανού αιτιολογικού παράγοντα
είναι 7-15 ημέρες. Ο πυρετός μπορεί να κυμαίνεται
από ήπιο έως σοβαρό, αλλά έχουν αναφερθεί και
απύρετες περιπτώσεις.15

Εκδηλώσεις από το δέρμα
Η πορφύρα είναι το πιο χαρακτηριστικό εύρημα,

και συνήθως αρχίζει ως μια ερυθηματώδη κηλίδα,
βλατίδα ή κνιδωτική πλάκα, που γρήγορα εξελίσσε-
ται σε δακτυλιοειδείς, κυκλικές, σαν κονκάρδα ή
στοχοειδείς κνησμώδεις βλάβες. Οι βλάβες συνήθως
εμφανίζονται συμμετρικά και προτιμούν το πρόσωπο
(κυρίως τα μάγουλα), τα αυτιά και τα άκρα. Το οίδη-

μα εντοπίζεται συνήθως στα αυτιά, στο πρόσωπο και
στα άκρα, αλλά μπορεί να εμπλέκονται και άλλες πε-
ριοχές, όπως τα βλέφαρα, τα χείλη, το πέος και το
όσχεο. Η προσβολή των βλεννογόνων είναι σπά-
νια.15

Συστηματική συμμετοχή
Εξωδερματικές εκδηλώσεις σπάνια εμφανίζονται

ωστόσο, έχουν αναφερθεί περιπτώσεις αιματουρίας,
η οποία είναι συνήθως μικροσκοπική και παροδική
ή μπορεί να είναι δευτερογενής σε μια λοίμωξη.
Έχουν αναφερθεί περιπτώσεις διάρροιας, κοιλιακού
άλγους και εμέτου, αρθραλγίας και μικροσκοπικής
αιμορραγίας από τα κόπρανα.15 

Διάγνωση

Τα κριτήρια που προτείνονται για τη διάγνωση
της νόσου είναι τα εξής:
1. Ηλικία <2 ετών
2. Πορφυρικές βλάβες, με οίδημα του προσώπου,

των αυτιών και των άκρων, με ή χωρίς συμμετοχή
των βλεννογόνων

3. Απουσία συστηματικής νόσου 
4. Αυτόματη αποδρομή μέσα σε λίγες μέρες ή εβδο-

μάδες.15 

Πρόγνωση 

Η νόσος υποχωρεί αυτόματα και πλήρως χωρίς
επιπλοκές εντός 5 έως 14 ημερών με κάποιες όμως
περιπτώσεις να φτάνουν μέχρι και τις 35 ημέρες.16

Θεραπεία

Τόσα τα τοπικά όσο και τα συστηματικά κορτικο-
στεροειδή έχουν χρησιμοποιηθεί με επιτυχία στη
θεραπεία του οξέος αιμορραγικού οιδήματος των
βρεφών. Ωστόσο φαίνεται να μην επηρεάζεται η έκ-
βαση της νόσου.15 

ΚΡΥΟΣΦΑΙΡΙΝΑΙΜΙΚΗ ΑΓΓΕΙΙΤΙΔΑ ––––––––––––––––

Οι κρυοσφαιρίνες είναι ανοσοσφαιρίνες που κα-
θιζάνουν in vitro σε θερμοκρασίες μικρότερες των
37oC και διαλύονται όταν επαναθερμανθούν. Η
κρυοσφαιριναιμική αγγειίτιδα είναι μια αγγειίτιδα με
εναποθέσεις κρυοσφαιρινών στο τοίχωμα των μι-
κρών αγγείων (κυρίως τριχοειδή, φλεβίδια ή αρτη-
ριόλια) και με κυκλοφορούσες κρυοσφαιρίνες στον
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ορό (κρυοσφαιριναιμία). Το δέρμα, οι νεφροί και τα
περιφερικά νεύρα είναι τα πιο συχνά προσβαλλόμε-
να όργανα. Όταν η αιτιολογία είναι γνωστή, μπορεί
να οριστεί στη διάγνωση, όπως για παράδειγμα
κρυοσφαιριναιμική αγγειίτιδα που σχετίζεται με την
ηπατίτιδα C (HCV) που αποτελεί και την συχνότερη
αιτία της νόσου ( >80% των ασθενών).1

Κλινική εικόνα

Οι κλινικές εκδηλώσεις της ασθένειας ποικίλουν
και κυμαίνονται από ήπια κλινικά συμπτώματα (κό-
πωση, πορφύρα, αρθραλγία) έως σε απειλητικές για
τη ζωή επιπλοκές (σπειραματονεφρίτιδα και συστη-
ματική αγγειίτιδα). Η κόπωση είναι το κύριο σύμ-
πτωμα και παρατηρείται στο 80% -90% των ασθε-
νών.17

Εκδηλώσεις από το δέρμα
Η πιο συχνή εκδήλωση από το δέρμα είναι η ψη-

λαφητή πορφύρα, η οποία αναφέρεται στο 70%-90%
των ασθενών, αν και δερματικά έλκη μπορεί να εμ-
φανιστούν. Αρχίζει πάντα στα κάτω άκρα και μπορεί
να επεκταθεί στην κοιλιακή χώρα και λιγότερο συ-
χνά στον κορμό και στα άνω άκρα. Μπορεί να συμ-
βεί δικτυωτή πελίδνωση, σύνδρομο Raynaud και
ακροκυάνωση, που μπορεί να εξελιχτούν σε εξελκώ-
σεις δακτύλων.17

Συστηματική συμμετοχή
Η αρθραλγία αναφέρεται στο 40%-60% των ασθε-

νών. Το άλγος είναι αμφοτερόπλευρο και συμμετρι-
κό, δεν προκαλείται παραμόρφωση και αφορά κυρίως
τα γόνατα και την άκρα χείρα και πιο σπάνια τους αγ-
κώνες και τις ποδοκνημικές αρθρώσεις. Οι νευρολο-
γικές εκδηλώσεις κυμαίνονται από αισθητική νευρο-
πάθεια μέχρι πολλαπλή μονονευρίτιδα (60%-70%).
Οι νεφρικές εκδηλώσεις αναφέρονται στο 20% -35%
των ασθενών. Η συχνότερη εκδήλωση (55%) είναι η
πρωτεϊνουρία με μικροσκοπική αιματουρία και ποι-
κίλου βαθμού νεφρική ανεπάρκεια. Ξηροστομία και
ξηροφθαλμία έχει αναφερθεί στο 20%-40% των ασθε-
νών. Ωστόσο, σπάνια συναντώνται τα καθορισμένα
κριτήρια του συνδρόμου Sjögren. Άλλες εκδηλώσεις
είναι σπάνιες (<5%). Έχουν περιγραφεί κοιλιακό άλ-
γος και γαστρεντερική αιμορραγία δευτερογενής σε
μεσεντερική αγγειίτιδα. Η καρδιακή συμμετοχή περι-
λαμβάνει βλάβη της μιτροειδούς βαλβίδας, περικαρ-
δίτιδα ή συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια.17

Διάγνωση

Πρόσφατα έχουν οριστεί προκαταρτικά κριτήρια
ταξινόμησης για την κρυοσφαιριναιμική αγγειίτιδα
(Πίνακας 2). Εκτός από την παρουσία κρυοσφαιρί-
νης, θα πρέπει να βαθμολογηθούν τουλάχιστον 2
στοιχεία (ερωτηματολόγιο, κλινικά και εργαστηριακά
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Προκαταρκτικά κριτήρια ταξινόμησης για την κρυοσφαιρινική αγγειίτιδα 

Ο ασθενής πρέπει να είναι θετικός για κρυοσφαιρίνες ορού σε τουλάχιστον 2 προσδιορισμούς με διάστημα 12
εβδομάδων και μεγαλύτερο
Στοιχεία ερωτηματολογίου: τουλάχιστον δύο από τα ακόλουθα:

1. Θυμάστε ένα ή περισσότερα επεισόδια μικρών κόκκινων κηλίδων στο δέρμα σας, ιδιαίτερα στα κάτω άκρα;
2. Έχετε ποτέ κόκκινες κηλίδες στα κάτω άκρα, που αφήνουν καφεοειδή χρώμα μετά την εξαφάνισή τους;
3. Σας έχει πει ποτέ κάποιος γιατρός ότι έχετε ιογενή ηπατίτιδα;

Κλινικά κριτήρια: τουλάχιστον τρία από τα ακόλουθα τέσσερα (τώρα ή στο παρελθόν)
1. Γενικά συμπτώματα: κόπωση, δέκατη πυρετική κίνηση για περισσότερες από 10 ημέρες, πυρετός (> 38°C, χωρίς αι-

τία), ινομυαλγία.
2. Συμμετοχή των αρθρώσεων: αρθραλγίες, αρθρίτιδα.
3. Αγγειακή εμπλοκή: πορφύρα, δερματικά έλκη, νεκρωτική αγγειίτιδα, σύνδρομο υπεργλοιότητας, φαινόμενο Raynaud.
4. Νευρολογική συμμετοχή: περιφερική νευροπάθεια, συμμετοχή κρανιακών νεύρων, συμμετοχή του αγγειακού νευρι-

κού συστήματος.

Εργαστηριακές εξετάσεις: τουλάχιστον δύο από τα ακόλουθα τρία (παρούσες)
1. Μειωμένο C4 ορού.
2. Ρευματοειδής παράγοντας ορού.
3. Παραπρωτεΐνη ορού.

Προσαρμοσμένη από De Vita et al., Ann Rheum Dis. 2011; 70:1183-90.
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ευρήματα) για να ταξινομηθούν οι ασθενείς ως έχον-
τες κρυοσφαιρινική αγγειίτιδα.18 

Πρόγνωση

Η κρυοσφαιριναιμική αγγειίτιδα σχετίζεται με
σημαντική νοσηρότητα και θνησιμότητα. Η επιβίωση
σύμφωνα με τον τύπο της κρυοσφαιριναιμίας και την
πιθανή συνοσηρότητα με HCV αναπαρίσταται στο
γράφημα 1. Σε ασθενείς θετικούς για HCV, πτωχοί
προγνωστικοί παράγοντες θεωρούνται η παρουσία
σοβαρής ηπατικής ίνωσης, η συμμετοχή του κεντρι-
κού νευρικού συστήματος, των νεφρών και της καρ-
διάς. Σε HCV αρνητικούς ασθενείς, η πνευμονική
και η γαστρεντερική συμμετοχή, η νεφρική ανεπάρ-
κεια και η ηλικία >65 ετών συνδέονται ανεξάρτητα
με αυξημένη θνητότητα. Ο αυξημένος κίνδυνος συ-
νύπαρξης ή ανάπτυξης λεμφώματος πρέπει επίσης
να διεξάγεται και να υπογραμμίζεται.17 

Θεραπεία

Η κρυοσφαιριναιμική αγγειίτιδα που σχετίζεται με
τον HCV θα πρέπει να αντιμετωπίζεται με αντιϊκά, και
ακολούθως με ανοσοκατασταλτική αγωγή, με ή χωρίς
πλασμαφαίρεση, ανάλογα με τη βαρύτητα της νόσου
και τη συστηματική συμμετοχή. Αντιθέτως όταν δεν
ανευρίσκεται συσχέτιση με HCV, η νόσος θα πρέπει να
αντιμετωπίζεται σύμφωνα με τις θεραπευτικές συστά-
σεις για τις αγγειίτιδες μικρού μεγέθους αγγείων. Τα
συστηματικά κορτικοστεροειδή ή/και η κατά ώσεις θε-
ραπεία με κυκλοφωσφαμίδη συνιστάται ως την υποχώ-
ρηση της νόσου.20 Η μεθοτρεξάτη ή η αζαθειοπρίνη
συχνά χρησιμοποιούνται ως θεραπεία συντήρησης. Τέ-
λος κάποιες μελέτες συνηγορούν στη χρήση με επιτυ-
χία του αντί-CD20 μονοκλωνικού αντισώματος (Rituxi-
mab) σε ασθενείς με HCV συσχετιζόμενη αγγειίτιδα.21
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Στο προηγούμενο μέρος της βιβλιογραφικής ανα-
σκόπησης αναπτύχθηκαν οι δερματικές αγγειίτιδες
που προσβάλουν τα μικρά αγγεία και σχετίζονται με
ανοσοσυμπλέγματα καθώς επίσης και η περιορισμένη

στο δέρμα λευκοκυτταροκλαστική αγγειίτιδα και το
οξύ αιμορραγικού οιδήματος των βρεφών. Στο δεύτε-
ρο μέρος θα αναπτυχθούν οι κλινικές εκδηλώσεις κα-
θώς και τα επιδημιολογικά στοιχεία, η διαγνωστική

Αγγειίτιδες και δέρμα. 
Τρέχουσες απόψεις. Μέρος Β΄

Στραβοδήμου Α.
Πλατσιδάκη Ε.
Κεσόγλου Λ.
Σταυρόπουλος Π.Γ.

Α΄ Κλινική Δερματικών και Αφροδισίων Νόσων Νοσοκομείο “Α. Συγγρός”

Οι αγγειίτιδες είναι μια ομάδα αυτοάνοσων παθήσεων που χαρακτηρίζονται
από φλεγμονή των αιμοφόρων αγγείων. Τόσο το μέγεθος των προσβαλλόμενων αγγείων όσο και τα όρ-
γανα που προσβάλλονται είναι διαφορετικά μεταξύ των διαφόρων αγγειίτιδων οδηγώντας σε μια μεγάλη
ετερογένεια κλινικών εκδηλώσεων. Το δέρμα συμμετέχει σε ένα μεγάλο αριθμό περιπτώσεων και μπο-
ρεί είτε να αποτελεί το μοναδικό προσβαλλόμενο όργανο είτε να συμμετέχει στα πλαίσια συστηματικής
αγγειίτιδας. 

Σκοπός και του παρόντος άρθρου, όπως και του προηγουμένου, είναι να παρουσιάσει τα τελευταία βι-
βλιογραφικά δεδομένα όσον αφορά την επιδημιολογία, την κλινική εικόνα, την διάγνωση και την θερα-
πεία των αγγειίτιδων που προσβάλουν τα μικρά αγγεία και σχετίζονται με αντιουδετεροφιλικά κυτταρο-
πλασματικά αντισώματα (ANCA) καθώς επίσης και αυτών που προσβάλουν τα μεγάλα και μεσαία αγγεία
και παρουσιάζουν δερματολογικές εκδηλώσεις.

Ðå ñß ëç øç

Vasculitis and Skin. Current Views. Part Β

Stravodimou A., Platsidaki E., Kesoglou L., Stavropoulos P.G.

Vasculitis is a group of autoimmune diseases characterized by inflammation of
the blood vessels. Both the size of the affected vessels and the organs affected vary between the diffe-
rent types of vasculitis leading to a wide variety of clinical manifestations. The skin is involved in a large
number of cases and can either be the only affected organ or participate in systemic vasculitis

The goal of this second part of the review is to present the latest literature on epidemiology, clinical
presentation, diagnosis and treatment of antineutrophil cytoplasmic antibody (ANCA)–associated small
vessels vasculitis as well as those that affect large and medium vessels with dermatological manifesta-
tions.
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ËÅ ÎÅÉÓ ÅÕ ÑÅ ÔÇ ÑÉÏÕ • Αγγειίτιδες μικρών αγγείων, αγγειίτιδες σχετιζόμενες με αντιουδετεροφιλικά κυτταρο-
πλασματικά αντισώματα, αγγειίτιδες μεσαίων αγγείων, αγγειίτιδες μεγάλων αγγείων

KEY WORDS • Small vessel vasculitis, antineutrophil cytoplasmic antibody associated vasculitis, medium
vessel vasculitis, large vessel vasculitis

Ανασκόπηση

4_Layout 1  10/9/2019  9:24 ππ  Page 95



προσέγγιση και η θεραπεία των αγγειίτιδων που προ-
σβάλουν τα μικρά αγγεία και σχετίζονται με αντιουδε-
τεροφιλικά κυτταροπλασματικά αντισώματα (ANCA)
καθώς επίσης και των αγγειίτιδων με προσβολή μεγά-
λων και μεσαίων αγγείων με δερματική συμμετοχή.

ΚΟΚΚΙΩΜAΤΩΣΗ ΜΕ ΠΟΛΥΑΓΓΕΙIΤΙΔΑ
(WEGENER’S GRANULOMATOSIS) –––––––––––––––––

Η κοκκιωμάτωση με πολυαγγειίτιδα είναι μια συ-
στηματική διαταραχή που χαρακτηρίζεται από νε-
κρωτική κοκκιωματώδη φλεγμονή που συνήθως προ-
σβάλει την ανώτερη και κατώτερη αναπνευστική οδό
και γενικευμένη νεκρωτική αγγειίτιδα που επηρεάζει
κυρίως μικρά έως μεσαίου μεγέθους αγγεία (τριχοει-
δή, φλεβίδια, αρτηριόλια, αρτηρίες και φλέβες). Ανά-
λογα με την έκταση της υπάρχει η γενικευμένη
(κλασσική) μορφή και η περιορισμένη που συνήθως
προσβάλει το ανώτερο αναπνευστικό και δεν υπάρχει
νεφρική συμμετοχή. Το 2012 συστήθηκε η αντικατά-
σταση του ονόματος «κοκκιωμάτωση του Wegener»
με «κοκκιωμάτωση με πολυαγγειίτιδα (Wegener's)».1

Επιδημιολογία

Είναι μια σχετικά σπάνια κατάσταση. Στην Ευρώ-
πη ο επιπολασμός της είναι 5 περιπτώσεις ανά
100.000 πληθυσμό με μεγαλύτερη επίπτωση στην
Βόρεια Ευρώπη. Μπορεί να συμβεί σε όλες τις φυλε-
τικές ομάδες, αλλά κυρίως επηρεάζει τους Καυκάσι-
ους. Τα δύο φύλα επηρεάζονται εξίσου και ενώ προ-
σβάλει ένα ευρύ φάσμα ηλικιών (ηλικία 8-99 ετών),
η μέση ηλικία διάγνωσης της νόσου είναι τα 40 έτη.2 

Κλινική εικόνα

Η κλασική κοκκιωμάτωση με πολυαγγειίτιδα,
όπως περιγράφτηκε από τους Godman και Churg το
1954 περιλαμβάνει την τριάδα της ανάπτυξης νεκρω-
τικού κοκκιώματος του ανώτερου και κατώτερου ανα-
πνευστικού συστήματος, τη συστηματική αγγειίτιδα
και τη νεκρωτική σπειραματονεφρίτιδα.3 Συχνές εί-
ναι επίσης η οφθαλμική αγγειίτιδα και η πνευμονική
τριχοειδίτιδα με αιμορραγία καθώς και η κοκκιωμα-
τώδη και μη κοκκιωματώδη εξωαγγειακή φλεγμονή.1 

Γενικά συμπτώματα
Οι ασθενής συνήθως εμφανίζει μη ειδικά συμ-

πτώματα όπως κακουχία, μυαλγίες, αρθραλγίες, ανο-
ρεξία, απώλεια βάρους και πυρετό (70 με 100% των
ασθενών).2,4

Εκδηλώσεις από δέρμα
Το δέρμα φαίνεται να προσβάλλεται στο 10 με

50% των ασθενών,4 με την ψηλαφητή πορφύρα στα
κάτω άκρα να είναι το πιο συχνό εύρημα. Λιγότερο
συχνά, μπορεί να παρατηρηθούν υποδόρια οζίδια,
δερματικά έλκη, βλατίδες, φυσαλίδες και βλάβες
που μοιάζουν με γαγγραινώδες πυόδερμα.5

Εκδηλώσεις από στοματικό βλεννογόνο
Παρατηρούνται στοματικά έλκη, κοκκιωματώδεις

βλάβες, υπερπλασία των ούλων με εικόνα “δίκην
φράουλας”.2

Εκδηλώσεις από ρίνα και παραρρίνιους κόλπους
Η ρινική κοιλότητα και οι παραρρίνιοι κόλποι εί-

ναι οι πιο συχνά προσβαλλόμενες περιοχές (85–
100%). Η διάτρηση του διαφράγματος είναι η πιο
κοινή καταστροφική βλάβη (24%). Ο συνδυασμός
ρινικής και υπερώιας προσβολής μπορεί να προκα-
λέσει εφιππιοειδή ρίνα.6 Επίσης έχουν παρατηρηθεί
έλκη ρινικού βλεννογόνου και οζίδια ρινός.2

Εκδηλώσεις ωτών
Η ορώδης μέση ωτίτιδα είναι το συχνότερο πρό-

βλημα από τα ώτα.2 

Εκδηλώσεις από ανώτερους αεραγωγούς
Υπογλωττιδική ή τραχειακή στένωση παρατη-

ρούνται, με τον επιπολασμό της υπογλωττιδικής στέ-
νωσης να φθάνει το 23%.2

Εκδηλώσεις από κατώτερο αναπνευστικό
Αμφοτερόπλευρες ή μονόπλευρες πνευμονικές

διηθήσεις εμφανίζονται σε σχεδόν 50% των ασθενών,
ενώ πνευμονική νόσος εμφανίζεται τελικά σε 85-90%
από αυτούς. Υπεζωκοτική συλλογή έχει αναφερθεί
στο 12% των περιπτώσεων. Η κοκκιωμάτωση με πο-
λυαγγειίτιδα μπορεί να προκαλέσει σημαντική νοση-
ρότητα και θνησιμότητα συνέπεια της διάχυτης πνευ-
μονικής αιμορραγίας.5 Βήχας, δύσπνοια, συριγμός, αι-
μόπτυση, πνευμονικά οζίδια και σπήλαια, πλευρίτιδα,
τριχοειδική κυψελίτιδα και αναπνευστική ανεπάρκεια
είναι επιπλέον καταγεγραμμένα συμπτώματα.2

Νεφρικές εκδήλωσεις
Αν και η νεφρική συμμετοχή είναι κλινικά εμφα-

νής σε μόνο 11-20% των περιπτώσεων κατά την
έναρξη του νοσήματος, η σπειραματονεφρίτιδα τελι-
κά αναπτύσσεται στο 77-85% των ασθενών, συνήθως
εντός των πρώτων δύο ετών από την εμφάνιση της νό-
σου.5 Πρόκειται για νεκρωτική σπειραματονεφρίτιδα
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χωρίς εναποθέσεις ανοσοσυμπλεγμάτων με αιματου-
ρία, πρωτεινουρία, κυτταρικό ίζημα στα ούρα, νεφρι-
κή δυσλειτουργία που εκδηλώνεται ως οξεία νεφρι-
κή βλάβη, χρόνια νεφρική νόσο ή νεφρική ανεπάρ-
κεια τελικού σταδίου.2

Εκδηλώσεις από οφθαλμούς
Οι οφθαλμοί προσβάλλονται στο 58% των ασθε-

νών.6 Επισκληρίτιδα, σκληρίτιδα, επιπεφυκίτυδα, κε-
ρατίτιδα, ραγοειδίτιδα, αγγειίτιδα του αμφιβληστρο-
ειδούς, αρτηριακή ή φλεβική αμφιβληστροειδική
θρόμβωση, εξιδρώματα και αιμορραγία αμφιβλη-
στροειδούς, θάμβος οράσεως, τύφλωση, πρόπτωση,
κοκκιωματώδεις μάζες του κόγχου και δακρύρροια
αποτελούν τυπικές κλινικές εκδηλώσεις.2

Εκδηλώσεις από το καρδιαγγειακό
Η καρδιακή προσβολή είναι σπάνια και εμφανί-

ζεται στο (6%) των ασθενών, με την περικαρδίτιδα
να αποτελεί την συχνότερη επιπλοκή. Άλλες εκδηλώ-
σεις είναι αγγειίτιδα των μικρών αγγείων, αποφρακτι-
κή/αγγειακή ισχαιμική καρδιακή νόσος, περικαρ-
διακή συλλογή, μυοκαρδιοπάθεια, βαλβιδική νόσος
και καρδιακή ανεπάρκεια.2 

Εκδηλώσεις από το γαστρεντερικό 
Κοιλιακά άλγη, διάρροια και αιμορραγία είναι οι

συχνότερες γαστρεντερικές εκδηλώσεις, και σχετί-
ζονται με την παρουσία ελκώσεων στο λεπτό ή/και
το παχύ έντερο.2

Εκδηλώσεις από το κεντρικό και περιφερικό
 νευρικό σύστημα

Εμφανίζονται στο 1/3 των ασθενών με την περι-
φερική νευροπάθεια, αισθητική ή κινητική, να είναι
η πιο συχνή εκδήλωση.5 Κεφαλαλγία, μηνιγγίτιδα,
επιληπτικές κρίσεις, αγγειακά εγκεφαλικά επεισό-
δια, βλάβες του νωτιαίου μυελού, παράλυση κρανια-
κών νεύρων, πολλαπλή μονονευρίτιδα, αισθητηρια-
κή απώλεια ακοής, εγκεφαλικές αλλοιώσεις είναι
επίσης σημαντικά ευρήματα.2 

Διάγνωση

Δεν υπάρχουν διαγνωστικά κριτήρια για την κοκ-
κιωμάτωση με πολυαγγειίτιδα. Η διάγνωση βασίζεται
σε συνδυασμό κλινικών εκδηλώσεων, θετικών αντι-ου-
δετερόφιλων κυτταροπλασμικών αντισωμάτων (ANCA)
και ιστολογικών ενδείξεων νεκρωτικής αγγειίτιδας, νε-
κρωτικής σπειραματονεφρίτιδας ή κοκκιωματώδους
φλεγμονής από βιοψίες οργάνων, όπως το δέρμα, ο

πνεύμονας ή ο νεφρός. Θα πρέπει να τονιστεί ότι τα
θετικά ANCA δεν είναι απαραίτητα για τη διάγνωση,
εάν τα κλινικά και ιστολογικά στοιχεία μπορούν να
υποστηρίξουν τη διάγνωση της κοκκιωμάτωσης με πο-
λυαγγειίτιδα. Παρομοίως, πρέπει να υπάρχει προσοχή
στην ερμηνεία των θετικών ANCA όταν δεν υπάρχουν
κλινικά σημεία, συμπτώματα ή ιστολογικά ευρήματα
που να προτείνουν συσχετιζόμενες με ANCA αγγειίτι-
δες. Το τυπικό πρότυπο ANCA που συσχετίζεται με
την κοκκιωμάτωση με πολυαγγειίτιδα είναι το κυταρο-
πλασματικό ANCA (c-ANCA) που αναγνωρίζει την
πρωτεϊνάση 3, η οποία είναι πρωτεάση που βρίσκεται
στα κοκκία ουδετερόφιλων. Λιγότερο από το 20% των
ασθενών με κοκκιωμάτωση με πολυαγγειίτιδα έχουν
ένα περιπυρηνικό πρότυπο που αναγνωρίζει την μυε-
λοϋπεροξειδάση (p-ANCA). Τα ANCA έχουν υψηλή
ειδικότητα για την ασθένεια αυτή, τόσο ως διαγνωστι-
κός όσο και ως δείκτης δραστηριότητας της νόσου.2

Πρόγνωση 

Αν μείνει χωρίς θεραπεία, η κοκκιωμάτωση με
πολυαγγειίτιδα μπορεί να αποβεί θανατηφόρος λόγω
της νεφρικής ανεπάρκειας που προκαλεί. Η θερα-
πεία έχει αυξήσει την επιβίωση με αποτέλεσμα την
ύφεση σε μεγαλύτερο από το 90% των ασθενών, ιδι-
αίτερα σε ασθενείς που δεν έχουν ακόμα αναπτύξει
σημαντική νεφρική βλάβη. Επομένως, η ακριβής και
έγκαιρη διάγνωση της είναι υψίστης σημασίας.2

Θεραπεία

Η νόσος συνήθως αντιμετωπίζεται με συστηματι-
κά κορτικοστεροειδή και κυκλοφωσφαμίδη.7 Άλλα
φάρμακα που χρησιμοποιούνται περιλαμβάνουν: 
• μεθοτρεξάτη
• αζαθειοπρίνη
• κυκλοσπορίνη
• μυκοφαινολική μοφετίλη
• rituximab

Οι δερματικές βλάβες μπορεί να αντιμετωπιστούν
με τοπικά κορτικοστεροειδή.

ΗΩΣΙΝΟΦΙΛΙΚΗ (ΑΛΛΕΡΓΙΚΗ)
 ΚΟΚΚΙΩΜΑΤΩΣΗ ΜΕ ΠΟΛΥΑΓΓΕΙIΤΙΔΑ
(CHURG-STRAUSS, ALLERGIC GRANULO-
MATOSIS) ––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

Η ηωσινοφιλική (αλλεργική) κοκκιωμάτωση με
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πολυαγγειίτιδα είναι μια πολυσυστηματική διαταρα-
χή, που ανήκει στις αγγειίτιδες μικρών αγγείων σχε-
τιζόμενες με ANCA. Συχνότερα περιλαμβάνει την
προσβολή της αναπνευστικής οδού και την παρου-
σία νεκρωτικής αγγειίτιδας, που επηρεάζει κατά κύ-
ριο λόγο μικρά και μεσαία αγγεία. Σχετίζεται με
άσθμα και ηωσινοφιλία. Γνωστό και ως σύνδρομο
Churg-Strauss, χαρακτηρίζεται από την παρουσία
ANCA, ειδικά σε ασθενείς με νεφρική προσβολή.8

Είναι μια ασθένεια που χαράσσει το σταυροδρόμι
μεταξύ των πρωτογενών συστηματικών αγγειίτιδων
και των υπερηωσινοφιλικών διαταραχών. Μέσα σε
αυτή τη διπλή κατηγοριοποίηση, κατατάσσεται μετα-
ξύ των αγγειίτιδων μικρών αγγείων, που συνδέονται
με θετικά ANCA και των υπερηωσινοφιλικών συν-
δρόμων (HES).9

Επιδημιολογία

Η νόσος εκδηλώνεται συνήθως μεταξύ 7 και 74
ετών, με μέσο όρο ηλικίας τα 38 έως 54 έτη.8 Μια
ανασκόπηση στον παιδιατρικό πληθυσμό εντόπισε
αναφορές σε παιδιά ηλικίας μικρότερης των τεσσά-
ρων ετών.10 Η εκτιμώμενη επίπτωση είναι περίπου
0,11 έως 2,66 νέες περιπτώσεις ανά 1 εκατομμύριο
ανθρώπους ετησίως, με συνολικό επιπολασμό από
10,7 έως 14 ανά 1 εκατομμύριο ενήλικες. Δεν έχει
αποδειχθεί σαφής υπεροχή φύλου ή φυλετική προ-
διάθεση.9

Κλινική εικόνα

Οι κλινικές εκδηλώσεις της ηωσινιφιλικής κοκ-
κιωμάτωσης με πολυαγγειίτιδα διαχωρίζονται με βά-
ση το αν κυριαρχούν τα συμπτώματα της αγγειίτιδας
ή οι ηωσινοφιλικές εκδηλώσεις. Παραδοσιακά έχει
περιγραφεί ότι η νόσος εξελίσσεται από μια πρόδρο-
μη φάση, που χαρακτηρίζεται από άσθμα και ρινο-
ιγμορίτιδα, σε μια ηωσινοφιλική φάση, που χαρα-
κτηρίζεται από περιφερική ηωσινοφιλία και συμμε-
τοχή των οργάνων, και τέλος σε μια αγγειιτική φάση
με κλινικές εκδηλώσεις λόγω αγγειίτιδας μικρών αγ-
γείων.9 

Πρόδρομη φάση 
Μια αρχική πρόδρομη φάση που διαρκεί μήνες

έως χρόνια είναι συχνή και μπορεί να περιλαμβάνει
αρθραλγίες, μυαλγίες, κακουχία, πυρετό και απώ-
λεια βάρους. Το άσθμα είναι η κύρια εκδήλωση αυ-
τής της φάση και παρουσιάζεται στο 96% έως 100%
των ασθενών.9 

Ηωσινοφιλική φάση
Η ηωσινοφιλική φάση χαρακτηρίζεται από περι-

φερειακή ηωσινοφιλία και συμμετοχή οργάνων όπως
οι πνεύμονες, η καρδιά και το γαστρεντερικό.9

1. Πνευμονικής νόσος 
Μεταναστευτικές πνευμονικές διηθήσεις παρατη-

ρούνται στην ακτινογραφία θώρακος και αποτελούν
ένα από τα βασικά χαρακτηριστικά της ηωσινοφιλική
κοκκιωμάτωσης με πολυαγγειίτιδα. Η αξονική τομο-
γραφία θεωρείται πιο ευαίσθητη μέθοδος και συνε-
πώς θα πρέπει να εντάσσεται στην διαγνωστική διε-
ρεύνηση του ηωσινοφιλικού άσθματος, ειδικά όταν
υπάρχει υποψία για διάγνωση ηωσινοφιλική κοκκιω-
μάτωσης με πολυαγγειίτιδα. 

2. Καρδιακή νόσος
Συμπτωματική καρδιακή συμμετοχή εμφανίζεται

σε ποσοστό έως και 27-47% των περιπτώσεων, και
αποτελεί τη βασική αιτία πρόωρου θανάτου και κα-
κής μακροπρόθεσμης πρόγνωσης. Αν και το ενδο-
μυοκάρδιο είναι η κυρίαρχη θέση διήθησης, μπορεί
επίσης να εμφανιστούν αρρυθμία, περικαρδίτιδα και
βαλβιδικές βλάβες. 

3. Γαστρεντερική συμμετοχή
Επηρεάζεται συχνότερα το λεπτό έντερο με

τους ασθενείς να παρουσιάζουν ανεξήγητο κοιλια-
κό άλγος και μερικές φορές αιμορραγία από το πε-
πτικό, που μπορεί να εξελιχθεί σε εντερική διά-
τρηση.9

Αγγειακή φάση
Η αγγειακή φάση προαγγέλλεται με γενικά συμ-

πτώματα (όπως πυρετός, απώλεια βάρους και κόπω-
ση) και συχνά από μια παράδοξη βελτίωση του
άσθματος.9

Δερματικές βλάβες
Οι αλλοιώσεις από το δέρμα είναι επίσης ένα ση-

μαντικό χαρακτηριστικό της αγγειιτιδικής φάσης.
Ψηλαφητή πορφύρα και οζίδια, που συνήθως βρί-
σκονται στα άκρα και στο τριχωτό της κεφαλής, είναι
οι πιο κοινές εκδηλώσεις. Ερυθηματώδες, κηλιδο-
βλατιδώδες εξάνθημα, που μοιάζει με πολύμορφο
ερύθημα, δικτυωτή πελίδνωση, φυσαλίδες, άσηπτες
φλύκταινες, πετέχιες, εκχυμώσεις και κνιδωτικές
βλάβες μπορούν επίσης να εμφανιστούν ταυτόχρονα
ή σε διαφορετικά στάδια της νόσου. Βλατίδες και
οζίδια μπορεί να υποστούν νέκρωση ή και εξέλκω-
ση.9
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Περιφερική νευροπάθεια
Η περιφερική νευροπάθεια είναι το βασικό χαρα-

κτηριστικό αυτής της φάσης, η οποία επηρεάζει περί-
που στο 70% των ασθενών. Παρόλο που η συμμετοχή
του κεντρικού νευρικού συστήματος δεν είναι συνή-
θης, έχει αναφερθεί ως η δεύτερη αιτία θνησιμότητας.9

Νεφρικές εκδηλώσεις 
Αν και είναι λιγότερο συχνές και σοβαρές από τις

άλλες αγγειίτιδες που σχετίζονται με ANCA, οι νε-
φρικές εκδηλώσεις εμφανίζονται στο 25% των ασθε-
νών και κυμαίνονται από ήπιες ανωμαλίες (πρωτεϊ-
νουρία, αιματουρία) έως ταχεία προοδευτική σπει-
ραματονεφρίτιδα.9

Διάγνωση

Δεν υπάρχουν κοινώς αποδεκτά διαγνωστικά κρι-
τήρια για την ηωσινιφιλική κοκκιωμάτωση με πο-
λυαγγειίτιδα. Έχουν προταθεί τα ακόλουθα έξι κριτή-
ρια (πρέπει να πληρούνται τέσσερα ή περισσότερα
για τη διάγνωση).9

1) Άσθμα (συρίττοντες ή υψίσυχνοι εκπνευστικοί
ρεγχάζοντες)

2) Ηωσινοφιλία (ηωσινόφιλα >10% στο περιφερικό
αίμα)

3) Νευροπάθεια (μονονευροπάθεια, πολλαπλή μο-
νονευρίτιδα ή πολυνευροπάθεια οφειλόμενη σε
συστηματική αγγειίτιδα)

4) Πνευμονικές διηθήσεις (μεταναστευτικές ή παρο-
δικές πνευμονικές διηθήσεις στις απλές ακτινο-
γραφίες του θώρακα οφειλόμενες σε συστηματική
αγγειίτιδα)

5) Ανωμαλίες παραρρινίων κόλπων (ιστορικό οξέος
ή χρόνιου πόνου ή ευαισθησίας στην περιοχή
των παραρρινίων κόλπων ή ακτινολογική θολερό-
τητα των παραρρινίων κόλπων)

6) Εξαγγείωση ηωσινοφίλων (άθροιση ηωσινοφίλων
σε εξωαγγειακές περιοχές στη βιοψία αρτηριών,
αρτηριολίων ή φλεβιδίων)

Εργαστηριακά ευρήματα: Η ενεργός νόσος χαρα-
κτηρίζεται από έντονη περιφερική ηωσινοφιλία (συ-
νήθως >1500 κύτταρα/μl ή >10%). Τα ANCA μπο-
ρεί να εμφανιστούν αρκετά χρόνια πριν από την εμ-
φάνιση της αγγειίτιδας.9 Παρατηρούνται περίπου
στο 40-60% των ασθενών8 και θα πρέπει να επιβε-
βαιωθούν από την παρουσία μυελοϋπεροξειδάσης
στον ορό.9

Ιστοπαθολογικά χαρακτηριστικά: Η πρώιμη φάση

χαρακτηρίζεται από εξωαγγειακή διήθηση από ηωσι-
νόφιλα. Μόλις η ασθένεια προχωρήσει στη φάση της
αγγειίτιδας, παρατηρούνται ιστολογικά σημεία φλεγ-
μονής στα τοιχώματα αγγείων μικρού έως μεσαίου
μεγέθους. Η αγγειίτιδα χαρακτηρίζεται από ινιδοει-
δή νέκρωση και διήθηση του τοιχώματος των αγγεί-
ων από ηωσινόφιλα.9

Πρόγνωση 

Η Churg-Strauss αγγειίτιδα θεωρείται ένας ήπιος
τύπος συστηματικής αγγειίτιδας με χαμηλότερη θνη-
σιμότητα, σε σύγκριση με άλλους τύπους. Ωστόσο,
εάν αφεθεί χωρίς θεραπεία, η θνησιμότητά προσεγ-
γίζει το 50% στους τρεις μήνες. Έχουν αναγνωριστεί
πέντε δυσμενείς προγνωστικοί παράγοντες, (the fi-
ve-factor score, FFS).9

1. αυξημένα επίπεδα κρεατινίνης ορού (>1,58
mg/dl),

2. πρωτεϊνουρία (>1 g ανά ημέρα),
3. συμμετοχή του γαστρεντερικού συστήματος,
4. καρδιομυοπάθεια, και
5. συμμετοχή του κεντρικού νευρικού συστήματος.9

Θεραπεία

Τα συστηματικά κορτικοστεροειδή είναι συνήθως
επαρκή για τη θεραπεία της ηωσινοφιλικής κοκκιω-
μάτωσης με πολυαγγειίτιδα. Τα κυτταροτοξικά φάρ-
μακα, όπως η κυκλοφωσφαμίδη, κρίνονται απαραίτη-
τα σε λιγότερο από το 20% των ασθενών. Το Rituxi-
mab, το οποίο έχει εγκριθεί για το νόσημα αυτό, έχει
αποδειχθεί χρήσιμο για τη θεραπεία περιπτώσεων
ανθεκτικών στα κορτικοστεροειδή, καθώς και για την
πρόληψη και τη θεραπεία των υποτροπών.11 Επιπλέ-
ον, μελέτες έχουν δείξει ότι το αντι-ΙgΕ μονοκλωνικό
αντίσωμα omalizumab είναι αποτελεσματικό σε αν-
θεκτική ή υποτροπιάζουσα νόσο.12

ΜΙΚΡΟΣΚΟΠΙΚΗ ΠΟΛΥΑΓΓΕΙΙΤΙΔΑ
(MICROSCOPIC POLYANGIITIS) ––––––––––––––––––––––

Η μικροσκοπική πολυαγγειίτιδα είναι μια νεκρω-
τική αγγειίτιδα, με ελάχιστες ή καθόλου ανοσολογι-
κές εναποθέσεις, που προσβάλει κυρίως τα μικρά
αγγεία (δηλ. τριχοειδή, φλεβίδια ή αρτηριόλια), αν
και μερικές φορές μπορεί να προσβληθούν και με-
σαίου μεγέθους αρτηρίες. Ανήκει στις σχετιζόμενες
με ANCA αγγειίτιδες, ενώ απουσιάζει η κοκκιωματώ-
δης φλεγμονή.1
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Επιδημιολογία

Τις τελευταίες δύο δεκαετίες έχει παρατηρηθεί
αύξηση στην επίπτωση της νόσου, που κυμαίνεται
από 2,7 έως 94 ανά ένα εκατομμύριο πληθυσμό με
μια μικρή υπεροχή των ανδρών (αναλογία ανδρών:
γυναικών 1,8:1), ενώ η μέση ηλικία προσβολής κυ-
μαίνεται μεταξύ 50 και 60 ετών.13

Κλινική εικόνα

Η μικροσκοπική πολυαγγειίτιδα ανήκει στις συ-
στηματικές αγγειίτιδες. Τα κύρια όργανα που εμπλέ-
κονται είναι τα νεφρά και οι πνεύμονες. Μπορεί στο
αρχικό στάδιο της νόσου να εμφανίζει μη ειδικά ση-
μεία φλεγμονής (π.χ. απώλεια βάρους, απώλεια της
όρεξης, χαμηλό πυρετό) ή μπορεί να προσποιηθεί,
και τελικά να αντιμετωπιστεί λανθασμένα ως ρευμα-
τοειδής πολυμυαλγία.14

Εκδηλώσεις από το δέρμα
Οι δερματικές αλλοιώσεις απαντώνται στο 30-

60% των ασθενών και είναι το αρχικό σημείο εμφά-
νισης στο 15-30% των ασθενών. Η ψηλαφητή πορφύ-
ρα είναι η πιο κοινή εκδήλωση και συμβαίνει στο
30-40% των ασθενών. Άλλες εκδηλώσεις περιλαμβά-
νουν τη δικτυωτή πελίδνωση, τα οζίδια,13 τις φυσαλί-
δες,14 την κνίδωση και τα δερματικά έλκη με νέκρω-
ση. Οι δερματολογικές εκδηλώσεις συχνά συσχετί-
ζονται με αρθραλγίες.13 

Νεφρικές εκδηλώσεις
Η νεφρική συμμετοχή, που χαρακτηρίζεται από

ταχέως εξελισσόμενη σπειραματονεφρίτιδα, είναι το
κύριο κλινικό χαρακτηριστικό της μικροσκοπικής
πολυαγγειίτιδας. Μελέτες αναφέρουν ότι το 80-
100% των ασθενών με μικροσκοπική πολυαγγειίτιδα
εμφανίζουν νεφρικές εκδηλώσεις.13

Πνευμονικές εκδηλώσεις
Η πνευμονική συμμετοχή παρατηρείται στο 25-

55% των ασθενών. Η κλασική πνευμονική εκδήλω-
ση της μικροσκοπικής πολυαγγειίτιδας είναι η διά-
χυτη κυψελιδική αιμορραγία που προκαλείται από
πνευμονική τριχοειδίτιδα, η οποία έχει αναφερθεί
σε 12-55% των ασθενών. Συχνά συμπτώματα κυψελι-
δικής αιμορραγίας περιλαμβάνουν την αιμόπτυση,
την δύσπνοια, το βήχα και το θωρακικό άλγος.13

Γαστρεντερικές εκδηλώσεις
Το συχνότερα αναφερόμενο γαστρεντερικό σύμ-

πτωμα της μικροσκοπικής πολυαγγειίτιδας είναι το
κοιλιακό άλγος, που μπορεί να εμφανιστεί σε 30-
58% των ασθενών. Ενώ η γαστρεντερική αιμορραγία
εμφανίζεται σε 21-29% των ασθενών, η μαζική αι-
μορραγία είναι σπάνια.13

Νευρολογικές εκδηλώσεις
Η νευρολογική συμμετοχή στην μικροσκοπική

πολυαγγειίτιδα είναι συχνή και επηρεάζει το 37-
72% των ασθενών. Η περιφερική νευροπάθεια εμφα-
νίζεται συχνότερα από τη συμμετοχή του κεντρικού
νευρικού συστήματος, με την πολλαπλή μονονευρί-
τιδα και την απομακρυσμένη συμμετρική πολυνευ-
ροπάθεια να είναι οι κυρίαρχες εκδηλώσεις από το
περιφερικό νευρικό σύστημα.13

Εκδηλώσεις από την καρδιά
Η συμμετοχή μικρών αγγείων της καρδιάς είναι

αρκετά σπάνια. Η μικροσκοπική πολυαγγειίτιδα
σχετίζεται με καρδιακή ανεπάρκεια σε περίπου 10%
των ασθενών. Η περικαρδίτιδα είναι εξίσου σπά-
νια.14 

Διάγνωση

Είναι απαραίτητη η ιστοπαθολογική απόδειξη της
νεκρωτικής αγγειίτιδας μικρών αγγείων χωρίς στοι-
χεία κοκκιωματώδους φλεγμονής και χωρίς ανοσο-
συμπλέγματα ώστε να γίνει η διάγνωση της μικρο-
σκοπικής πολυαγγειίτιδας.15 Η ακτινογραφία είναι
χρήσιμη για την διάγνωση της πνευμονικής συμμε-
τοχής στην μικροσκοπική πολυαγγειίτιδα. Το πιο
συνηθισμένο εύρημα (94%) της αξονικής τομογρα-
φίας είναι η εικόνα θαμβής υάλου, η οποία αντιστοι-
χεί σε κυψελιδική αιμορραγία.13

Τα ANCA ανιχνεύονται μόνο σε 50-75% των
ασθενών με μικροσκοπική πολυαγγειίτιδα. Έτσι η
απουσία κυκλοφορούντων ANCA δεν αποκλείει τη
διάγνωση. Τα ANCA που σχετίζονται με την μικρο-
σκοπική πολυαγγειίτιδα έχουν γενικά ένα περιπυρη-
νικό πρότυπο χρώσης (Ρ-ΑΝCΑ) και μπορούν να ανι-
χνευθούν χρησιμοποιώντας ενζυμικό ανοσοπροσ-
διορισμού (ELISA).13

Πρόγνωση 

Η πρόγνωση των ιδιοπαθών συστηματικών αγγει-
ίτιδων όπως η μικροσκοπική πολυαγγειίτιδα είναι
φτωχή, αν δεν χορηγηθεί η κατάλληλη θεραπεία
(θνησιμότητα 90%) κατά τη διάρκεια του πρώτου
έτους από την εμφάνιση της νόσου. Νεφρική ανε-
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πάρκεια τελικού σταδίου εμφανίζεται στο 28% των
ασθενών με θνησιμότητα περίπου στο 50%. Οι πιο
σημαντικοί παράγοντες χαμηλής επιβίωσης είναι η
ανεπαρκής ανταπόκριση στη θεραπεία και η λοίμω-
ξη.15 Η πνευμονική αιμορραγία είναι μια πολύ σοβα-
ρή κατάσταση με κακή πρόγνωση, ειδικά στους
ασθενείς που έχουν ταχέως εξελισσόμενη σπειραμα-
τονεφρίτιδα (το λεγόμενο νεφρικό-πνευμονικό σύν-
δρομο).13

Θεραπεία

Η θεραπεία της μικροσκοπικής πολυαγγειίτιδας
βασίζεται κυρίως στη χορήγηση συστηματικών κορ-
τικοστεροειδών, κυκλοφωσφαμίδης και άλλων ανο-
σοκατασταλτικών παραγόντων (όπως η αζαθειοπρί-
νη) και στοχεύει στην επαγωγή και τη διατήρηση
κλινικής ύφεσης.16 Η ενδοφλέβια ανοσοσφαιρίνη
έχει χρησιμοποιηθεί στην αντιμετώπιση της ανθεκτι-
κής νόσου. Τέλος, το rituximab είναι μία από τις θε-
ραπευτικές επιλογές που έχουν εγκριθεί για την θε-
ραπευτική αντιμετώπιση της μικροσκοπικής πολυαγ-
γειίτιδας.17 Πρόσφατα, αρκετές μελέτες έχουν δείξει
ότι η αγωγή αυτή μπορεί επίσης να έχει αξία και στη
διατήρηση της κλινικής ύφεσης.

ΔΕΡΜΑΤΙΚΕΣ ΕΚΔΗΛΩΣΕΙΣ ΑΓΓΕΙΙΤΙΔΩΝ
ΜΕΣΑΙΟΥ ΚΑΙ ΜΕΓΑΛΟΥ ΜΕΓΕΘΟΥΣ ––––––––

Δερματολογικές εκδηλώσεις παρατηρούνται σχε-
δόν σε όλες τις συστηματικές αγγειίτιδες, ακόμη και
στις αγγειίτιδες μεγάλου και μέσου μεγέθους αγγεί-
ων, αν και τέτοια αγγεία δεν βρίσκονται στο χόριο ή
στους υποδόριους ιστούς. Ωστόσο, οι δερματικές εκ-
δηλώσεις των αγγειίτιδων μπορεί να σχετίζεται με
την άμεση εμπλοκή μικρότερων αγγείων στο δέρμα,
όπως τα αρτηριόλια ή τα μετα-τριχοειδή φλεβίδια
ενώ άλλες μπορεί να είναι δευτερεύουσες στην από-
φραξη μεγαλύτερων αγγείων ή να μην σχετίζονται
άμεσα με τις αγγειακές βλάβες.

Οζώδης πολυαρτηρίτιδα (Polyarteritis nodosa)

Από την πρώτη περιγραφή του νοσήματος το
1866 από τους Kussmaul και Maier, η οζώδης πο-
λυαρτηρίτιδα (ΟΠ) διαιρέθηκε σε δύο κύριες υποκα-
τηγορίες, τη συστηματική και τη δερματική ΟΠ. Η
συστηματική μορφή είναι μια δυνητικά απειλητική
για τη ζωή ασθένεια, ενώ η δερματική είναι μια χρό-
νια καλοήθης ασθένεια με υποτροπιάζουσα πορεία.

Η εξέλιξη της δερματικής ΟΠ σε μια συστηματική
μορφή είναι σπάνια.18

Δερματική οζώδης πολυαρτηρίτιδα (Cutaneous
polyarteritis nodosa)

Η δερματική ΟΠ είναι μια χρόνια καλοήθης νό-
σος με υποτροπιάζουσα πορεία όπου η εξέλιξη της
σε μια συστηματική μορφή είναι σπάνια. Έχει συ-
σχετισθεί με λοιμώξεις, συστηματικές ασθένειες και
φάρμακα. Στην παιδική ηλικία, η λοίμωξη από βήτα-
αιμολυτικό στρεπτόκοκκο της ομάδας Α είναι το συ-
χνότερο αίτιο (>80% των περιπτώσεων). Στους ενή-
λικες, πολλές άλλες λοιμώξεις έχουν αναφερθεί
όπως οι λοιμώξεις από ηπατίτιδα Β και C, HIV, παρ-
βοϊός B19 και μυκοβακτήριο της φυματίωσης. Εκτός
από τα λοιμώδη αίτια, δερματική ΟΠ παρατηρήθηκε
στο πλαίσιο άλλων συστηματικών νόσων όπως είναι
οι φλεγμονώδεις παθήσεις του εντέρου και η ρευμα-
τοειδής αρθρίτιδα. Δερματική ΟΠ μπορεί επίσης να
προκληθεί από φάρμακα όπως η πενικιλλίνη και μι-
νοκυκλίνη. Σε αυτές τις περιπτώσεις, η απόσυρση
των φαρμάκων ακολουθείται συνήθως από τη βελτίω-
ση των δερματικών βλαβών.18

Επιδημιολογία
Πρόκειται για σπάνια νόσο με μεγάλες διαφορές

στην αναλογία ανδρών: γυναικών που κυμαίνεται
από 1:1,7 έως 1:6. Έχει παγκόσμια κατανομή, αν και
αναφέρεται συχνότερα στους Καυκάσιους και στους
Ιάπωνες. Μπορεί να εμφανιστεί σε οποιαδήποτε ηλι-
κία από 7 μηνών έως 81 ετών με μέση ηλικία διάγνω-
σης τα 40 χρόνια. Στον παιδιατρικό πληθυσμό είναι
ασυνήθιστη με λιγότερες από 200 περιπτώσεις να
αναφέρονται στη βιβλιογραφία.18

Κλινική εικόνα
Εκδηλώσεις από το δέρμα: Τα κύρια δερματικά

ευρήματα είναι τα οζίδια (74-80%), η δικτυωτή πε-
λίδνωση (56-74%) και τα επώδυνα έλκη (8-51%). Οι
δερματικές βλάβες εντοπίζονται κυρίως στα πόδια
(97%) και λιγότερο συχνά στους βραχίονες (11-
33%) ή στον κορμό (3-8%). Έχουν διάμετρο μεταξύ
5 και 15 χιλιοστών και συχνά είναι πολλαπλά, έχον-
τας σκούρο κόκκινο προς πορφυρικό χρώμα, συνο-
δευόμενα από πόνο και ευαισθησία. Η δικτυωτή πε-
λίδνωση μπορεί να προηγείται ή να ακολουθεί την
εμφάνιση των οζιδίων. Πορφύρα, βλατίδες και βλά-
βες που μοιάζουν με λευκή ατροφία στα σφυρά μπο-
ρεί να παρουσιαστούν.6,18

Συστηματική συμμετοχή: Οι εξωδερματικές εκδη-
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λώσεις περιλαμβάνουν ήπιο πυρετό, μυαλγίες (29-
31%), αρθραλγίες (69%) και κυρίως αισθητική νευ-
ροπάθεια (9-22%) στις περιοχές της δερματικής
προσβολής.18

Διάγνωση
Η δερματική ΟΠ ορίζεται από κλινικά και ιστο-

λογικά κριτήρια. Πρόκειται για μια νεκρωτική αγγει-
ίτιδα των αρτηριολίων του εν τω βάθει χορίου ή /και
του υποδέρματος και η βιοψία δέρματος πρέπει να
είναι βαθιάς τομής για να ληφθεί ένα κατάλληλο
δείγμα που να περιλαμβάνει τον υποδόριο ιστό.
Ήπια αναιμία, λευκοκυττάρωση και αυξημένη ταχύ-
τητα καθίζησης των ερυθρών συναντώνται συχνά. Τα
ANCA είναι συνήθως αρνητικά. Οι Nakamura και
συν. καθιέρωσαν διαγνωστικά κριτήρια (Πίνακας 1)
όπου, τόσο τα κλινικά, όσο και τα ιστολογικά κριτή-
ρια πρέπει να είναι παρόντα για να επιβεβαιώσουν
τη διάγνωση, μετά τον αποκλεισμό των συστηματι-
κών εκδηλώσεων.18

Πρόγνωση
Η πορεία της δερματικής ΟΠ είναι συνήθως κα-

λοήθη, παρατεταμένη, με συχνές υποτροπές. Δεν
έχει αποδειχθεί καμία σχέση μεταξύ της ηλικίας

εμφάνισης και της σοβαρότητας της δερματικής
ΟΠ.18

Θεραπεία
Η θεραπεία της ΟΠ μεταβάλλεται ανάλογα με τη

σοβαρότητα της νόσου. Μπορεί να είναι διακεκομμέ-
νη κατά τη διάρκεια εμφάνισης διαταραχών ή συνε-
χόμενη κατά τη διάρκεια αρκετών ετών σε περίπτωση
συχνών υποτροπών. Η πενικιλίνη ενδείκνυται σε
ασθενείς με στρεπτοκοκκική λοίμωξη, ειδικά σε παι-
διά. 

Η θεραπεία πρώτης γραμμής περιλαμβάνει τα μη
στεροειδή αντιφλεγμονώδη φάρμακα, την κολχικίνη
και τη δαψόνη. Οι ασθενείς που δεν ανταποκρίνονται
σε αυτές τις θεραπείες ή που εμφανίζουν σοβαρό
άλγος, εξελκώσεις, νέκρωση ή εξωδερματικά συμ-
πτώματα μπορεί να απαιτούν πιο επιθετική προσέγ-
γιση. Συνήθως χορηγούνται συστηματικά κορτικο-
στεροειδή με καλή αποτελεσματικότητα. Δυστυχώς,
επιδείνωση εμφανίζεται συχνά με τη μείωση της δό-
σης των κορτικοστεροειδών, με τις γνωστές ανεπιθύ-
μητες ενέργειες τους να περιορίζουν τη μακροχρό-
νια χρήση τους. Η υδροξυχλωροκίνη, η αζαθειοπρί-
νη, η μεθοτρεξάτη, η μυκοφαινολάτη μοφετίλη, η ρι-
τουξιμάμπη, η κυκλοφωσφαμίδη ή οι ενδοφλέβιες
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Α. Στραβοδήμου, E. Πλατσιδάκη, Λ. Κεσόγλου, Π.Γ. Σταυρόπουλος

Διαγνωστικά κριτήρια για τη δερματική οζώδη πολυαρτηρίτιδα

Συμβατά κλινικά ευρήματα Υποδόρια οζίδια, πελίδνωση, πορφύρα και έλκη

Ιστοπαθολογικά ευρήματα Ινιδοειδής νεκρωτική αγγειίτιδα των μικρών και μεσαίου μεγέθους αρ-
τηριών

Εκδηλώσεις που πρέπει να αποκλειστούν  Πυρετός (≥38°C, ≥2 εβδομάδες), απώλεια βάρους (6 kg ή περισσό-
τερο σε 6 μήνες)

 Υπέρταση
Ταχεία προοδευτική νεφρική ανεπάρκεια, νεφρικό έμφρακτο.
Εγκεφαλική αιμορραγία, εγκεφαλικό έμφρακτο
 Έμφραγμα του μυοκαρδίου, ισχαιμική-καρδιακή νόσος.
Περικαρδίτιδα, καρδιακή ανεπάρκεια
 Πλευρίτιδα
 Εντερική αιμορραγία, έμφρακτο του εντέρου 
 Περιφερική νευροπάθεια εκτός από την προσβεβλημένη περιοχή

του δέρματος
 Αρθραλγία (αρθρίτιδα) ή μυαλγία (μυοσίτιδα) εκτός από την προ-

σβεβλημένη περιοχή του δέρματος
 Μη φυσιολογική αρτηριογραφία (πολλαπλά μικροανευρύσματα,

στένωση και εξάλειψη)

Τόσο τα κλινικά όσο και τα ιστολογικά κριτήρια πρέπει να είναι παρόντα για να επιβεβαιώσουν τη διάγνωση της δερμα-
τικής οζώδους πολυαρτηρίτιδας
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ανοσοσφαιρίνες μπορεί να χρησιμοποιηθούν ώστε
να διατηρηθεί η ύφεση της νόσου.18

Συστηματική οζώδης πολυαρτηρίτιδα
 (Systemic polyateritis nodosa)

Η συστηματική ΟΠ επηρεάζει ασθενείς οποιου-
δήποτε φύλου, ηλικίας ή εθνικότητας με μεγαλύτερη
επίπτωση κατά την 5η-6η δεκαετία της ζωής. Οι ανα-
φερόμενες εκτιμήσεις του επιπολασμού και της ετή-
σιας επίπτωσης κυμαίνονται αντίστοιχα από 2 έως
33 και από 0 έως 16 ανά εκατομμύριο.18

Δερματικές εκδηλώσεις παρατηρούνται στο 28
έως το 60% των περιπτώσεων συστηματικής ΟΠ. Οι
πιο συνηθισμένες αλλοιώσεις είναι η ψηλαφητή πορ-
φύρα (19%), η πελίδνωση (17%) και τα οζίδια
(15%). Λιγότερο συχνές εκδηλώσεις είναι η κνίδωση
(6%), το παροδικό ερύθημα, η επιφανειακή βρομβο-
φλεβίτιδα και η περιφερική νέκρωση (4%). Ιστολογι-
κά, οι πορφυρικές ή κνιδωτικές βλάβες αντιστοιχούν
σε συμμετοχή των μετατριχοειδικών φλεβιδίων. Η
επιλογή της θεραπείας εξαρτάται από τη σοβαρότητα
της νόσου και τις συννοσηρότητες, ειδικά σε σχετιζό-
μενη με ηπατίτιδα Β. Σε απουσία της προηγούμενης,
η θεραπεία ξεκινά με υψηλή δόση κορτικοστεροει-
δών. Αυτά δίνονται μόνα τους ή σε συνδυασμό με
άλλη ανοσοκατασταλτική θεραπεία, όπως τη κυκλο-
φωσφαμίδη, σε σοβαρές ή υποτροπιάζουσες μορ-
φές. Το Rituximab είναι σήμερα μια εναλλακτική λύ-
ση της κυκλοφωσφαμίδης για την αρχική θεραπεία.
Η θεραπεία συντήρησης είναι απαραίτητη σε σοβα-
ρές μορφές για τουλάχιστον 18 μήνες (αζαθειοπρί-
νη ή μεθοτρεξάτη ή λεφλουνομίδη), λόγω της συχνό-
τητας των υποτροπών (32%).18

ΝΟΣΟΣ Ή ΣΥΝΔΡΟΜΟ KAWASAKI
 (KAWASAKI DISEASE, SYNDROME)–––––––––––––

Η νόσος ή σύνδρομο Kawasaki (σΚ) είναι νεκρω-
τική αρτηρίτιδα των μέσου μεγέθους αρτηριών,
άγνωστης αιτιολογίας. Συμβαίνει κλασικά σε παιδιά
ηλικίας κάτω των 5 ετών. Επηρεάζει διαφορετικές
φυλές σε όλο τον κόσμο, αν και ο κίνδυνος είναι
υψηλότερος στους Ασιάτες, ιδιαίτερα στην Ιαπωνία.
Ανεύρυσμα των στεφανιαίων αρτηριών εμφανίζεται
σε 15 έως 25% των ασθενών με σΚ. Τα κλασικά κλι-
νικά κριτήρια για τη διάγνωση του σΚ απαιτούν πυ-
ρετό διάρκειας ≥5 ημέρες και τουλάχιστον 4 από τα
ακόλουθα χαρακτηριστικά: πολύμορφο εξάνθημα,
ερύθημα των άκρων και οίδημα που δυσκολεύει την

βάδιση, «γλώσσα φράουλας» και σχισμές χειλέων,
μη εξιδρωματική αμφοτερόπλευρη επιπεφυκίτιδα/
πρόσθια ραγοειδίτιδα και λεμφαδενοπάθεια (διόγ-
κωση ενός αυχενικού λεμφαδένα, μεγέθους περίπου
1,5 cm).19 Βλεννογονοδερματικές αλλοιώσεις παρα-
τηρούνται στο ≥90% των ασθενών, συνήθως την 3η
εβδομάδα της νόσου, και μπορεί να διαρκέσουν αρ-
κετές εβδομάδες. Το εξάνθημα εντοπίζεται στον
κορμό και με την πάροδο του χρόνου, γίνεται πολύ-
μορφο και ποικιλόμορφο (οστρακιόμορφο, κηλιδώ-
δες, βλατιδώδες, ιλαροειδές, κνιδωτικό, στοχοειδές,
ή πορφυρικό). Παρουσιάζεται ερυθροϊώδες ερύθη-
μα παλαμών και πελμάτων, οίδημα και σκλήρυνση
των χεριών και των ποδιών, αλλοιώσεις των ονύχων
(γραμμές Beau) και ερύθημα των χειλέων.20 Απολέ-
πιση του δέρματος διαπιστώνεται συνήθως 48 ώρες
μετά την έναρξη του πυρετού. Η χρήση ενδοφλέβιας
ανοσοσφαιρίνης σε δόση 2 mg/kg σε μία μόνο έγχυ-
ση συνιστάται στην οξεία φάση της νόσου. Πρέπει να
χορηγείται θεραπεία με την προηγούμενη εντός των
πρώτων 10 ημερών καθώς έχει αποδειχθεί ότι μει-
ώνεται ο κίνδυνος εμφάνισης ανωμαλιών της στεφα-
νιαίας αρτηρίας από 25 έως 50%.21 Υψηλή δοσολο-
γία της ασπιρίνης (30-50 ή 80-100 mg/kg/ημέρα)
χορηγείται σε συνδυασμό με την ενδοφλέβια ανοσο-
σφαιρίνη τουλάχιστον 48-72 ώρες μετά την αντιμετώ-
πιση του πυρετού. Μόλις διακοπεί η υψηλή δόση
ασπιρίνης, πρέπει να ξεκινήσει η χαμηλή δόση της
(3-5 mg/kg/ημέρα), ώστε να μειωθεί περαιτέρω ο
κίνδυνος επιπλοκών.21

ΑΡΤΗΡIΤΙΔΑ TAKAYASU (TAKAYASU
 ARTERITIS) –––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

Η αρτηρίτιδα Takayasu (αγγειίτιδα μεγάλου μεγέ-
θους αγγείων) είναι μια σπάνια χρόνια φλεγμονώδης
αρτηριοπάθεια άγνωστης προέλευσης, που επηρεάζει
κυρίως την αορτή, τους κύριους κλάδους της και τις
πνευμονικές αρτηρίες.1 Πιο συχνά προσβάλλονται οι
γυναίκες με ηλικία έναρξης κυρίως τη δεύτερη και
τρίτη δεκαετία της ζωής. Η ασθένεια είναι πιο συχνή
στη Νοτιοανατολική Ασία, την Ινδία, το Μεξικό και
την Αφρική και πιο σπάνια στις ευρωπαϊκές χώρες.
Δερματικές εκδηλώσεις έχουν αναφερθεί σε 2,8 έως
28% των ασθενών με ορισμένες να σχετίζονται άμεσα
με την απόφραξη μεγάλων αγγείων, όπως το μονό-
πλευρο φαινόμενο Raynaud, τη γάγγραινα των δακτύ-
λων ή τη μονόπλευρη πληκτροδακτυλία. Στην Ευρώπη
και τη Βόρειο Αμερική, φλεγμονώδη οζίδια ή αλλοι-
ώσεις που μοιάζουν με οζώδες ερύθημα είναι οι συ-
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χνότερα παρατηρούμενες δερματικές αλλοιώσεις. Δι-
κτυωτή πελίδνωση, βλατιδώδεις ή βλατιδονεκρωτικές
βλάβες και επιφανειακή θρομβοφλεβίτιδα μπορούν
επίσης να παρατηρηθούν. Στην Ιαπωνία βλάβες που
μοιάζουν με γαγγραινώδες πυόδερμα παρατηρούνται
συχνά. Τα συστηματικά κορτικοστεροειδή αποτελούν
τον πυρήνα της θεραπείας της νόσου. Ανοσοκατα-
σταλτικοί παράγοντες όπως η μεθοτρεξάτη, η αζαθει-
οπρίνη και λιγότερο συχνά η κυκλοφωσφαμίδη ή η
μυκοφαινολάτη έχουν χορηγηθεί.18 Οι βιολογικοί πα-
ράγοντες χρησιμοποιούνται όλο και περισσότερο για
την ανθεκτική αρτηρίτιδα Takayasu. Μεταξύ αυτών, οι
ανταγωνιστές του TNF-α, ιδιαίτερα το infliximab και οι
αντι-ΙL-6 υποδοχείς (tocilizumab) έδειξαν υποσχόμε-
να αποτελέσματα με συνολική βελτίωση σε περίπου
60-80% των περιπτώσεων.22,23

ΓΙΓΑΝΤΟΚΥΤΤΑΡΙΚH ΑΡΤΗΡIΤΙΔΑ (GIANT
CELL ARTERITIS) –––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

Η γιγαντοκυτταρική αρτηρίτιδα είναι μια συστη-
ματική, συχνά κοκκιωματώδης αγγειίτιδα που επηρε-
άζει κυρίως τους κλάδους των εξωτερικών καρωτιδι-
κών και των σπονδυλικών αρτηριών.1 Παρουσιάζεται
σχεδόν αποκλειστικά σε άτομα μεγαλύτερα των 50
ετών, με επίπτωση που κυμαίνεται από 5,8 έως 31,3/
100.000 και επιπολασμό 30,4/100,000. Χαρακτηρι-
στικά συμπτώματα είναι ο πονοκέφαλος στις κροταφι-
κές και ινιακές περιοχές, η ευαισθησία κατά μήκος
της κροταφική αρτηρίας, η χωλότητα της γνάθου κατά
τη μάσηση, η κακουχία και ο πυρετός. Η ρευματική
πολυμυαλγία σχετίζεται με τη γιγαντοκυτταρική αρτη-
ρίτιδα περίπου στους μισούς ασθενείς. Υπάρχει κίν-
δυνος μερικής ή ολικής απώλειας όρασης, με το 13%
έως 19% των ασθενών να εμφανίζουν ισχαιμικές βλά-
βες που σχετίζονται με την απόφραξη των κλάδων
της οφθαλμικής αρτηρίας ή λιγότερο συχνά με εγκε-
φαλικά επεισόδια των οπίσθιων ινιακών αρτηριών.18

Οι δερματικές εκδηλώσεις είναι σπάνιες. Παρατη-
ρείται ευαισθησία και ερυθρότητα του τριχωτού της
κεφαλής και των κροτάφων, ενώ ευαίσθητα οζίδια
μπορεί να είναι ψηλαφητά κατά μήκος της κροταφι-
κής, ινιακής ή προσωπικής αρτηρίας. Οι παλμοί σε
αυτές τις αρτηρίες είναι μειωμένοι ή απουσιάζουν.24

Η γλώσσα παρουσιάζει ένα βαθύ κόκκινο χρώμα
και γίνεται φυσαλιδώδης ή γαγγραινώδης. Γλωσσίτι-
δα εμφανίστηκε στο 10% των ασθενών μιας παλαι-
ότερης αναδρομικής μελέτης και μπορεί μερικές φο-
ρές να καθοδηγήσει προς τη διάγνωση της ασθένει-
ας. Πομφόλυγες, έλκη ή νέκρωση μπορεί να παρατη-

ρηθεί στο τριχωτό της κεφαλής. Οι ασθενείς με νέ-
κρωση αυτού ανήκουν σε μια υποομάδα σοβαρής γι-
γαντοκυτταρικής αρτηρίτιδας με μεγαλύτερη ηλικία
κατά την έναρξη και συχνά σοβαρές επιπλοκές όπως
απώλεια της όρασης, γάγγραινα της γλώσσας ή νέ-
κρωση ρινικού διαφράγματος. Άλλες δερματολογι-
κές εκδηλώσεις που έχουν αναφερθεί είναι η περι-
κογχική εκχύμωση, το ερύθημα, η πομφόλυγα στην
περιοχή της κροταφικής αρτηρίας, το οίδημα του
προσώπου και του τραχήλου και τα οζίδια της κεφα-
λής ή των άκρων.18

Τα συστηματικά κορτικοστεροειδή είναι η πρώτης
γραμμής θεραπεία της γιγαντοκυτταρικής αρτηρίτι-
δας με αρχική δόση 40-60 mg/ημέρα πρεδνιζόνης
για 2-4 εβδομάδες. Στη συνέχεια, η δόση μπορεί στα-
διακά να μειωθεί και η θεραπεία μπορεί να διακοπεί
εντός 1-2 ετών.25 Η μεθοτρεξάτη, έχει χρησιμοποι-
ηθεί σε ασθενείς που παρουσίασαν ανθεκτικότητα
στα κορτικοστεροειδή ή έξαρση των συμπτωμάτων
τους ενώ βρίσκονταν υπό αγωγή με αυτά.26 Οι αντι-ΙL-
6 υποδοχείς (tocilizumab) μελετούνται για τη θερα-
πεία του νοσήματος με υποσχόμενα αποτελέσματα.27

ΕΠIΛΟΓΟΣ ––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

Οι αγγειίτιδες αποτελούν μια ετερογενή ομάδα
νοσημάτων, τα οποία διαφέρουν τόσο στην επιδημιο-
λογία, όσο και στην κλινική εικόνα. Οι αγγειακές
διαταραχές κυμαίνονται από καλοήθεις αυτoπεριoρι-
ζόμενες μέχρι επικίνδυνες για τη ζωή καταστάσεις.
Η παρούσα ανασκόπηση αναλύει την επιδημιολογία,
την κλινική εικόνα, τη διάγνωση και τη θεραπευτική
προσέγγιση των βασικών τύπων δερματικής αγγειίτι-
δας θέλοντας να διευκολύνει τον ρόλο του δερματο-
λόγου. Υπογραμμίζει ότι η κλινική εξέταση, η λήψη
ενός αναλυτικού ιστορικού και η κατάλληλη εργα-
στηριακή διερεύνηση αποτελούν απαραίτητα στοι-
χεία για την εκτίμηση ενός ασθενούς με πιθανή δερ-
ματική αγγειίτιδα. Τέλος η θεραπευτική στρατηγική
εξαρτάται από τον τύπο της αγγειίτιδας, την ύπαρξη
συνοδού νοσήματος και την σοβαρότητα της κλινι-
κής συμπτωματολογίας, ενώ απαιτείται συνήθως συ-
νεργασία του δερματολόγου με άλλες συναφείς ειδι-
κότητες της Εσωτερικής Παθολογίας.
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ –––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

Στη διάγνωση μιας υποδερματίτιδας, σημαντική
για την ανεύρεση της αιτιολογίας είναι η συσχέτιση
της κλινικής εικόνας με τα ανατομοπαθολογικά ευ-
ρήματα. Η περιγραφή της φλεγμονώδους διαδικα-
σίας που μπορεί να εντοπιστεί στα λοβία, στα δια-
φράγματια ή και στα δύο, είναι καθοριστική. Οπότε
στο ιστοτεμάχιο δέρματος πρέπει να συμπεριληφθεί
το υποδόριο λίπος.1

Οι γνωστές έως σήμερα τεχνικές βιοψίας που

μπορούν να χρησιμοποιηθούν για την διάγνωση της
υποδερματίτιδας, συνοψίζονται παρακάτω:
• Incisional biopsy (βιοψία με τομή): λαμβάνεται

μέρος του ιστού για επαλήθευση της διάγνωσης.
Μπορεί να περιλάβει και υγιή ιστό.2

• Wedge biopsy (σφηνοειδής βιοψία): τομή σε σχή-
μα «V» ώστε να εξαχθεί ένας κώνος ιστού.2

• Punch: με το ομώνυμο εργαλείο εξάγεται ένα δι-
σκοειδές ιστοτεμάχιο, αλλά η συνηθισμένη τεχνι-
κή δεν φτάνει στον υποδόριο ιστό.2

• Double punch (διπλό punch): πρώτα εισάγεται

Μια νέα τεχνική βιοψίας με punch για 
τη διάγνωση της υποδερματίτιδας

Γιακουβής Β.
Δελλή Φ-Σ.

Κρατική Κλινική, Νοσοκομείο Δερματικών και Αφροδισίων Νόσων, Γ.Ν. “Ιπποκράτειο”, Θεσσαλονίκη

Oι υποδερματίδες αντιπροσωπεύουν μία ομάδα ετερογενών φλεγμονωδών
νοσημάτων, όπου η περιγραφή των αλλοιώσεων του υποδόριου λίπους είναι απαραίτητη για τη διάγνω-
ση. Συνεπώς, τα προς βιοψία ιστοτεμάχια πρέπει να περιλαμβάνουν υποδόριο ιστό. Οι γνωστές έως σή-
μερα τεχνικές βιοψίας που μπορούν να χρησιμοποιηθούν για την διάγνωση της υποδερματίτιδας, συνή-
θως καταλείπουν μεγάλες ουλές, είναι περίπλοκες, χρονοβόρες και απαιτούν υψηλές δαπάνες, αντιθέ-
τως με μία νέα τεχνική βιοψίας με punch που προτείνουμε. Η νέα αυτή τεχνική παρουσιάζει αρκετά πλε-
ονεκτήματα σε σχέση με τις άλλες τεχνικές που χρησιμοποιούνται γι’ αυτόν τον σκοπό. 

Ðå ñß ëç øç

A New Biopsy Technique for Panniculitis Diagnosis

Giakouvis B., Delli F-S.

Panniculitis is an heterogeneous inflammatory skin condition in which the de-
scription of changes in subcutaneous fat tissue, is important for diagnosis. As such, biopsy specimens for
confirming the diagnosis must include subcutaneous tissue. Well known biopsy techniques are more
complicated, time-consuming, and costly than punch biopsy, and can result in scarring. This new techni-
que has many advantages when compare to the others. 
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punch 6-8 mm για να ληφθεί το αρχικό ιστοτεμά-
χιο. Μετά εισάγεται punch 4mm στο κέντρο του
ελλείμματος, για να ληφθεί και το υποδόριος
ιστός.3

Η ασθενής που σας παρουσιάζουμε είναι 72
ετών και είχε υποστεί βιοψία σφηνοειδούς τύπου
(scalped wedge) σε ιατρικό κέντρο του εξωτερικού,
το έτος 2016. Η ανατομοπαθολογική εξέταση του
ιστοτεμαχίου περιέγραφε μη ειδικές για την διάγνω-
ση αλλοιώσεις, οπότε δεν προσέφερε τις αναμενόμε-
νες πληροφορίες για να τεθεί η διάγνωση. Από την
άλλη, η διαδικασία της επούλωσης ήταν χρονοβόρα
(1 μήνα για να αφαιρεθούν τα ράμματα και 2 μήνες
για να επουλωθεί το τραύμα). Τέλος, το αισθητικό
αποτέλεσμα στο τέλος της επούλωσης θα μπορούσε
να συζητηθεί (Εικόνα 1, βέλη), παρότι η ασθενής
ανέφερε ότι ανέκαθεν η διαδικασία επούλωσης των
τραυμάτων της διαρκούσε περισσότερα.

Με την τεχνική που προτείνουμε και που εφαρμό-
στηκε στη συγκεκριμένη περίπτωση, εισάγεται ένα
punch 4mm, χωρίς να αφαιρείται ο πυρήνας (ιστοτε-
μάχιο). Κατόπιν πραγματοποιούνται δύο μικρές το-
μές 2mm εκατέρωθεν της κυκλικής τομής, προσανα-
τολίζοντας αυτές τις τομές κατά τις γραμμές τάσης
του δέρματος (γραμμές του Langer) (Εικόνα 2). Επα-
νεισάγεται το ίδιο punch βαθύτερα ασκώντας πίεση.
Λόγω των δύο τομών, μπορεί να διεισδύσει και μέρος
του πλαστικού σώματος του punch, και αφαιρείται το
ιστοτεμάχιο, που περιλαμβάνει υποδόριο ιστό.

Εφαρμόζοντας την παραπάνω τεχνική, τέθηκε η
διάγνωση της οζώδους αγγειΐτιδος και σύντομα η
έναρξη της θεραπείας έφερε σημαντική βελτίωση του
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Β. Γιακουβής, Φ-Σ. Δελλή

Eικόνα 1 – Ουλή τομής (βέ-
λη) από την πρώτη βιοψία
σφηνοειδούς τύπου μήκους
7cm. 

Eικόνα 2 – Λεπτομέρεια της τεχνικής που προτείνουμε. Οι
δύο μικρές τομές 2mm εκατέρωθεν της κυκλικής τομής,
προσανατολιζόμενες κατά τις γραμμές τάσης του δέρμα-
τος, εξασφαλίζουν την δυνατότητα λήψης ενός ιστοτεμαχί-
ου όπου συμπεριλαμβάνεται ο απαραίτητος υποδόριος
ιστός.
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εξανθήματος. Η επούλωση του τραύματος ήταν ταχύ-
τατη (14 ημέρες για να αφαιρεθούν τα ράμματα και
άλλες 14 ημέρες για την πλήρη επούλωση του τραύ-
ματος), και με πολύ καλό αισθητικό αποτέλεσμα (Ει-
κόνα 3). Τέλος το κόστος των χρησιμοποιούμενων
υλικών, όπως και ο χρόνος που χρειάστηκε για να
πραγματοποιηθεί η συγκεκριμένη τεχνική, είναι σα-
φώς μικρότερα σε σχέση με άλλες τεχνικές. 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ ––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

Η τεχνική που παρουσιάζουμε είναι λοιπόν πιο
εύκολο να διενεργηθεί, πιο οικονομική, με λιγότερες

επιπλοκές και καλά αποδεκτό αισθητικό αποτέλε-
σμα.
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Eικόνα 3 – Το τελικό απο-
τέλεσμα, ένα μήνα μετά
από την λήψη της βιοψίας.
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Οι μυρμηκιές αποτελούν καλοήθη υπερπλασία
των επιθηλιακών κυττάρων με συνοδό υπερκεράτωση
και οφείλονται σε λοίμωξη από τον ιό των ανθρωπί-
νων θηλωμάτων HPV (Human Papilloma Virus) 1.
Υπάρχουν 200 υπότυποι του ιού που προκαλούν
διαφορετική κλινική εκδήλωση και παθολογοανατο-
μική εικόνα2,3,4,5. Τα συνήθη υπεύθυνα στελέχη εί-
ναι τα 1, 2, 3, 4, 10, 27, 29, 57.

ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓIA ––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

Η νόσος είναι μολυσματική. Η μετάδοση γίνεται
με άμεση επαφή ή έμμεσα με κοινόχρηστα αντικεί-
μενα ή κατόπιν χρήσης κοινόχρηστων χώρων πχ πι-
σίνες.6,7 Μικρές λύσεις του δέρματος είναι απαραίτη-
τες για να ενοφθαλμιστεί ο ιός. Αυτό εξηγεί την συ-
χνή εντόπιση των μυρμηκιών σε περιοχές που συνή-

Μυρμηκιές: Σύγχρονη θεραπευτική αντιμετώπιση

Γεροδήμου Μ.
Εμμανουήλ Γ.
Παναγιωτόπουλος Α.

Επιμελήτρια, Α΄ Παν/κή Κλινική, Νοσοκομείο Δερματικών & Αφροδισίων Νόσων «Α. Συγγρός»

Ειδικευόμενος ιατρός, Νοσοκομείο Δερματικών & Αφροδισίων Νόσων «Α. Συγγρός»
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Η αντιμετώπιση των μυρμηκιών (κοινών, ομαλών, πελματιαίων, περιονύχιων)
αποτελεί θεραπευτική πρόκληση καθώς δεν υπάρχει 100% αποτελεσματική θεραπεία που να καταστρέ-
φει τον ιό HPV, ο οποίος προκαλεί και την εμφάνιση τους.Θεραπείες χημικής ή μηχανικής καταστροφής,
ανοσοτροποποιητικές ή κυτταροστατικές η κάθε μια με τα δικά της πλεονεκτήματα και μειονεκτήματα,
μπορούν να χρησιμοποιηθούν ανά περίπτωση, ώστε να υπάρξει έγκαιρα το καλύτερο δυνατό αποτέλε-
σμα, με τις λιγοτερες παρενέργειες, τον λιγότερο δυνατό πόνο και χωρίς την δημιουργία ουλών ή υπο-
τροπής.

Ðå ñß ëç øç

Θεραπευτική

Warts: Modern Treatment Options

Gerodimou M., Emmanouil G., Panagiotopoulos A.

The treatment of warts (common, flat, plantar, periungual) remains a therape-
utic challenge as there is no 100% effective treatment against the wart-inducing HPV virus. Depending on
the case, chemical and mechanical destructive methods, immunotherapy or antimitotic treatments, each
with it’s own pros and cons, can be used. The aim is to have the best results, fast, safe, with minimum
pain, without recession and without scar formation.
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θως υφίστανται τραυματισμούς (άκρα χείρα, πόδια,
γόνατα) καθώς και το φαινόμενο Κoebner.8,9,10

Υπολογίζεται ότι 7-10% του γενικού πληθυσμού
προσβάλλεται από τη νόσο με αυξημένη επίπτωση σε
παιδιά σχολικής ηλικίας σε ποσοστό 10-20%.11,12

Ο χρόνος επώασης είναι συνήθως 1-6 μηνες και
άνω.13,14

Η δραστηριότητα του ιού εξαρτάται από την ανο-
σολογική απάντηση του οργανισμού.Συνεπώς είναι
συχνή σε ασθενείς με μειωμένη κυτταρική ανοσία
όπως πχ ανοσοκατεσταλμένους, στην νόσο Hodgkin,
AIDS, σε μεταμοσχευμένους, ατοπικούς ασθενείς
λόγω διαταραχής επιδερμιδικού φραγμού.15,16,17,18

ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ ΓΙΑ ΤΗΝ
 ΜΕΤΑΔΟΣΗ –––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

Στους παράγοντες κινδύνου περιλαμβάνονται:
- ο τραυματισμός του δέρματος
- η διαβροχή του δέρματος
- η υπεριδρωσία
- οι πισίνες των κολυμβητηρίων
- η ονυχοφαγία

ΚΛΙΝΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ-
ΤΥΠΟΙ 5,13,19,20,21 –––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

Κοινές μυρμηκιές

Είναι υποστρόγγυλες με ανώμαλη υπερκερατωσι-
κή επιφάνεια που εμφανίζει εξωφυτικές προσεκβο-
λές μοιάζει με κουνουπίδι, ποικίλου μεγέθους. Εν-
τοπίζονται στην ραχιαία επιφάνεια των χεριών, γύρω

από τα νύχια, αγκώνες, γόνατα κ.ά. Μπορεί να είναι
λεύκες γκρίζες ή καφέ. Μονήρεις, πολλαπλές ή συρ-
ρέουσες.2,4,7,27,29

Ομαλές μυρμηκιές 

Μικρές επίπεδες βλατίδες με λεία επιφάνεια ρό-
δινης χροιάς ή φαιομέλαινης. Μπορούν να εμφανι-
στούν παντού αλλά εντοπίζονται κυρίως σε πρόσω-
πο, άκρα χέρια, κνήμες. Μπορεί να εξαπλωθούν με
το ξύρισμα ή με τον ξεσμό της περιοχής.3,10,28,29,41

Πελματιαίες μυρμηκιές 

Ενδοφυτικές βλάβες λόγο πίεσης του βάρους σώ-
ματος. Εντοπίζονται στα πέλματα στα σημεία στήρι-
ξης και είναι επώδυνες κατά την βάδιση. Έχουν ανώ-
μαλη υπερκερατωσική επιφάνεια διάστικτη από μαύ-
ρα στίγματα που αντιστοιχούν σε θρομβωμένα τριχο-
ειδή. Ευαίσθητες στην πίεση τόσο στο κέντρο όσο
και πλάγια της βλάβης.1,2,4

Περιονύχιες μυρμηκιές 

Μπορούν να εμφανιστούν οπουδήποτε κατά μήκος
ορίων του όνυχα. Σε προσβολή της εγγύς ονυχαίας
πτυχής και του υπονυχίου μπορεί να υπάρχει ονυχο-
δυστροφία με βλάβη της μήτρας ή και ονυχόλυση από
μυρμηκιές που αναπτύσσονται στην ονυχιαία κοίτη

ΔΙΑΦΟΡΙΚΗ ΔΙΑΓΝΩΣΗ ––––––––––––––––––––––––––––––––

Περιλαμβάνει τα εξής:
- Σμηγματορροικές υπερκερατώσεις
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- Θηλώματα
- Δερματοίνωμα
- Ακτινικές υπερκερατώσεις
- Σπίλους
- Ακμή
- Μολυσματική τέρμινθο
- Κερατοακάνθωμα
- Αμελανωτικό περιονύχιο μελάνωμα
- Τύλους
- Ομαλό λειχήνα

ΙΣΤΟΛΟΓΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ –––––––––––––––––––––––––––––––––––

Ιστοπαθολογικά παρουσιάζονται χαρακτηριστι-
κά κοιλοκύτταρα, προσβεβλημένα από τον ιό κύτ-

ταρα με έκκεντρους πυκνωτικούς πυρήνες που
αθροίζονται σε φωλεές κυρίως στην ακανθωτή
στοιβάδα.

Παρατηρείται Ακάνθωση και Υπερκεράτωση
Στο χόριο παρατηρείται: επιμήκυνση επιδερμιδι-

κών καταδύσεων αυξημένη αγγείωση με παρουσία
θρομβωμένων τριχοειδών (ορατά μαύρα στίγματα).

ΠΡΟΓΝΩΣΗ –––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

Περίπου το 30% των βλαβών υποχωρούν αυτόμα-
τα μέσα σε 3 μήνες.

50% σε 6 μήνες ενώ ποσοστό πάνω από 60-80%
εντός 2 ετών.

Η υποτροπή μετά από κλινική ίαση οφείλεται συ-
νήθως σε λανθάνουσα λοίμωξη παρά σε επαναλοί-
μωξη.22,23

Η κακοήθης εξαλλαγή είναι σπάνια αλλά έχει
αναφερθεί και ονομάζεται μυρμηκιώδες καρκίνωμα
που αναπτύσσεται στην πελματιαία επιφάνεια.24,25,26

ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ––––––––––––––––

Καμμιά από τις υπάρχουσες θεραπευτικές επιλο-
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γές δεν έχει αποδειχθεί έως σήμερα 100% αποτελε-
σματική για την οριστική απαλλαγή από τον ιό.

Ένδειξη ίασης αποτελεί η επανεμφάνιση των φυ-
σιολογικών πτυχών (δερματογλυφικά) του δέρματος
στην περιοχή της μυρμηκιάς.

Η θεραπευτική μέθοδος που θα επιλεχθεί πρέπει
να μην έχει κινδύνους για τον ασθενή, να μην αφή-
νει ουλές και να προκαλεί τον ελάχιστο δυνατό πόνο
και τις λιγότερες παρενέργειες. Εντούτοις πρέπει να
γίνεται έγκαιρα γιατί οι μεμονωμένες και πρόσφατες
βλάβες θεραπεύονται ευκολότερα και μειώνεται ο
κίνδυνος αυτοενοφθαλμισμού και μετάδοσης.

Οι επεμβατικές θεραπείες στοχεύουν στην κατα-
στροφή και εξάλειψη των κλινικά ορατών βλαβών και
όχι του HPV.27-42

Η Χειρουργική θεραπεία και η Διαθερμοπηξία
έχουν χρησιμοποιηθεί ευρέως. Δεν συνιστώνται σαν
πρώτης γραμμής θεραπεία γιατί είναι επώδυνες και
μπορεί να προκαλέσουν ουλές δύσκολα αντιμετωπί-
σιμες και αναφέρεται υψηλό ποσοστό υποτροπών πε-
ρίπου 30%.19,32,43,44

Η χρήση Σαλικυλικού οξέος αποτελεί πρώτης
γραμμής θεραπεία (σε κολλώδιο 11-17% με ή χωρίς
γαλακτικό ή επίθεμα 40%).4,9,30,32,37,45,46

Αποτελεί άχρωμο οργανικό κρυσταλλικό οξύ. Έχει
κερατολυτική δράση μέσω αργής καταστροφής των
προσβεβλημένων κερατινοκυττάρων. Ο ήπιος ερεθι-
σμός που προκαλεί πιθανό να διεγείρει την ανοσολογι-
κή αντίδραση. Χρησιμοποιείται κυρίως σε κοινές και-
πελματιαίες μυρμηκιές. Μπορεί να κάνει δερματίτιδα εξ
επαφής. Δεν πρέπει να χρησιμοποιείται στο πρόσωπο
γιατί μπορεί να προκληθεί υπο ή υπερχρωματισμός.

Απαιτούνται εβδομάδες ή μήνες εφαρμογής καιο
ασθενής πρέπει να συμμορφώνεται στις δοθείσες
οδηγίες.33

Η Κρυοθεραπεία με υγρό άζωτο (-196oC)44-49

αποτελεί θεραπευτική επιλογή με ποσοστά επιτυ-
χίας 80-90%. Δρα μέσω πρόκλησης νέκρωσης των
προσβεβλημένων κερατινοκυττάρων.

Απαιτούνται επαναληπτικές συνεδρίες κάθε 2-3
εβδ. μέχρι να εξαφανιστεί η βλάβη.50,51,52 Μονοθε-
ραπεία ή σε συνδυασμό με άλλες θεραπείες. 
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Κρυοθεραπεία σε συνδυασμό με σαλικυλικό οξύ
αποτελεί θεραπεία πρώτης γραμμής.30,46,48,54

Γίνεται ανοικτός ψεκασμός (με ή χωρίς κώνο) ή
με βαμβακοφόρο στυλεό, εφ όσον αρχικά να προ-
ηγηθεί καλός καθαρισμός της υπερκεράτωσης.

Αναλόγως το μέγεθος και την εντόπιση της βλά-
βης γίνονται 1-2 κύκλοι ψύξης από 5’’ – 30’’

Κοινές, πελματιαίες, ομαλές, περιονύχιες μηρμηκιές.
Ανεπιθύμητες ενέργειες: πόνος, φυσαλιδοποίηση

βλάβης, υποχρωμία, σπάνια ουλή. Σε επιθετική
Κ.Θ.Π πάνω από επιφανειακά νεύρα των παλαμιαίων
ή ραχιαίων επιφανειών των εγγύς φαλάγγων βλάβη
νεύρου ή τένοντα, ονυχοδυστροφία.19,33

Η χρήση laser (CO2/PDL- παλμικό χρωστι-
κής)4,19,32,44,55,56,57 μπορεί να φανεί χρήσιμη για
υπονύχιες-περιονύχιες μυρμηκιές, μεγάλου μεγέ-
θους πελματιαίες ανθεκτικές σε άλλες θεραπείες
όπως και σε ανοσοκατασταλμένα άτομα.

Η χρήση του PDL βασίζεται στην απορρόφηση
ενεργείας από την Hb στα τριχοειδή αγγεία των μυρ-
μηκιών.

Ανεπιθύμητες ενέργειες: μετεπεμβατικό άλγος,
παρατεταμένο χρόνο επούλωσης και πιθανό σχημα-
τισμό ουλών.

Στην φωτοδυναμική θεραπεία δεσμεύεται το αμι-
νολεβουλινικό οξύ33,44,58,59,60,61 από τα μολυσμένα
κύτταρα των μυρμηκιών και ακολουθεί φωτοοξείδω-
ση υπό την δράση ακτινοβολίας.

Η κανθαριδίνη19,62,63 είναι αρκετά αποτελεσματι-
κή για πελματιαίες και ανθεκτικές μυρμηκιές. 

Τοποθετείται πάνω στην μυρμηκιά και αφήνεται
να στεγνώσει. Ακολουθεί κλειστή περίδεση η οποία
αφήνεται για 24 ώρες. 

Η κανθαριδίνη προκαλεί δημιουργία πομφόλυ-
γας στο δερμοεπιδερμιδικό όριο η οποία αφαιρείται. 

Αν χρειαστεί η διαδικασία επαναλαμβάνεται μετά
από 1 εβδομάδα και αφήνεται με κλειστή περίδεση
για 48 ώρες.

Ανεπιθύμητες ενέργειες: μεταφλεγμονώδη υπερ-
μελάγχρωση, πόνος πομφόλυγας.

To φορμικό οξύ σύμφωνα με έρευνες μπορεί να
έχει υψηλή αποτελεσματικότητα με χαμηλό κόστος.64,65
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Τοπική ή συστηματική εφαρμογή ρετινοειδών,
ιμικουιμόδης 5%,ποδοφυλλοτοξίνης, 5FU19,33,44,66-75

έχουν δοκιμαστεί σε ανθεκτικές περιπτώσεις ως
εναλλακτικές θεραπείες με σχετική επιτυχία.

Σε ανθεκτικές περιπτώσεις υπάρχουν αναφορές
περιπτώσεων όπου η ενδοβλαβική έγχυση Μπλεομυ-
κίνης, ιντερφερόνης, αντιγόνων Candida έχουν απο-
τελεσματικότητα. 

Η Μπλεομυκίνη19,30,44,63,76,77,78 χρησιμοποιείται
σαν χημειοθεραπευτικό γιατί αναστέλει την σύνθεση
DNA. Για μικρό μέγεθος μυρμηκιάς <5mm ενίεται
0,1ml ενώ για μεγάλες 0,2ml. H μυρμηκιά γίνεται
μαύρη και η μαύρη εσχάρα αποπίπτει σε 2-4 εβδ. Η
θεραπεία επαναλαμβάνεται κάθε 3 εβδ. Συνήθως
απαιτούνται 1-2 θεραπείες. Η θεραπεία στα δάκτυλα

μπορεί να επιλεχθεί με τοπικό φαινόμενο Raynaud
επίσης μπορεί να παρουσιαστεί ως επιπλοκή νέκρω-
ση του δακτύλου ή μόνιμη ονυχοδυστροφία. Κυττα-
ρίτιδα και λεμφαγγειίτιδα, πνευμονική ίνωση,ανα-
φυλαξία σπάνιες επιπλοκές. Η ένεση είναι επώδυνη
και σε μερικούς ασθενείς χρησιμοποιείται τοπική
αναισθησία. Αντένδειξη σε παιδιά, έγκυες και γα-
λουχία.

Τα αντιγόνα Candida33,19,44,79,80,81,82 προκαλούν
άμεση ανοσολογική απάντηση τοπικά. Διατίθεται σε
συγκεντρώσεις 1:500 και 1:1000. 

Ενίεται 0,1 - 0,3 ml σε κάθε βλάβη με μέγιστη δό-
ση 1 ml. Η ενδοβλαβική έγχυση επαναλαμβάνεται
κάθε 3-4 εβδομάδες. Συνολικό ποσοστό επιτυχίας
60 - 80%.
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Ανεπιθύμητες ενέργειες: κνησμός, άλγος, πυρε-
τός, οίδημα.

Ευαισθητοποιές ουσίες όπως (δινιτρο-χλωρο-βεν-
ζόλιο, διφαινσιπρόνη)19,33,44,79,83 χρησιμοποιούνται
τοπικά ως διεγέρτες κυτταρικής ανοσίας προκαλών-
τας αλλεργική εξ επαφής δερματίτιδα με αποτέλεσμα
τοπική φλεγμονή και ανοσολογική απάντηση. Απο-
τελούν υποσχόμενες λύσεις.

Επίσης σε μελέτη η χορήγηση 300mg ρανιτιδί-
νης,84 δύο φορές/ημέρα καθάρισε το 56% των μυρ-
μηκιών. Παρόμοιο αποτελέσματα είχε και η λήψη σι-
μετιδίνης 25-40 mg/kg85,86 και η λήψη per os Θει-

ίκου ψευδάργυρου 10mg/kg/24ωρο87 για 1-2 μήνες
εξαιτίας των ανοσοτροποποιητικών τους ιδιοτήτων.
Η έλλειψη ωστόσο καλά σχεδιασμένων ελεγχόμενων
δοκίμων και συγκριτικών μελετών εμποδίζει την λή-
ψη σταθερών συμπερασμάτων σχετικά με την θέση
τους στην θεραπεία.

Αναδυόμενη θεραπεία θεωρούνται οι Σινεκατεχί-
νες88,89,90 οι οποίες παράγονται από εκχύλισμα πρά-
σινου τσαγιού (Camellia Sinensis). Η κύρια δραστική
ουσία είναι η γαλακτική επιγαλοκατεχίνη (EGCg)
μια ουσία πολυφαινόλης που αντιπροσωπεύει το κύ-
ριο συστατικό κλάσματος κατεχινών. Οι κατεχίνες
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αποτελούν το 85-95% της συνολικής φαρμακευτικής
ουσίας. Εφαρμογή αλοιφής 3 φορές/ημέρα μικρή
ποσότητα μέχρι πλήρη εκκαθάριση των βλαβών αλ-
λά όχι περισσότερο από 16 εβδ. 

Ανεπιθύμητες ενέργειες: ήπιες δερματικές αντι-
δράσεις όπως ερύθημα, κνησμός, πόνος, δυσφορία,

διάβρωση, εξέλκωση, οίδημα, φυσαλιδώδες εξάνθη-
μα. Οι συνεκατεχίνες είναι δυναμικοί αναστολείς
μιας ομάδας ενζύμων και κινασών που συμμετέχουν
στην παθογένεση της μόλυνσης από τον HPV και άλ-
λων ιογενών λοιμώξεων.

Μηχανισμοί δράσης κατεχινών σχετικοί με HPV
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Αντιοξειδωτική: Αντιμετωπίζει ελεύθερες ρίζες
Αντιική: Αναστολή της έκφρασης του ιϊκού ογκο-

γόνου γονιδίου (HPV-E7). Ενεργοποίηση της έκφρα-
σης ογκοκατασταλτικών γονιδίων.

Ανοσορυθμιστική: Ενεργοποίηση μακροφάγων,
Τ-λεμφοκυττάρων, κυττάρων Langerhans. Επαγωγή
κυτοκινών (ΙL-1β, TNF-a, IFN-γ)

Αντι-πολλαπλασιαστική: Αναστολή μεταγραφικών
παραγόντων. Επαγωγή της απόπτωσης. Αναστολή της
σηματοδότησης των κινασών.

Έχει δείξει ότι είναι μια καλά ανεκτή και αποτελε-
σματική θεραπεία.
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ΠΕΡΙΓΡΑΦΗ ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚΟΥ –––––––––––––––––––––

Γυναίκα 65 ετών η οποία ζει μονίμως στο εξωτερι-
κό προσέρχεται για δεύτερη εκτίμηση εξανθήματος το
οποίο έχει από δεκαετίας και για το οποίο λαμβάνει
12,5 mg μεθοτρεξάτης εβδομαδιαίως. Το εξάνθημα
είναι σχεδόν γενικευμένο, καταλαμβάνει το μεγαλύτε-
ρο μέρος του κορμού και των άκρων και είναι έντονα

κνησμώδες. Είναι ερυθηματολεπιδώδες και παρουσιά-
ζει χαρακτηριστικά ερυθροδερμίας με έντονο ερύθη-
μα και λεπτή πιτυρώδη απολέπιση ιδιαίτερα στην πρό-
σθια και οπίσθια επιφάνεια του κορμού και στα άνω
και κάτω άκρα. Σε πολλά σημεία στην περιφέρεια του
εξανθήματος παρατηρείται καλά περιγεγραμμένο όριο
το οποίο και διαχωρίζει νησίδες υγιούς δέρματος. Οι
όνυχες των ποδιών είναι προσβεβλημένοι.

Ποιά είναι η διάγνωσή σας

Quiz

Μαντέκου-Λεφάκη Ι.
Σωτηρίου Ε.
Δελλή Φ-Σ.
Παπαγεωργίου Μ.
Μηλιαράς Δ.

Δερματολογικό Τμήμα, Γενική Κλινική –Euromedica

Α’ Πανεπιστημιακή Κλινική  ΝΑΔΝΘ

Κρατική Κλινική  ΝΑΔΝΘ

Κρατική Κλινική  ΝΑΔΝΘ

Ιστολογικό Εργαστήριο ΙΣΤΟΤΥΠΟΣ
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Ι. Μαντέκου-Λεφάκη, Ε. Σωτηρίου, Φ-Σ. Δελλή και συν.
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Ποια είναι η διάγνωσή σας;

Βιοψία βλάβης κορμού έδειξε συμπαγή ορθοκε-
ρατωσική και κατά τόπους παρακερατωσική υπερκε-
ράτωση της επιδερμίδας ουδετερόφιλα εντός της.

Η ακανθωτή στιβάδα δεν παρουσιάζει ιδιαίτερα
ευρήματα ενώ στο χόριο παρατηρείται μικρού βαθ-
μού περιαγγειακή λεμφοϊστιοκυτταρική διήθηση.
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Γενικευμένη μυκητίαση υπό μορφή ψωριασικής
ερυθροδερμίας

Τα αίτια της ερυθροδερμίας είναι ποικίλα. Περι-
λαμβάνουν τα ακόλουθα: ψωρίαση, φάρμακα, δερμα-
τίτιδα εξ επαφής, έκζεμα, λειχήνας, ερυθρά ιόνθιος
πιτυρίαση, πέμφιγα, ιχθύαση, σαρκοείδωση, λέμφω-
μα, λευχαιμία, καρκίνος εσωτερικών οργάνων και
σύνδρομο επίκτητης ανοσολογικής ανεπάρκειας.
Σπάνια, η μυκητίαση μπορεί να παρουσιαστεί ως
ερυθροδερμία.1,2,3

Στην ασθενή μας προ δεκαετίας έγινε η διάγνωση
ψωρίασης και δόθηκε θεραπεία τοπικά με κορτιζο-
νούχες κρέμες και από του στόματος μεθοτρεξάτη
12,5 mg/εβδομαδιαίως την οποία και ελάμβανε μέ-
χρι την ημέρα της εξέτασης της από εμάς. 

Επειδή η κλινική και δερματοσκοπική εικόνα
δεν ήταν απόλυτα συμβατά με ψωρίαση έγινε βιο-
ψία για ιστολογική επιβεβαίωση. Η παρουσία ουδε-
τεροφίλων εντός της κερατίνης έθεσε ξανά την δ.δ
μεταξύ ψωρίασης και μυκητίασης. Η χρώση PAS
έδωσε την διάγνωση με την χαρακτηριστική ιστολο-
γική εικόνα με το χαρακτηριστικό σημείο
σάντουιτς.4 Μετά τη θετική για μυκητίαση ιστολογι-
κή εικόνα έγινε καλλιέργεια από βλάβη κορμού και
από τα νύχια, η οποία ανέπτυξε και από τα δύο ση-
μεία Τριχόφυτο rubrum. 

Η χρώση PAS έδειξε την παρουσία υφών μεταξύ
της ανώτερης, δίκην πλέγματος καλαθιού, και της κα-

τώτερης,συμπαγούς, στιβάδας της κερατίνης (σημείο
σάντουιτς). 

Στην ασθενή δόθηκε θεραπεία με τερμπιναφίνη
Per Os καθημερινά επί 2 μήνες και μία εβδομάδα
μηνιαίως επί άλλους 10 μήνες (για την ονυχομυκη-
τίαση). Δύο χρόνια μετά, βρίσκεται σε πλήρη ίαση.

Μία μελέτη εξέτασε εκατόν έξι ασθενείς με χρό-
νια δερματοφύτωση χωρίς ανταπόκριση στη γκριζε-
οφουλβίνη.5 Το T. rubrum ήταν ο αιτιολογικός πα-
ράγοντας στο 93% των περιπτώσεων. Οι χρόνιες
λοιμώξεις από δερματόφυτα που προκαλούνται από
άλλους οργανισμούς εκτός του T. rubrum εμφανί-
στηκαν κυρίως, αλλά όχι αποκλειστικά, σε ασθε-
νείς με υποκείμενες παθήσεις. Το σαράντα εννέα
τοις εκατό των ασθενών είχε προσωπικό ή οικογε-
νειακό ιστορικό ατοπίας ενώ άλλα συνυπάρχοντα
νοσήματα περιελάμβαναν διαταραχές κερατινοποί-
ησης, κολλαγονώσεις και θεραπεία με στεροειδή.
Οι συνηθέστερες περιοχές μόλυνσης στους ανθε-
κτικούς στην γκριζεοφουλβίνη ασθενείς ήταν οι
παλάμες και τα πέλματα, σε αντίθεση με την εντό-
πιση στα δάκτυλα ποδιών ή μηογεννητικές πτυχές
στους ασθενείς που ανταποκρίνονται σε γκριζεο-
φουλβίνη. 

Σημαντικό ποσοστό ασθενών με χρόνια δερματο-
φύτωση είχε αυξημένα επίπεδα IgE. Μόνο το 11%
της χρονίως μολυσμένης ομάδας εμφάνισε καθυστε-
ρημένες αντιδράσεις υπερευαισθησίας στην ενδο-
δερμική τριχοφυτίνη, αλλά το 58% έδειξε άμεσες

αντιδράσεις υπερευαισθη-
σίας στην τριχοφυτίνη κα-
θώς και σε άλλα μυκητιακά
και μη μυκητιακά αλλεργιο-
γόνα.

Το παρόν περιστατικό
δεν είναι τυπικό χρόνιας
δερματοφύτωσης η οποία
οφείλεται σε ελαττωμένη
φυσική ανοσία.6,7 Η μεγάλη
έκταση του εξανθήματος με
την κλινική εικόνα ερυθρο-
δερμίας, τυπικά χαρακτηρι-
στικά της χρόνιας δερματ-
φύτωσης προφανώς οφείλε-
το σε επίκτητη ανοσοκατα-
στολή που δημιούργησε η
Per Os μεθοτρεξάτη και η
τοπική αλλά πολύ εκτεταμέ-
νη χρήση ισχυρών κορτικο-
στεροειδών που ελάμβανε
επί μία δεκαετία.
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1. Χορήγηση Δαψόνης στη χρόνια κνίδωση

Η δαψόνη μπορεί να αποτελέσει μια ακόμη
επιλογή για τους ασθενείς που δεν ανταποκρίνονται
σε υψηλές δόσεις αντιισταμινικών ή ομαλιζουμάμπης

Η χρόνια αυθόρμητη κνίδωση (CSU, γνωστή στο
παρελθόν και ως ιδιοπαθής κνίδωση) χαρακτηρίζε-
ται από επαναλαμβανόμενα επεισόδια εμφάνισης
πομφών ή/και αγγειοοίδημα για χρονικό διάστημα
μεγαλύτερο από 6 εβδομάδες. Κάποιο αλλεργικό αί-
τιο συνήθως δεν διαπιστώνεται και το 50% των ασθε-
νών με CSU έχουν πιθανώς αυτοάνοση αιτία (π.χ.
αυτό-αντισώματα που πυροδοτούν την απελευθέρωση
μαστοκυττάρων). Αν και αυτή η κνίδωση είναι αυτο-
περιορισμένη, με μέση διάρκεια 2 έως 5 έτη, επηρε-
άζει αρνητικά την ποιότητα ζωής των ασθενών. 

Οι μισοί ασθενείς θα βελτιωθούν με τη χορήγηση
αντιισταμινικών σε υψηλές δόσεις. Περίπου το 60%
των ασθενών που δεν ανταποκρίθηκαν στα αντιιστα-
μινικά επιτυγχάνει βελτίωση ή πλήρη ύφεση με το
omalizumab (Xolair), το οποίο είναι εγκεκριμένο για
τη CSU και θεωρείται δεύτερης γραμμής θεραπεία.

Σε μια αναδρομική ανασκόπηση, οι ερευνητές
ανέλυσαν τα δεδομένα 79 ενηλίκων με CSU που δεν
ανταποκρίθηκαν στα αντιισταμινικά και οι οποίοι
υποβλήθηκαν σε θεραπεία με δαψόνη. Περίπου τα
τρία τέταρτα των ασθενών εμφάνισαν βελτίωση σε 1
μήνα και το ένα τρίτο είχε πλήρη ύφεση σε ένα χρο-
νικό διάστημα περίπου 5 μηνών. Δέκα ασθενείς εί-
χαν παρατεταμένη ύφεση μετά τη διακοπή της θερα-
πείας. Οι ανεπιθύμητες ενέργειες που καταγράφηκαν
ήταν σε τρεις ασθενείς που ανέπτυξαν αναιμία, σε

έναν που εμφάνισε μεθαιμοσφαιριναιμία και σε έναν
ακόμη με DRESS (φαρμακευτική αντίδραση με ηωσι-
νοφιλία και συστηματικά συμπτώματα).

Σχόλιο (David J.) 

Η αρχική μου προσέγγιση στην χρόνια αυθόρμητη
κνίδωση (CSU) ήταν πάντα να συνταγογραφήσω ένα
μη κατασταλτικό αντιισταμινικό, σε υψηλή δόση (έως
και 4 φορές την εγκεκριμένη δόση). Εάν τα αντιισταμι-
νικά σε υψηλές δόσεις δεν είναι αποτελεσματικά, προ-
σθέτω το omalizumab (300 mg μηνιαίως). Εάν τρεις
δόσεις του omalizumab είναι επίσης αναποτελεσματι-
κές ή εάν δεν καλύπτεται από τον ασφαλιστικό φορέα
του ασθενούς, τότε χορηγώ την κυκλοσπορίνη. Η μελέ-
τη αυτή υποδηλώνει ότι η δαψόνη μπορεί να είναι απο-
τελεσματική σε ορισμένους ασθενείς, αλλά οι πιθανές
ενδείξεις σχετικά με αυτό το φάρμακο είναι περιορι-
σμένες και η ανταπόκριση που παρατηρείται σε αυτή
την αναδρομική μελέτη μπορεί να αντικατοπτρίζει μό-
νο τη μεταβλητή φυσική πορεία της CSU.

Liang SE et al. Use of dapsone in the treatment of chronic
idiopathic and autoimmune urticaria. JAMA Dermatol
2018; 155:90.

2. Νέα αποτελεσματική θεραπεία για το
 γαγγραινώδες πυόδερμα

Το φάρμακο Tofacitinib παράγει πολλά υποσχόμενα
αποτελέσματα για το γαγγραινώδες πυόδερμα

Το γαγγραινώδες πυόδερμα (Pyoderma gangre-

Bιβλιογραφική Ενημέρωση

Βιβλιογραφική Ενημέρωση
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nosum, PG) εμφανίζεται συχνά σε ασθενείς με φλεγ-
μονώδη νόσο του εντέρου (IBD). Λίγες αποτελεσμα-
τικές θεραπείες είναι διαθέσιμες για την αντιμετώπι-
ση της νόσου. Οι ερευνητές του Πανεπιστημίου της
Βόρειας Καρολίνας χορήγησαν από του στόματος to-
facitinib σε τρεις ασθενείς με νόσο του Crohn (CD)
και ανθεκτικό PG που απέτυχαν να το αντιμετωπί-
σουν με συστηματικά στεροειδή και με βιολογικό
σκεύασμα έναντι του παράγοντα νέκρωσης όγκων
(anti-TNF).

Η συστηματική χορήγηση tofacitinib σε δόση 5
mg δύο φορές την ημέρα οδήγησε σε σημαντική
βελτίωση, εάν όχι σε πλήρη ίαση και στους τρεις
ασθενείς σε χρονικό διάστημα 12 εβδομάδων. Σε
έναν ασθενή, η θεραπεία αυξήθηκε στα 10 mg δύο
φορές την ημέρα με συνεχή βελτίωση της νόσου.
Δείγματα βιοψίας δέρματος από αυτούς τους ασθε-
νείς έδειξαν ενεργοποιημένα JAK1, JAK2, JAK3 και
STAT1 και STAT3 σε ανοσοϊστοχημικές χρώσεις,
τεκμηριώνοντας την αρχική σκέψη για χορήγηση
αυτής της θεραπείας. Η μελέτη χρηματοδοτήθηκε
από το Ίδρυμα νόσου του Crohn και ελκώδους κολί-
τιδας.

Σχόλιο (Sunanda V. Kane, MD, MSPH)

Παρά τον μικρό αριθμό ασθενών, η μελέτη αυτή
αποτελεί ένα σπουδαίο παράδειγμα εφαρμογής της
επιστημονικής έρευνας στην κλινική πρακτική. Το
γαγγραινώδες πυόδερμα μπορεί να είναι εξαιρετικά
δύσκολο να αντιμετωπιστεί, ιδίως  όταν υπάρχει κα-
θυστέρηση στη διάγνωση. Οι ασθενείς μπορεί να
μην μπορούν να ανεχτούν τις υψηλές δόσεις κορτι-
κοστεροειδών που απαιτούνται για τον έλεγχο της
νόσου και πολλές φορές έχουν ήδη εκτεθεί σε αντι-
ΤΝF παράγοντες ως μέρος της θεραπείας για τη
φλεγμονώδη νόσο του εντέρου. Οι θεραπευτικές επι-
λογές που αποδείχθηκαν αποτελεσματικές είναι πε-
ριορισμένες. Η τεκμηρίωση των μορίων στόχων στα
δείγματα ιστών των ασθενών κατέστησε λογική την
απόφαση να δοκιμαστεί αυτός ο αναστολέας που
έχει ήδη εγκριθεί από τον FDA για την ψωριασική
αρθρίτιδα και την ελκώδη κολίτιδα. Σε αυτούς τους
ασθενείς το tofacitinib ήταν καλά ανεκτό και έδειξε
αποτελεσματικότητα σε σύντομο χρονικό διάστημα.
Σίγουρα θα χρειαστούν περισσότεροι ασθενείς να
λάβουν το φάρμακο για να αποδειχθεί η αποτελε-
σματικότητά του, αλλά αυτό το tofacitinib φαίνεται
να είναι ένας δυνητικά πολύ πιο ασφαλής παράγον-
τας για να χρησιμοποιηθεί για την αντιμετώπιση της
νόσου.

Kochar B et al. Tofacitinib for the treatment of pyoderma
gangrenosum. Clin Gastroenterol Hepatol 2018 Nov 4;
(https://doi.org/10.1016/j.cgh.2018.10.047)

3. Διαχείρηση των βρεφικών αιμαγγειωμάτων
υψηλού κινδύνου: κλινικές κατευθυντήριες
οδηγίες

Μόλις εντοπιστούν τα αιμαγγειώματα υψηλού
 κινδύνου, τα βρέφη πρέπει να λάβουν θεραπεία
με προπρανολόλη ή, εναλλακτικά, να υποβληθούν
σε χειρουργική επέμβαση για να αποφευχθούν οι
σοβαρές επιπλοκές στον αεραγωγό ή στον οφθαλμό

Ιστορικό και στόχος 
Τα περισσότερα βρεφικά αιμαγγειώματα (IHs, in-

fantile hemangiomas ) είναι καλοήθη και παροδικά
(υποστρέφουν), απαιτώντας μόνο απλή κλινική πα-
ρακολούθηση. Ωστόσο, μερικά αιμαγγειώματα μπο-
ρεί να είναι σοβαρά, λόγω του μεγέθους ή της θέσης
τους και μπορεί να οδηγήσουν σε υπολειμματικές
ουλές ή ακόμη και σε οξείες αναπνευστικές ή αιμορ-
ραγικές επιπλοκές. Μια πολύ-επιστημονική επιτρο-
πή της Αμερικανικής Ακαδημίας Παιδιατρικής ανα-
κοίνωσε πρόσφατα τις νέες κατευθυντήριες οδηγίες
για τη διαχείριση των αιμαγγειωμάτων υψηλού κιν-
δύνου με βάση τις πρόσφατες βιβλιογραφικές ανα-
φορές.

Βασικά σημεία
• Η ανάπτυξη των επιφανειακών IHs είναι ταχύτερη

μεταξύ του 1 και 3 μήνα της ζωής και τυπικά ολο-
κληρώνεται μέχρι την ηλικία των 5 μηνών.

• Αιμαγγείωμα (IH) υψηλού κινδύνου, που μπορεί
να απαιτεί πρώιμη θεραπεία, ονομάζεται αυτό που
μπορεί να προκαλέσει απειλητικές για τη ζωή επι-
πλοκές (απόφραξη των αεροφόρων οδών, αιμορρα-
γία, συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια, σοβαρός
υποθυρεοειδισμός), σοβαρή λειτουργική βλάβη
(περιορισμός του οφθαλμικού κόγχου, δυσκολίες
στη σίτιση, ελκώσεις, ή  μόνιμες ουλές.

• Τα βρέφη που έχουν αναγνωριστεί με IH υψηλού
κινδύνου θα πρέπει να παραπέμπονται σε ειδικό
για τα αιμαγγειώματα από τον 1 μήνα της ζωής
τους.

• Η προτιμώμενη θεραπεία για υψηλού κινδύνου IH
είναι η από του στόματος χορήγηση προπρανολό-
λης σε δόση 2-3 mg/kg/ημέρα για 6-12 μήνες, χο-
ρηγούμενη 2-3 φορές ημερησίως. Για να αποφευχ-
θεί η υπογλυκαιμία, συνιστάται η χορήγηση του

Δ. Ιωαννίδης, Ε. Βακιρλής
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φαρμάκου κατά τη διάρκεια ή μετά τη σίτιση και
να αποφευχθεί η χορήγηση εάν το βρέφος δεν εί-
ναι πεινασμένο ή κάνει έμετο.

• Οι χειρουργικές παρεμβάσεις συνήθως μπορούν
να καθυστερήσουν, εκτός εάν ένα IH προκαλεί σο-
βαρούς κινδύνους για τους αεροφόρους οδούς ή
τον οφθαλμό, ή εμφανίζει εξέλκωση. Μπορεί να
χρειαστεί χειρουργική επέμβαση στην ηλικία των
3 έως 5 ετών για υπολειμματικές βλάβες του δέρ-
ματος.

• Η τοπική τιμολόλη μπορεί να είναι χρήσιμη σε με-
ρικά μικρά επιφανειακά IHs.

• Στις περισσότερες περιπτώσεις, η απεικόνιση δεν
απαιτείται. Ωστόσο, συνιστάται ο υπερηχογραφι-
κός έλεγχος όταν υπάρχει υποψία για ηπατικό αι-
μαγγείωμα, ιδίως όταν το βρέφος το βρέφος εμφα-
νίζει ≥5 IHs. Επίσης, τα δερμοτομιακά IHs στο
άνω μέρος του κορμού (σύνδρομο PHACE) ή στο
κάτω μέρος του σώματος (σύνδρομο LUMBAR)
απαιτούν διερεύνηση, συνήθως μέσω απεικόνισης
μαγνητικής τομογραφίας, για να διαπιστωθεί εάν
συνυπάρχουν οστικές ή άλλες εσωτερικών οργά-
νων ανωμαλίες.

Σχόλιο (F. Bruder Stapleton, MD)

Αυτές οι περιεκτικές κλινικές κατευθυντήριες γραμ-
μές προσφέρουν χρήσιμες συστάσεις και συνυπολο-
γίζουν την προηγούμενη πρακτική της προσέγγισης
διατήρησης στάσης αναμονής μέχρι την παραπομπή
του IH σε ειδικό.

Krowchuk DP et al. Clinical practice guideline for the mana-
gement of infantile hemangiomas. Pediatrics 2019 Jan;
143:e20183475. (https://doi.org/10.1542/peds.2018-3475)

4. Νέες κατευθυντήριες οδηγίες και
 θεραπευτικός αλγόριθμος θεραπείας για την
αντιμετώπιση της διαπυητικής ιδρωταδενίτιδας
(Hidradenitis Suppurativa)

Οι νέες κατευθυντήριες οδηγίες για την διαπυητική
ιδρωταδενίτιδα παρέχουν έναν πρακτικό αλγόριθμο
για τη θεραπεία και τονίζουν τη σημασία της
 διαχείρισης του πόνου και της συστηματικής
 ανίχνευσης των συν-νοσηροτήτων, όπως η κατάθλιψη
και ο σακχαρώδης διαβήτης

Το adalimumab, ένας αναστολέας του TNF-α, θα
πρέπει να χορηγείται σε ασθενείς με μέτρια έως σο-

βαρή ιδρωταδενίτιδα που δεν ανταποκρίνεται στη
συμβατική συστηματική θεραπεία, σύμφωνα με τις
νέες κατευθυντήριες γραμμές της Βρετανικής Ένω-
σης Δερματολόγων.

Είναι λιγοστές οι κατευθυντήριες οδηγίες που
έχουν δημοσιευτεί παγκοσμίως, μετά την άδεια χο-
ρήγησης της ανταλιμουμάμπης (adalimumab) για
την ιδρωταδενίτιδα από τις ΗΠΑ και την Ευρώπη,
καθώς οι ευρωπαϊκές οδηγίες γράφτηκαν και δημο-
σιεύθηκαν λίγο πριν από τις εγκρίσεις αυτές.

Συστάσεις θεραπείας
Οι κατευθυντήριες γραμμές για την διαπυητική

ιδρωταδενίτιδα από τους Ingram και συνεργάτες πα-
ρέχουν έναν αλγόριθμο για τις λίγες αποτελεσματι-
κές θεραπευτικές επιλογές που διαθέτουμε, όπως
αντιβιοτικά, κορτικοστεροειδή, ρετινοειδή, δαψόνη
και αντι-ΤΝF παράγοντες, καθώς και των χειρουργι-
κών επεμβάσεων που κυμαίνονται από τη διάνοιξη
και παροχέτευση μέχρι τις εκτεταμένες εκτομές με
χρήση μοσχευμάτων δέρματος, ή την επούλωση κα-
τά δεύτερο σκοπό.

Τα τοπικά ή από του στόματος αντιβιοτικά χρησι-
μοποιούνται συχνά ως θεραπεία πρώτης γραμμής.
Αν και θεωρούνταν ότι είναι αποτελεσματικά, η χρή-
ση τους βασίζεται σε περιορισμένα στοιχεία από δο-
κιμές που διενεργήθηκαν πριν από δεκαετίες. Επι-
πλέον, δεν είναι σαφές ότι τα οφέλη που παρατη-
ρούνται οφείλονται στη βακτηριοκτόνα ή βακτηριο-
στατική δράση των αντιβιοτικών ή λόγω των αντι-
φλεγμονωδών ιδιοτήτων τους.

Ως πρώτο βήμα, οι κατευθυντήριες γραμμές συνι-
στούν τουλάχιστον 12 εβδομάδες από του στόματος
τετρακυκλίνη, όπως η δοξυκυκλίνη, με σκέψη διακο-
πής της θεραπείας για την εκτίμηση της αποτελεσμα-
τικότητας και τον περιορισμό του κινδύνου της ανά-
πτυξης μικροβιακής αντοχής. Στους ασθενείς που
δεν ανταποκρίθηκαν στην από του στόματος τετρακυ-
κλίνη, το επόμενο βήμα είναι να χορηγείται ο συν-
δυασμός κλινδαμυκίνης δύο φορές την ημέρα και ρι-
φαμπικίνης για 10 έως 12 εβδομάδες. Αν και αυτά τα
αντιβιοτικά εξακολουθούν να μην παρέχουν βελτίω-
ση της κλινικής εικόνας, συνιστάται η χορήγηση ακι-
τρετίνης (ιδίως στους άνδρες και στις γυναίκες μετά
την εμμηνόπαυση) ή τη δαψόνη.

Η ανταλιμουμάμπη σε δόση 40 mg την εβδομά-
δα, μετά τη δόση φόρτισης, μπορεί να χορηγηθεί
όταν οι συμβατικές συστηματικές θεραπείες έχουν
αποτύχει σε ασθενείς με μέτρια έως σοβαρή διαπυη-
τική ιδρωταδενίτιδα, ακολουθούμενη από την ινφλι-
ξιμάμπη (infliximab) σε δόση 5mg/kg κάθε 8 εβδο-

ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΚΗ ΕΝΗΜΕΡΩΣΗ
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μάδες σε εκείνους τους ασθενείς που δεν ανταποκρί-
νονται στην ανταλιμουμάμπη.

Συν-νοσηρότητες
Σύμφωνα με τους συγγραφείς, οι ασθενείς με δια-

πυητική ιδρωταδενίτιδα έχουν μεγαλύτερο κίνδυνο
κατάθλιψης και αυτοκτονιών σε σύγκριση με τον γε-
νικό πληθυσμό. Οι κατευθυντήριες γραμμές συνι-
στούν τον έλεγχο για παράγοντες καρδιαγγειακού
κινδύνου, όπως ο σακχαρώδης διαβήτης, η υπέρτα-
ση, η υπερλιπιδαιμία και η κεντρική παχυσαρκία,
γιατί είναι σχεδόν διπλάσιος ο κίνδυνο καρδιαγγει-
ακού θανάτου στους ασθενείς με διαπυητική ιδρωτα-
δενίτιδα σε σύγκριση με την ομάδα ελέγχου. Επίσης,
προτείνουν την διακοπή του καπνίσματος και τον

έλεγχο του σωματικού βάρους, τα οποία μπορεί να
μην βελτιώσει τις φλεγμονώδεις βλάβες του ασθε-
νούς, αλλά σίγουρα θα μειώσουν τον καρδιαγγειακό
κίνδυνο και θα βελτιώσουν το μεταβολικό σύνδρομο,
αν υπάρχει.

Ο πόνος μπορεί να είναι έντονος σε ασθενείς που
βρίσκονται σε έξαρση της διαπυητικής ιδρωταδενίτι-
δας ή σε χρόνια ενεργότητα της νόσου. Οι συγγρα-
φείς συστήνουν την αντιμετώπιση του πόνου όπως
στην καθημερινή κλινική πρακτική.

Ingram JR, et al “British Association of Dermatologists
guidelines for the management of hidradenitis suppurati-
va (acne inversa)” Br J Dermatol 2018; DOI: 10.1111/
bjd.17537

Δ. Ιωαννίδης, Ε. Βακιρλής
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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
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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.
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