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Η λοίμωξη που οφείλεται στον κορωνoϊό 2019,
SARS- COVID 2 αναφέρθηκε πρώτη φορά στην επαρ-

χία Ουχάν της Κίνας τον Δεκέμβριο 2019 και ανα-
γνωρίστηκε σαν πανδημία από τον Παγκόσμιο Οργα-
νισμό Υγείας στις 12 Μαρτίου 2020. Μέχρι σήμερα
έχουν καταγραφεί πάνω από 96.000.000 κρούσματα
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Τα ανεπιθύμητα δερματικά συμβάματα των επαγγελματιών υγείας έχουν πα-
ρουσιάσει ιδιαίτερα αυξημένη επίπτωση κατά τη διάρκεια της πανδημίας COVID 19. Οι δερματοπάθειες αυ-
τές περιλαμβάνουν την ερεθιστική και την αλλεργική δερματίτιδα εξ επαφής, την ακμή, τον τραυματισμό
ή την τριβή του δέρματος από τα εξαρτήματα του εξοπλισμού και την κνίδωση. Ευρέως αποδεκτά μέτρα
πρόληψής τους είναι τα συχνά διαλείμματα εργασίας με αφαίρεση του εξοπλισμού και η χρήση ενυδατι-
κών και παραγόντων αποκατάστασης του φραγμού της επιδερμίδας. Τίθεται επίσης η ανάγκη άμεσης πα-
ροχής εξειδικευμένης δερματολογικής φροντίδας στο υγειονομικό προσωπικό. Η πρόληψη και η έγκαιρη
αντιμετώπιση των επαγγελματικών δερματοπαθειών διασφαλίζει την υγεία και την ποιότητα ζωής των
επαγγελματιών υγείας κατά την απαιτητική αυτή περίοδο που διανύουμε. Επίσης συμβάλλει στην αποφυ-
γή διασποράς του ιού από πιθανούς συμβιβασμούς στην ενδεικνυόμενη εφαρμογή των κανόνων χρήσης
του προστατευτικού εξοπλισμού. Κατόπιν ανασκόπησης της βιβλιογραφίας, παραθέτουμε τους προτεινό-
μενους τρόπους πρόληψης και αντιμετώπισης των συνηθέστερων επαγγελματικών δερματοπαθειών που
παρατηρούνται στο υγειονομικό προσωπικό της πρώτης γραμμής κατά την τρέχουσα πανδημία
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The prevalence of occupational dermatoses amongst healthcare workers du-
ring the CO-VID pandemic is rising remarkably. Reported dermatoses are mainly irritant and allergic con-
tact dermatitis, acne, skin injuries or friction lesions from protective equipment accessories and urticaria.
Widely recommended prevention measures are frequent breaks from wearing protective equipment and
regular application of emollients and skin barrier agents. Prompt specialised dermatologic assessment is a
necessity. Prevention and management of occupational dermatoses ensures the personnel’s good health
and quality of life during the highly demanding current work circumstances. Moreover, proper application
of the protective equipment is not compromised and optimal infection prevention is secured.
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και πάνω από 2.000.000 θάνατοι από το νέο κορω-
νοϊό παγκοσμίως. 

Οι επαγγελματίες υγείας ανά την υφήλιο έχουν
κληθεί να ανταποκριθούν ταχέως, σε ραγδαία αυξα-
νόμενες ανάγκες φροντίδας και περίθαλψης ασθε-
νών. Η ανάγκη ελέγχου διασποράς της νόσου επι-
βάλλει στο προσωπικό, αυστηρούς κανόνες υγιεινής
των χεριών και κατάλληλο προστατευτικό εξοπλισμό
που γενικά περιλαμβάνει μάσκες, γυαλιά, ασπίδες
προσώπου και διπλά γάντια. Στις περιπτώσεις που ο
εξοπλισμός είναι διαθέσιμος, το προσωπικό τον
εφαρμόζει για παρατεταμένο χρονικό διάστημα. Επι-
πλέον, οι ελλείψεις σε χώρους νοσηλείας έχουν σαν
αποτέλεσμα, οι επαγγελματίες υγείας της πρώτης
γραμμής να εργάζονται πολύ πέραν του ωραρίου
τους σε συνθήκες εργασίας που πολλές φορές δεν
είναι οι ενδεδειγμένες. Σε αρκετά σημεία του πλανή-
τη, το υγειονομικό προσωπικό κατέστη αναγκαίο να
εργαστεί σε νέο-διαμορφούμενες εγκαταστάσεις ή
ακόμη και σε υπαίθριους χώρους, που δεν πληρού-
σαν προδιαγραφές νοσοκομείου, προκειμένου να
προσφέρουν περίθαλψη στους ασθενείς που προ-
σβάλλονταν με γεωμετρική αύξηση. Το αποτέλεσμα
ήταν η έκθεση στο εξωτερικό περιβάλλον με συνθή-
κες θερμότητας ή υγρασίας που σε συνδυασμό με
την ολόσωμη στολή αποφυγής διασποράς λομώξεων,
προκάλεσαν σειρά ανεπιθύμητων συμβαμάτων από
το δέρμα. 

Οι επαγγελματικές δερματοπάθειες των επαγγελ-
ματιών υγείας εξελίχθηκαν και εκείνες ως επιδημία
μέσα στην πανδημία καθώς η επίπτωσή τους αυξή-
θηκε με ανάλογο ρυθμό. Αναφέρεται επίπτωση της
τάξης του 97% σε όσους φορούσαν μάσκα Ν95 και
προστατευτικά γυαλιά για περισσότερες από 6 συνε-
χόμενες ώρες.6 Λόγω του φόρτου εργασίας, οι επαγ-
γελματίες υγείας συχνά καθυστερούν να αναζητή-
σουν δερματολογική εκτίμηση. Σε κάποιες υγειονο-
μικές δομές, η δερματολογική εκτίμηση είναι δυνα-
τόν να μην είναι διαθέσιμη. Η θεραπεία επίσης, πολ-
λές φορές καθίσταται δύσκολη, λόγω έλλειψης χρό-
νου για την περιποίηση και φροντίδα του δέρματός
τους. 

Υπάρχουν αναφορές ότι πέραν από την αναμενό-
μενη επίπτωση στην ποιότητα ζωής, που είναι καλά
τεκμηριωμένη και αναμενόμενη, αφού οι δερματοπά-
θειες συχνά εκδηλώνονται σε ορατά σημεία του σώ-
ματος οι επαγγελματίες υγείας εμφανίζουν και άλλες
εκδηλώσεις από τον ψυχισμό. Το ηθικό τους κατά
την εργασία είναι δυνατόν να κάμπτεται, αφού τα
προβλήματα σχετίζονται με το επαγγελματικό περι-
βάλλον. Λόγω των συμπτωμάτων από το δέρμα, ο

προστατευτικός εξοπλισμός δεν είναι ανεκτός, δεν
εφαρμόζεται σωστά και η προστασία που προσφέρει
μειώνεται. Το ποσοστό προσβολής του υγειονομικού
προσωπικού από κορωνοϊό άλλωστε είναι αυξημένο
σε σχέση με το γενικό πληθυσμό. Σε κάποιες περιο-
χές αναφέρεται ότι οι επαγγελματίες υγείας που προ-
σβλήθηκαν φτάνουν στο 11% του συνόλου των κρου-
σμάτων.9

Παρακάτω παρατίθενται οι συχνότερες ανεπιθύ-
μητες δερματοπάθειες και οι προτεινόμενοι τρόποι
πρόληψης και αντιμετώπισής τους.

1. Εντυπώματα και τραυματισμοί του δέρματος
σε σημεία πίεσης  

Το ερύθημα και τα εντυπώματα εμφανίζονται
ακόμη και μετά από 1-2 ώρες χρήσης μασκών, προ-
στατευτικών γυαλιών και γαντιών.6 Οι πιο συχνές εν-
τοπίσεις είναι η ράχη της ρινός (83,1%), οι παρειές,
το μέτωπο, τα χέρια και το πτερύγιο του ωτός.1

Συνήθως υποεκτιμώνται και επιδεινώνονται ταχέ-
ως με επιπλοκές τις διαβρώσεις, τις πομφόλυγες, τα
έλκη και τις δευτεροπαθείς επιμολύνσεις. Στις επι-
πλοκές συμβάλλουν η υγρασία, η θερμότητα, η δια-
βροχή και η αυξημένη θερμοκρασία περιβάλλοντος.
Η πρόληψη περιλαμβάνει τη χρήση ήπιων καθαρι-
στικών και το επιμελές στέγνωμα του δέρματος. Προ-
τείνεται η εφαρμογή μη λιπαρών ενυδατικών ή γέλης
σιλικόνης εξασφαλίζοντας την καλή απορρόφησή
τους. Οι λεπτές κομπρέσες κάτω από τον εξοπλισμό
δεν στεγανοποιούν τα σημεία εφαρμογής και η χρή-
ση τους δε συστήνεται. Ιδιαίτερη σημασία δίδεται
στην ανάγκη διαλειμμάτων από την εργασία σε μη
μολυσματικούς χώρους όπου αφαιρείται ο εξοπλι-
σμός κάθε 2-3 ώρες για 10-15 λεπτά.2,4 Τίθεται ακό-
μη το ερώτημα αν τα γυαλιά μπορούν να αντικατα-
σταθούν από ασπίδες προσώπου.

2. Ερεθιστική εξ επαφής δερματίτιδα

Η ερεθιστική εξ επαφής δερματίτιδα των χεριών
αποτελεί την πιο συχνή δερματοπάθεια στους επαγ-
γελματίες υγείας. Αφορά το 76-97% του προσωπι-
κού.3 Παρατηρείται όμως και στις περιοχές του προ-
σώπου που έρχονται σε επαφή με μάσκα και γυαλιά
προστασίας. 

Προκαλείται κυρίως από τα γάντια και τη συχνή
απολύμανση των χεριών. Η έκθεση σε νερό, σε τρι-
βή, σε επιφανειοδραστικούς παράγοντες και λιπο-
διαλύτες ερεθίζουν το δέρμα, παραβλάπτουν τον
επιδερμιδικό φραγμό, τροποποιούν τη φυσιολογική
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μικροβιακή χλωρίδα της επιδερμίδας και προδιαθέ-
τουν σε επιμολύνσεις. Πιθανώς δημιουργούν και μία
πύλη εισόδου συστηματικών μολυσματικών παραγόν-
των. Στην ερεθιστική δερματίτιδα συμβάλλουν οι
συνθήκες κλειστής περίδεσης, η παρουσία πούδρας,
το μη καλό στέγνωμα του δέρματος μετά το πλύσιμο,
η παρατεταμένη χρήση των μέσων προστασίας και η
διαβροχή. 

Τα αλκοολούχα αντισηπτικά τα οποία περιέχουν
>60% αιθανόλη ή >70% ισοπροπανόλη παρουσιά-
ζουν ευκολία συμμόρφωσης και φαίνεται ότι είναι λι-
γότερο ερεθιστικά από το σαπούνι και το νερό. Ση-
μειώνεται όμως πως η ισοπροπανόλη είναι δυνητικά
ερεθιστικός και πολύ σπάνια αλλεργικός παράγοντας
του δέρματος. Προτείνεται για την πρόληψη, η χρή-
ση γαντιών που δεν περιέχουν latex και δεν επικαλύ-
πτονται με πούδρα, η χρήση βαμβακερών γαντιών
κάτω από τα προστατευτικά, το καλό στέγνωμα μετά
το πλύσιμο και η χρήση ενυδατικών ή παραγόντων
φραγμού πολύ πριν την εφαρμογή του εξοπλισμού.
Προσοχή πρέπει να δίνεται στα πιθανά αλλεργιογό-
να που περιέχονται στα τοπικά σκευάσματα. Τονίζε-
ται ότι τα δαχτυλίδια μπορεί να συγκεντρώνουν ερε-
θιστικές ουσίες κάτω από την επιφάνειά τους και δεν
προτείνεται η χρήση βαζελινούχων ή ελαιωδών ου-
σιών στο δέρμα. Στην αντιμετώπιση, κύρια θέση
έχουν τα τοπικά κορτικοστεροειδή.

3. Αλλεργική εξ επαφής δερματίτιδα

Τα συνθετικά του καουτσούκ αποτελούν το συ-
χνότερο αλλεργιογόνο που ευθύνεται για τις αλλεργι-
κές επαγγελματικές δερματοπάθειες του υγειονομι-
κού προσωπικού. Πιο συχνή είναι η αντίδραση υπε-
ρευαισθησίας σε επιταχυντές παραγωγής ελαστικών
όπως thiuram και carbamix. Απαντάται όμως και η
αληθής αλλεργία στο λάτεξ όπου μεσολαβεί αντίδρα-
ση υπερευαισθησίας αμέσου τύπου στις φυσικές
πρωτεΐνες του λάτεξ. Αναφέρεται έως και 9.6% ευαι-
σθητοποίηση των επαγγελματιών υγείας.11 Για την
αναφυλακτική τύπου αντίδραση που έχει καταγραφεί
ίσως ευθύνονται οι πρωτεΐνες του λάτεξ που περιέ-
χονται στην πούδρα των γαντιών, οι οποίες εισπνέον-
ται και δρουν σαν αεροαλλεργιογόνα. Άλλα αλλερ-
γιογόνα που ανευρίσκονται σε επιδερμιδικές δοκι-
μασίες είναι: thiuram των ιμάντων των γυαλιών, car-
ba mix- acrylates–dibromodicyanobutane των υλι-
κών συγκόλλησης και η φορμαλδεύδη που περιέχε-
ται σε υφάσματα Ν95 και ολόσωμων στολών. Στη
διάγνωση της αλλεργικής δερματίτιδας και στην εξα-
κρίβωση του αλλεργικού παράγοντα, απαραίτητες εί-

ναι οι επιδερμιδικές δοκιμασίες, αλλά η άμεση διε-
νέργειά τους δεν είναι εύκολη με το επιβαρυμένο
πρόγραμμα εργασίας του προσωπικού. Σε περίπτω-
ση που οι δοκιμασίες είναι θετικές σε κάποιο από τα
συστατικά του εξοπλισμού, θα πρέπει το μέσο που
το περιέχει να αντικατασταθεί. Πέρα από την απομά-
κρυνση του αλλεργιογόνου, η πρόληψη και η αντιμε-
τώπιση της αλλεργικής δερματίτιδας είναι ίδια με
αυτή της ερεθιστικής. 

4. Ακμή

Στο υγειονομικό προσωπικό που φέρει ολόσωμη
στολή, μάσκα και προστατευτικά γυαλιά παρατηρεί-
ται εμφάνιση ακμής προσώπου και κορμού ή επιδεί-
νωση της υπάρχουσας. Η νέα εκδήλωση ακμής συ-
νήθως αφορά ακμή από μηχανικό τραυματισμό ή ακ-
μή από υγρό και θερμό μικροκλίμα.4 Το μικροκλίμα
ευνοεί την υπερανάπτυξη του P. acnes ενώ η τριβή
προκαλεί τη ρήξη μικροφαγεσώρων. Η αντιμετώπιση
επιτυγχάνεται με τα συχνά διαλείμματα κατά την ερ-
γασία, με τη χρήση καθαριστικών που περιέχουν σα-
λικυλικό οξύ ή υπεροξείδιο του βενζοϋλίου πριν ή
και μετά την εφαρμογή της μάσκας και με τις συνή-
θεις αγωγές για την ακμή. Σημειώνεται όμως ότι τα
τοπικά ρετινοειδή μπορεί να δρουν σαν ένας επιπλέ-
ον ερεθιστικός παράγοντας στο δέρμα.

5. Άλλες δερματοπάθειες

Στη βιβλιογραφία αναφέρεται η εμφάνιση κνίδω-
σης εξ επαφής ή επιβραδυνομένης εκ πιέσεως. Η αν-
τιμετώπιση είναι τα αντιϊσταμινικά από το στόμα λί-
γες ώρες πριν φορεθεί ο εξοπλισμός.

Άλλες δερματοπάθειες που έχουν καταγραφεί εί-
ναι το έκζεμα χειλέων, η γωνιακή χειλίτιδα, η επιδεί-
νωση σμηγματρροϊκής δερματίτιδας, η δερματίτιδα
εκ τριβής και η υπέρχρωση δέρματος (μεταφλεγμο-
νώδους αρχής ή μελαγχρωματική εξ επαφής δερματί-
τιδα). Επίσης αναφέρονται το θερμικό στρες, τα θερ-
μικά εγκαύματα, η επιδείνωση ατοπικής δερματίτιδας
(υγρασία - σκόνη - υψηλές θερμοκρασίες - ηλιακή
ακτινοβολία), η φλεγμονή, οι δευτεροπαθείς επιμο-
λύνσεις (θυλακίτιδα γενείου - τριχωτού κεφαλής -
τριχοφυτίες), η εμφάνιση ή επιδείνωση εκζέματος ή
ψωρίασης, ο κνησμός από υψηλές θερμοκρασίες και
η επιδείνωση της χολινεργικής κνίδωσης.1-4

ΣΥΜΠEΡΑΣΜΑ ––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

Η ανάγκη προστασίας των επαγγελματιών υγείας
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από τη διασπορά του κορωνοϊού είναι αδιαμφισβή-
τητη. Αυτό προϋποθέτει αυστηρά πρωτόκολλα στη
χρήση του προσωπικού προστατευτικού εξοπλισμού.
Λόγω της ιδιαίτερα αυξημένης επίπτωσης των δερμα-
τολογικών συμβαμάτων που προκαλεί ο εξοπλισμός,
ανακύπτει η ανάγκη δημιουργίας αλγορίθμου πρό-
ληψης και αντιμετώπισης των συμβαμάτων αυτών.

Οι βάρδιες δεν πρέπει να ξεπερνούν τις 6 ώρες
και κάθε 2-3 ώρες να γίνεται διάλειμμα σε εύκολα
προσβάσιμους, καλά αεριζόμενους χώρους, όπου ο
εξοπλισμός αφαιρείται. Η σωστή φροντίδα του δέρ-
ματος είναι απαραίτητη με τα σωστά καθαριστικά και
τους ήπιους ενυδατικούς παράγοντες. Οι δερματολό-
γοι οφείλουν να είναι ευαισθητοποιημένοι απέναντι
στους επαγγελματίες υγείας της «πρώτης γραμμής»
και να προσφέρουν άμεσα τη βοήθειά τους. Όπου
αυτό δεν είναι εφικτό, η τηλεδερματολογία μπορεί
να βοηθήσει σε κάποιο βαθμό, με τους περιορι-
σμούς να περιλαμβάνουν προβλήματα πρόσβασης
σε κατάλληλο εξοπλισμό, προβλήματα ευκρίνειας
στις διαθέσιμες ψηφιακές συσκευές αλλά και δυσκο-
λίες στη διάγνωση με περιορισμένο ιστορικό και χω-
ρίς τη φυσική εξέταση. 
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ΣΗΜΑΝΤΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ –––––––––––––––––––––––––––––––––––––

• H επίκτητη πομφολυγώδης επιδερμόλυση (Εpi-
dermolysis Bullosa Acquisita – EBA) είναι μια
σπάνια υποεπιδερμιδική αυτοάνοση πομφολυγώ-
δης δερματοπάθεια

• 2 κλινικές μορφές
• Τυπικά εμφανίζεται με πομφόλυγες σε σημεία

τραυματισμού ή τριβής
• Χαρακτηριστική η εμφάνιση κεγχρίων μετά την

αποδρομή των βλαβών
• Υπάρχει κυρίως σχέση με φλεγμονώδη νόσο του

εντέρου και σε λίγες περιπτώσεις με αιματολογι-
κά κακοήθη νοσήματα ή συμπαγείς όγκους 

• Για τη διάγνωση απαιτείται συνδυασμός κλινικών,
ιστολογικών και ειδικών ανοσολογικών μεθόδων

• Διαφορική διάγνωση από πομφολυγώδες πεμφι-
γοειδές, όψιμη δερματική πορφυρία, συγγενή δυ-
στροφική πομφολυγώδη επιδερμόλυση, πεμφιγο-
ειδές βλεννογόνων

• Σχετικά ανθεκτική στα θεραπευτικά σχήματα
• Προτιμώνται συνδυαστικές αγωγές με συστηματι-

κά στεροειδή και δαψόνη ή κολχικίνη

ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΑ –––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

H επίκτητη πομφολυγώδης επιδερμόλυση (Εpi-
dermolysis Bullosa Acquisita – EBA) ανήκει στις
υποεπιδερμιδικές πομφολυγώδεις δερματοπάθειες.
Είναι αρκετά σπάνια καθώς η επίπτωσή της υπολογί-
ζεται μεταξύ 0,08 και 0,5 νέες περιπτώσεις ανά εκα-

τομμύριο πληθυσμού ανά έτος. Προσβάλλει τα δύο
φύλα με την ίδια συχνότητα.1,2,3

Σε περίπου 10% των ασθενών με EBA συνυπάρ-
χει φλεγμονώδης νόσος του εντέρου (νόσος Crohn
συχνότερα ή ελκώδης κολίτιδα), άλλο αυτοάνοσο
πομφολυγώδες νόσημα, θυρεοειδίτιδα, ψωρίαση και
ρευματοειδής αρθρίτιδα.3

Στην περισσότερες περιπτώσεις η ΕΒΑ εμφανίζε-
ται σε ασθενή με γνωστό ιστορικό φλεγμονώδους νό-
σου του εντέρου.4

Tέλος, υπάρχουν αναφορές σχετικά με τη συνύ-
παρξη αιματολογικών κακοηθειών, καρκίνου μαστού,
πνεύμονα ή θυρεοειδούς σε ασθενείς με ΕΒΑ.5

ΠΑΘΟΓΕΝΕΣΗ ––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

Η ΕΒΑ ανήκει στις υποεπιδερμιδικές αυτοάνοσες
πομφολυγώδεις δερματοπάθειες, στο φάσμα του
πεμφιγοειδούς (pemphigoid diseases). Στην ΕΒΑ
αναγνωρίζεται χαρακτηριστικά ως αντιγόνο – στόχος
το κολλαγόνο VII, το οποίο αποτελεί βασικό συστατι-
κό των συνδετικών ινιδίων των ημιδεσμοσωμάτων κά-
τω από το πυκνό πέταλο (lamina densa) της βασικής
μεμβράνης του δέρματος και των βλεννογόνων. Πρό-
κειται για μια πρωτεΐνη με μοριακό βάρος 290 kDa.
Τα ειδικά αυτοαντισώματα της νόσου στοχεύουν κυ-
ρίως τον NC1 επίτοπο του κολλαγόνου VII, είναι κυ-
ρίως IgG και λιγότερο IgA, IgM ή IgE. Μετά τη σύν-
δεση των αυτοαντισωμάτων στο στόχο τους προσελ-
κύονται λευκοκύτταρα και ξεκινά η αντίδραση που
οδηγεί στο διαχωρισμό των δύο πετάλων της βασικής

Επίκτητη πομφολυγώδης επιδερμόλυση

Πατσατσή Αικ. Αναπληρώτρια Καθηγήτρια Δερματολογίας, Β΄ Κλινική Δερματικών και Αφροδισίων

Νοσημάτων ΑΠΘ, Νοσοκομείο Παπαγεωργίου

Eëë. Åðéè. Äåñì. Áöñ. 31:4 219-221, 2020

Ανασκόπηση

Acquired Epidermolysis Bullosa
Patsatsi Aik.

2new_Layout 1  11/1/2022  12:20 μμ  Page 219



μεμβράνης και στην ιστολογική αποκόλληση επιδερ-
μίδας και υποκείμενου χορίου.1,6

ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ ––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

H ΕΒΑ μπορεί να εμφανισθεί με 2 κλινικές μορ-
φές: τη μη φλεγμονώδη (mechanobullous) και τη
φλεγμονώδη μορφή.1,6,7

Η κλασική (πιο συχνή) μορφή ΕΒΑ είναι η μη
φλεγμονώδης (mechanobullous) που μπορεί να εμφα-
νισθεί στις εκτατικές επιφάνειες των άκρων ή σε ση-
μεία τριβής ή τραυματισμού με τεταμένες πομφόλυγες,
μετά την ύφεση των οποίων παρατηρείται υπό- ή υπερ-
μελάγχρωση, κεγχρία ή και ατροφικές ουλές. Η μορ-
φή αυτή μιμείται κλινικά τη συγγενή δυστροφική πομ-
φολυγώδη επιδερμόλυση ή την όψιμη δερματική πορ-
φυρία. Μπορεί επίσης σε περίπου 20% των περιστατι-
κών να παρατηρηθούν διαβρώσεις στο τριχωτό της κε-
φαλής, τον αυχένα και την ωμική ζώνη, που να ομοι-
άζουν κλινικά με Brunsting - Perry πεμφιγοειδές.1,6,7

Η φλεγμονώδης μορφή χαρακτηρίζεται από διά-
σπαρτες φυσαλίδες και πομφόλυγες σε παρατριμμα-
τικές περιοχές που υποχωρούν χωρίς να καταλεί-
πουν ουλή και με ελάχιστα ή καθόλου κεγχρία. Αυ-
τός ο φαινότυπος, και ιδιαίτερα όταν επεκταθεί με
διάσπαρτες βλάβες στον κορμό ή και με βλεννογό-
νιες βλάβες μπορεί να μιμηθεί κλινικά πομφολυγώ-
δες πεμφιγοειδές ή αντίστοιχα πεμφιγοειδές των
βλεννογόνων. Πριν τη χρήση των ειδικών διαγνωστι-
κών τεστ περίπου 15% των περιπτώσεων ΕΒΑ διαγι-
γνώσκονταν ως πομφολυγώδες πεμφιγοειδές.7

Η ύπαρξη κοινού ή κνιδωτικόμορφου ερυθήμα-
τος μεταξύ των βλαβών απαντάται συχνότερα στη
φλεγμονώδη μορφή.1

Για την κλινική διαφορική διάγνωση από το πομ-
φολυγώδες πεμφιγοειδές, η ευθραυστότητα του δέρ-
ματος και η παρουσία πομφολύγων σε υγιές δέρμα,
τα κεγχρία και η συμμετοχή του προσώπου και των
εκτατικών επιφανειών των άκρων μπορούν να αποτε-
λέσουν οδηγά σημεία για την κλινική υποψία περισ-
σότερο της ΕΒΑ σε σχέση με το πεμφιγοειδές.8

Mπορεί, τέλος, να υπάρχει συνδυασμός βλαβών
και των δύο κλινικών μορφών στον ίδιο ασθενή.

ΔΙΑΓΝΩΣΗ ––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

Σύμφωνα με τη Διεθνή Ομάδα Μελέτης των Αυτο-
άνοσων Πομφολυγωδών Νοσημάτων για τη διάγνωση
της ΕΒΑ απαιτούνται τα εξής κριτήρια:8

1. Κλινική εικόνα συμβατή με ΕΒΑ
2. Iστολογικά ευρήματα υποεπιδερμιδικής αποκόλ-

λησης (προαιρετικό κριτήριο) 
3. Θετικός άμεσος ανοσοφθορισμός από περιβλαβι-

κό δέρμα με γραμμική εναπόθεση IgG, C3, IgA
και/ή IgM κατά μήκος της βασικής μεμβράνης –
εδώ είναι χαρακτηριστικό το u-serration pattern
στη μικροσκόπηση λεπτών τομών. Επίσης μπορεί
να χρησιμοποιηθεί εναλλακτικά η τεχνική διαχω-
ρισμού των δυο πετάλων της βασικής μεμβράνης,
τόσο στον άμεσο όσο και στον έμμεσο ανοσοφθο-
ρισμό (salt split skin test), η οποία μπορεί να
βοηθήσει στη διάγνωση, καθώς χαρακτηριστικά
φθορίζει το κάτω πέταλο, αλλά δεν βοηθά στη
διαφορική διάγνωση από το anti laminin 332
πεμφιγοειδές και το p200 πεμφιγοειδές.9

Ή και 
4. Κυκλοφορούντα αυτοαντισώματα κατά του κολλα-

γόνου VII με ELISA (υπάρχουν και οροαρνητικοί
ασθενείς)

ΠΟΡΕΙΑ - ΠΡΟΓΝΩΣΗ

Ο διάμεσος χρόνος για την επίτευξη ύφεσης στην
ΕΒΑ είναι 9 μήνες. Η συνολική πρόγνωση της νόσου
είναι καλή και οι περισσότεροι ασθενείς ζουν μια
φυσιολογική ζωή με χαμηλή δόση φαρμάκου (συν-
τήρηση).10

ΘΕΡΑΠΕΙΑ ––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

H EBA είναι μια σπάνια νόσος και οι θεραπευτι-
κές συστάσεις βασίζονται σε γνώμη ειδικών παρά σε
τυχαιοποιημένες διπλές τυφλές μελέτες. Για την επι-
λογή του σχήματος, θα πρέπει να εκτιμάται αρχικά ή
βαρύτητα της νόσου. Όλα τα φάρμακα, πλην της δα-
ψόνης, θεωρούνται off label για τη θεραπεία της ΕΒΑ.

Ήπιας και μέτριας βαρύτητας θεωρείται η νόσος
όταν οι βλάβες εντοπίζονται μόνον στα άκρα, ενώ θε-
ωρείται σοβαρή όταν προσβάλλει και βλεννογόνους
(οφθαλμούς, λάρυγγα, φάρυγγα, οισοφάγο). Για την
ήπια και μέτρια νόσο προτείνεται η χορήγηση συ-
στηματικού στεροειδούς σε δόση 0,5 mg/kg ΒΣ σε
συνδυασμό με δαψόνη 100-200 mg/ημερησίως ή
κολχικίνη 0,5 – 1 mg/ημερησίως. Στη σοβαρή νόσο,
όταν ο ασθενής δεν ανταποκριθεί στο παραπάνω
σχήμα, προτείνονται οι ενδοφλεβίως χορηγούμενες
ανοσοσφαιρίνες G (IVIG) (2 g/kg/μήνα σε 4–5 δια-
δοχικές εγχύσεις ή το μονοκλωνικό anti CD20 αντί-
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σωμα rituximab (ένας κύκλος - 1 έγχυση του 1g ανά
2 εβδομάδες ή 4 εγχύσεις των 375 mg/m2 επιφάνει-
ας σώματος ανά εβδομάδα). Επίσης αναφέρεται η
συνδυαστική χρήση και άλλων ανοσοτροποποιητι-
κών/ ανοσοκατασταλτικών φαρμάκων όπως η αζαθει-
οπρίνη, κυκλοσπορίνη, μεθοτρεξάτη, κυκλοφωσφα-
μίδη και μουκοφαινολάτη.1,11
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2. Hübner F, Recke A, Zillikens D, et al. Prevalence and age
distribution of pemphigus and Pemphigoid diseases in Ger-
many. J Invest Dermatol 2016; 136(12):2495.

3. Iwata H, Vorobyev A, Koga H, et al. Metaanalysis of the
clinical and immunopathological characteristics and trea-
tment outcomes in epidermolysis bullosa acquisita patients.
Orphanet J Rare Dis 2018; 13(1):153.

4. Reddy H, Shipman AR, Wojnarowska F. Epidermolysis bul-
losa acquisita and inflammatory bowel disease: a review of
the literature. Clin Exp Dermatol 2013; 38(3):225-9. 

5. Lombardo GA, Pilla MA, Benucci R, et al. Paraneoplastic
Epidermolysis Bullosa Acquisita Associated with Thyroid
Carcinoma. Acta Derm Venereol. 2016; 96(3):414-5.

6. Kasperkiewicz M, Sadik CD, Bieber K, et al. Epidermo-
lysis Bullosa Acquisita: from pathophysiology to novel
therapeutic options.J Invest Dermatol 2016; 136(1):24-
33.

7. Bağci IS, Horváth ON, Ruzicka T, Sárdy M. Bullous pem-
phigoid. Autoimmun Rev 2017; 16(5):445-55.

8. Prost-Squarcioni C, Caux F, Schmidt E, et al. International
bullous diseases group: consensus on diagnostic criteria
for epidermolysis bullosa acquisita. Br J Dermatol 2018;
179(1):30-41.

9. Goyal N, Rao R, Shenoi SD, et al. Epidermolysis bullosa
acquisita and anti-p200 pemphigoid as major subepider-
mal autoimmune bullous diseases diagnosed by floor bin-
ding on indirect immunofluorescence microscopy using
human salt-split skin. Indian J Dermatol Venereol Leprol
2017; 83(5):550-5.

10. Kim JH, Kim SC. Epidermolysis bullosa acquisita. J Eur
Acad Dermatol Venereol. 2013; 27:1204-13.

11. Prost–Squarcioni C, Caux F. Epidermolysis Bullosa Acqusi-
ta. In Murrell DF “Blistering Diseases, Clinical Features,
Pathogenesis, Treatment”, 2015, Springer Eds; ch 61:p
583-584.

221
ΕΠΙΚΤΗΤΗ ΠΟΜΦΟΛΥΓΩΔΗΣ ΕΠΙΔΕΡΜΟΛΥΣΗ

Ôüìïò 31, Ôåý÷ïò 4, Oκτώβριος - Δεκέμβριος 2020

Áë ëç ëï ãñá ößá: Aικ. Πατσατσή
apatsats@auth.gr

2new_Layout 1  11/1/2022  12:20 μμ  Page 221



2new_Layout 1  11/1/2022  12:20 μμ  Page 222



ΕΙΣΑΓΩΓΗ –––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

Η κινίνη αποτελεί ένα φυσικό αλκαλοειδές που
απομονώθηκε τον 17ο αιώνα από το φλοιό των δέν-
δρων του είδους κιγχόνη (Cinchona succirubra) στη

Νότια Αμερική και, λόγω των αντιπυρετικών της ιδιο-
τήτων, αποτέλεσε τον πρώτο φυσικό ανθελονοσιακό
παράγοντα. Η παραγωγή συνθετικών ανθελονοσια-
κών ξεκίνησε το 1930, με την κινακρίνη να αντικαθι-
στά την κινίνη στην ανθελονοσιακή προφύλαξη των

H χρήση των ανθελονοσιακών φαρμάκων
στη δερματολογία

Τσιόγκα Αικ.
Κοντοχριστόπουλος Γ.

Νοσοκομείο Αφροδισίων και Δερματικών Νόσων “Α. Συγγρός”

Τα ανθελονοσιακά φάρμακα βρίσκουν εφαρμογή στην αντιμετώπιση μιας πλη-
θώρας φλεγμονωδών παθήσεων, συμπεριλαμβανομένων και πολλών δερματικών νόσων, εδώ και πάνω
από 70 χρόνια. Εκτός από την αποδεδειγμένη αποτελεσματικότητα τους ειδικά στο δερματικό ερυθημα-
τώδη λύκο, που αποτελεί και την μοναδική δερματολογική νόσο, για την οποία τα φάρμακα αυτά έχουν
λάβει επίσημη έγκριση, χαρακτηρίζονται και από πολύ ευνοϊκό προφίλ ανεπιθύμητων ενεργειών, οι οποί-
ες μπορούν ως επί το πλείστον να προληφθούν με τη σωστή προσαρμογή της ημερήσιας δόσης τους
στο σωματικό βάρος του ασθενούς. Στο παρόν άρθρο γίνεται μία ανασκόπηση των ενδείξεων χορήγησης
των ανθελονοσιακών φαρμάκων στη δερματολογία, ενώ παράλληλα συνοψίζονται και τα νεότερα δεδο-
μένα που αφορούν στη σωστή χορήγησή τους αλλά και στην παρακολούθηση της θεραπείας.

Ðå ñß ëç øç

Antimalarial drugs have been used for the treatment of a variety of inflamma-
tory diseases, also in the field of dermatology, for over 70 years. In addition to their proven effectiveness
especially in lupus erythematosus, the only dermatological disease for which these drugs have gained of-
ficial approval, they are also characterized by a favorable safety profile, since their adverse events can be
largely prevented after adjustment of the daily dose to patient’s body weight. This article reviews the in-
dications for the administration of antimalarial drugs in dermatology and summarizes updated screening
and monitoring guidelines.
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στρατιωτών κατά τον δεύτερο παγκόσμιο πόλεμο, ενώ
το 1934 παρήχθη η χλωροκίνη και το 1950 το υδρο-
ξυλιωμένο ανάλογό της, η υδροξυχλωροκίνη.1,2 Πα-
ρά τις αναφορές σχετικά με την επιτυχή χρήση πα-
λαιότερων ανθελονοσιακών φαρμάκων στο δισκοει-
δή ερυθηματώδη λύκο (ΔΕΛ), η χρησιμότητά τους
αναγνωρίστηκε ευρέως μετά τη δημοσίευση του Page
το 1951 στο περιοδικό Lancet, η οποία παρουσίασε
την αποτελεσματικότητα της κινακρίνης στον ΔΕΛ.3

Έκτοτε, τα ανθελονοσιακά φάρμακα έχουν χρησιμο-
ποιηθεί επιτυχώς στη θεραπεία πολλών μη μολυσμα-
τικών, φλεγμονωδών ασθενειών.

Τα τρία κύρια ανθελονοσιακά φάρμακα που
έχουν φανεί αποτελεσματικά σε μια πληθώρα δερμα-
τικών παθήσεων είναι η κινακρίνη (αλλιώς μεπακρί-
νη), η χλωροκίνη και η υδροξυχλωροκίνη. Παρόλα
αυτά, η χρήσης της κινακρίνης έχει απαγορευτεί σε
αρκετές χώρες, λόγω αναφορών για αυξημένο κίνδυ-
νο πρόκλησης απλαστικής αναιμίας. Eπομένως η
χλωροκίνη και κυρίως η υδροξυχλωροκίνη είναι τα
δύο ανθελονοσιακά φάρμακα που χρησιμοποιούνται
στη δερματολογία σήμερα και στα οποία θα εστιάσει
το παρόν άρθρο.

ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΣ ΔΡΑΣΗΣ –––––––––––––––––––––––––––––––––––––

Τα ανθελονοσιακά φάρμακα είναι αδύναμες βά-
σεις που μπορούν με ευκολία να διασχίσουν κυττα-
ρικές μεμβράνες και να συσσωρευτούν σε όξινα κυτ-
ταροπλασματικά κυστίδια (λυσοσώματα ή ενδοσώμα-
τα) οδηγώντας σε αύξηση του pH τους. Αυτή τους η
ιδιότητα, η οποία τα κατατάσσει στην ομάδα των λυ-
σοσωμοτροπικών φαρμάκων, φαίνεται να αποτελεί
τον βασικότερο μηχανισμό δράσης τους, παρεμβαί-
νοντας σε οδούς της φλεγμονής, στο ανοσοποιητικό
σύστημα και στην ενζυμική δραστηριότητα.1,4 Συνο-
λικά οι πολλές, διαφορετικές δράσεις των ανθελονο-
σιακών φαρμάκων, οι οποίες είναι παρόμοιες για τη
χλωροκίνη και την υδροξυχλωροκίνη, παρουσιάζον-
ται στον πίνακα 1.2,5

ΦΑΡΜΑΚΟΚΙΝΗΤΙΚΗ ––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

Τα ανθελονοσιακά φάρμακα είναι υδατοδιαλυτά,
απορροφώνται γρήγορα από το γαστρεντερικό σωλή-
να και επιτυγχάνουν μέγιστες συγκεντρώσεις στο
πλάσμα εντός 8-12 ωρών. Χαρακτηριστικό τους είναι
η ευρεία κατανομή τους στους ιστούς, κυρίως στον
σπλήνα και ακολούθως σε ήπαρ, νεφρούς, πνεύμο-

νες, καρδιά, μύες και εγκέφαλο, όπου μπορεί να πα-
ρουσιάζουν 200-20.000 φορές πιο υψηλές συγκεν-
τρώσεις από τη συγκέντρωσή τους στο πλάσμα. Υψη-
λές συγκεντρώσεις τους παρατηρούνται, επίσης, και
σε κύτταρα του δέρματος (100-200 φορές μεγαλύτε-
ρη συγκέντρωση από το πλάσμα) και του αμφιβλη-
στροειδούς που περιέχουν μελανίνη.5-7 Παράλληλα
συσσωρεύονται και σε κύτταρα του αίματος, όπως αι-
μοπετάλια, ουδετερόφιλα και ερυθροκύτταρα, σε
συγκέντρωση 3-10 φορές μεγαλύτερη από αυτή του
πλάσματος, επομένως για τη μέτρηση της συγκέν-
τρωσής τους κατά την παρακολούθηση και εκτίμηση
του κλινικού αποτελέσματος θα πρέπει να λαμβάνε-
ται συνολικό αίμα και όχι πλάσμα, όπως περιγράφε-
ται και παρακάτω.2

Και τα δύο φάρμακα μεταβολίζονται σε ενεργούς
μεταβολίτες στο ήπαρ μέσω ενζύμων του κυτοχρώμα-
τος p450, οδηγώντας στην παραγωγή των ενεργών με-
ταβολιτών τους. Η απέκκρισή τους γίνεται σε ποσο-
στό 45-50% από τους νεφρούς, 20% από το γαστρεν-
τερικό σωλήνα και 5% από το δέρμα, ενώ η οξινοποί-
ηση των ούρων μπορεί να αυξήσει τη νεφρική τους
αποβολή.5 Ο χρόνος ημίσειας ζωής τους εξαρτάται
κυρίως από τον μεγάλο όγκο κατανομής τους στους
ιστούς, παρά από τον ρυθμό απέκκρισής τους, επο-
μένως η αποτελεσματικότητα της αιμοδιύλισης σε πε-
ριπτώσεις υπερδοσολογίας είναι αμφιλεγόμενη. Η
απέκκριση των φαρμάκων γίνεται αρχικά σε μία
οξεία φάση, ακολουθούμενη από μία βραδεία και αν-
τιστοίχως ο χρόνος ημίσειας ζωής τους κυμαίνεται
από 3 ημέρες (οξεία φάση) έως 50 ημέρες (βραδεία
φάση).8 Παρόλα αυτά μπορεί να παραμείνουν απο-
θηκευμένα στους ιστούς για πολλούς μήνες ή και
χρόνια μετά τη διακοπή τους.1

ΔΟΣΟΛΟΓΙΑ ––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

Σύμφωνα με τα μέχρι τώρα δεδομένα, η συνιστώ-
μενη ημερήσια δόση της υδροξυχλωροκίνης δεν θα
πρέπει να ξεπερνάει τα 6,5mg/kg ιδανικού βάρους
σώματος (ΣΒ) [υπολογίζεται για άνδρες ως: (ύψος σε
cm – 100) – 10% και για γυναίκες ως: (ύψος σε cm –
100) – 15%] ή τα 400mg ημερησίως.9 Ο υπολογι-
σμός της δοσολογίας με βάση το ιδανικό ΣΒ βασίζε-
ται στο ότι τα ανθελονοσιακά φάρμακα δεν συσσω-
ρεύονται στο λιπώδη ιστό και επομένως η ποσότητα
του φαρμάκου υπολογισμένη σύμφωνα με το πραγ-
ματικό ΣΒ θα αύξανε πιθανώς την συσσώρευση του
φαρμάκου στους υπόλοιπους ιστούς, ιδιαίτερα στον
αμφιβληστροειδή.6,10 Οι νεότερες οδηγίες, παρόλα
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αυτά, συγκλίνουν στην σύσταση για χορήγηση του
φαρμάκου έως τη μέγιστη ημερήσια δόση των 5mg/
kg πραγματικού ΣΒ, η οποία φάνηκε να είναι ασφα-
λής, ιδιαίτερα για αδύνατους ασθενείς με πραγματι-
κό ΣΒ χαμηλότερο του ιδανικού ΣΒ.11,12 Αναμένοντας
τη συλλογή περισσότερων δεδομένων για τους παχύ-
σαρκους ασθενείς, μπορεί να θεωρηθεί ιδανικός ο
υπολογισμός και των δύο δόσεων, 6,5mg/kg ιδανι-
κού ΣΒ και 5mg/kg πραγματικού ΣΒ, και η χορήγη-
ση της μικρότερης από αυτές, με μέγιστη τα 400mg
ημερησίως.10 Όσον αφορά στη χλωροκίνη, η μέγιστη
ημερήσια δόση της δεν θα πρέπει να ξεπερνάει τα
4mg/kg ιδανικού ΣΒ. Η δοσολογία και των δύο φαρ-

μάκων θα πρέπει να μειώνεται σε σημαντική νεφρι-
κή ή ηπατική ανεπάρκεια λόγω του κινδύνου τοξικό-
τητας. 

Συνήθως, η θεραπεία έναρξης συνιστάται από
400mg υδροξυχλωροκίνης, ενώ μετά από τον έλεγχο
της νόσου μπορεί να γίνει σταδιακή μείωση της δό-
σης κατά 25% κάθε 3-6 μήνες μέχρι τα 200mg,
ώστε να αποφευχθεί η πιθανότητα υποτροπών.6,13 Σε
περίπτωση που δοθεί χλωροκίνη, τότε αυτή χορηγεί-
ται στα 250-500 mg ημερησίως. Λόγω του μεγάλου
χρόνου ημίσειας ζωής των φαρμάκων, μπορούν να
χορηγηθούν εναλλασσόμενες δόσεις για την επίτευ-
ξη της επιθυμητής δοσολογίας (για παράδειγμα
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Ôüìïò 31, Ôåý÷ïò 4, Oκτώβριος - Δεκέμβριος 2020

Μηχανισμός δράσης ανθελονοσιακών φαρμάκων

Είδος δράσης Τρόπος δράσης Αποτέλεσμα

Ανοσοτροποποιητική Αναστολή αναγνώρισης αυτοαντιγόνων Μείωση αντιγονοπαρουσίασης
Σύνδεση με DNA Αναστολή των anti-DNA αντισωμάτων
Μείωση ενεργοποίησης αυτοαντιδραστικών 

CD4+ T λεμφ.
Μείωση παραγωγής κυτταροκινών από 

Τ λεμφ. & μακροφάγα
Απομόνωση τμημάτων κυτταρικών μεμβρανών Μείωση των μεμβρανικών υποδοχέων κα-

τά 50% → μειωμένη αναταπόκριση σε μι-
τογόνα ερεθίσματα

Αντιφλεγμονώδης Αναστολή φωσφολιπάσης A2 και C Μείωση σύνθεσης PGs
Μείωση παραγωγής IL1β, IL6, IL8 και TNFa
Αναστολή μαστοκυττάρων Μείωση λευκοτριενίων και ισταμίνης
Αναστολή μονοπατιού TLR-9 Μείωση ενεργοποίησης συγγενούς και

επίκτητης ανοσιακής απάντησης

Φωτοπροστατευτική Απορρόφηση UV ακτινοβολίας (?)
Μείωση UV-επαγόμενης φλεγμονώδους 
αντίδρασης

Αντιπολλαπλασιαστική Αλληλεπίδραση με πρωτεϊνοσύνθεση Μείωση σύνθεσης DNA/RNA
Προαγωγή ευαισθησίας σε χημειοθεραπεία
Αναστολή κυτταρικής ανάπτυξης ή/και 

θανάτου
Πρόληψη μεταλλάξεων σε κύτταρα με 

υψηλή μιτογόνο ικανότητα

Αντιϊική Διαταραχή πρωτεϊνοσύνθεσης, μεταφοράς Αναστολή HIV, SARS, Coronavirus, 
και διείσδυσης ιών σε ενδοσώματα Influenza

Αντιπηκτική Μείωση συσσώρευσης αιμοπεταλίων
Μείωση σχηματισμού συμπλεγμάτων με 

την β2-γλυκοπρωτεΐνη

Μεταβολική Μείωση επιπέδων CHOL/TGL/LDL
Σχηματισμός συμπλόκων με πορφυρίνες Αύξηση απέκκρισης πορφυρινών
Μείωση υδροξυλίωσης Βιταμίνης D Μείωση 1,25-υδροξυ-βιταμίνης D
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εναλλαγή 400mg και 200mg υδροξυχλωροκίνης για
επίτευξη δόσης 300 mg/ημερησίως).11 Σταθερά επί-
πεδα των φαρμάκων και επομένως μέγιστη κλινική
ανταπόκριση παρουσιάζονται 4 εβδομάδες μετά την
έναρξη χλωροκίνης και 6 μήνες μετά την έναρξη
υδροξυχλωροκίνης.6,14,15 Εάν ο ασθενής εμφανίσει
μια ήπια ανεπιθύμητη ενέργεια, τότε μπορεί να συ-
σταθεί διακοπή του φαρμάκου για 72 ώρες και στη
συνέχεια επανέναρξή του στο 50% της αρχικής δο-
σολογίας (διαιρεμένο σε δύο ημερήσιες δόσεις).
Εφόσον η χαμηλή δόση γίνει ανεκτή, μπορεί να ακο-
λουθήσει εκ νέου αύξησή της μετά από 4 εβδομά-
δες.6

ΔΕΡΜΑΤΟΛΟΓΙΚΕΣ ΕΝΔΕΙΞΕΙΣ –––––––––––––––––––––––

Οι κλινικές εφαρμογές των ανθελονοσιακών φαρ-
μάκων στη δερματολογία είναι πολλές και μπορούν
να διακριθούν αδρά σε αυτές, όπου τα φάρμακα αυ-
τά χορηγούνται ως θεραπεία πρώτης γραμμής και σε
αυτές, όπου χορηγούνται ως θεραπεία δεύτερης
γραμμής ή όπου έχουν φανεί αποτελεσματικά σε με-
μονωμένα κλινικά περιστατικά σύμφωνα με τη βι-
βλιογραφία (Πίνακας 2).1,2,5,9 Από το σύνολο όλων
αυτών των παθήσεων, τα ανθελονοσιακά είναι εγκε-
κριμένα μόνο για τις δερματικές εκδηλώσεις του ερυ-
θηματώδους λύκου, ενώ για τις υπόλοιπες ενδείξεις

οι ασθενείς θα πρέπει να ενημερωθούν για την off
label χορήγησή τους.

Ανθελονοσιακά ως θεραπεία πρώτης γραμμής

Συστηματικός και δερματικός ερυθηματώδης λύκος
Τα ανθελονοσιακά φάρμακα παρουσιάζουν 65-

70% αποτελεσματικότητα στην αντιμετώπιση του
ΔΕΛ, συμπεριλαμβανομένης της οξείας, υποξείας και
χρόνιας μορφής του.5,9 Μία μετα-ανάλυση της αποτε-
λεσματικότητάς τους σε διαφορετικές μορφές ΔΕΛ
ανέδειξε σημαντικά υψηλότερη ανταπόκριση του οξέ-
ος ΔΕΛ σε σχέση με τον υποξύ και τον χρόνιο, ενώ τα
χαμηλότερα ποσοστά ανταπόκρισης παρουσίασε ο
χειμετλώδης (31%) και τα υψηλότερα ο επηρμένος
ΔΕΛ (91%).16,17 Επίσης, τα ανθελονοσιακά φάρμακα
έχουν φανεί αποτελεσματικά στις δερματικές εκδηλώ-
σεις του συστηματικού ερυθηματώδους λύκου (ΣΕΛ),
όπως δισκοειδείς βλάβες, ερύθημα, φωτοευαισθησία,
έλκη βλεννογόνων και αλωπεκία, ενώ παράλληλα
έχουν θετική επίδραση και σε συστηματικά συμπτώ-
ματα του ΣΕΛ, όπως χρόνια κόπωση, αρθραλγίες,
μυαλγίες και ορογονίτιδα.18,19 Λόγω της αντιθρομβω-
τικής τους δράσης θεωρούνται καρδιοπροστατευτικά
σε ασθενείς με λύκο και αρτηριοπάθεια λόγω χρό-
νιας λήψης κορτικοστεροειδών ή και σε αυτούς που
έχουν θετικά αντιφωσφολιπιδικά αντισώματα. 

Σε ασθενείς με ΔΕΛ η θεραπεία μπορεί να προ-
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Δερματολογικές ενδείξεις θεραπείας με ανθελονοσιακά φάρμακα

Θεραπεία πρώτης γραμμής

Ερυθηματώδης λύκος Συστηματικός, δερματικός

Όψιμη δερματική πορφυρία

Χρόνια αφθώδης στοματίτιδα

Δικτυωτή ερυθηματώδης 
βλεννίνωση (σύνδρομο REM)

Άλλες δερματολογικές ενδείξεις

Δερματομυοσίτιδα

Κοκκιωματώδεις νόσοι Σαρκοείδωση, γενικευμένο δακτυλιοειδές κοκκίωμα, κοκκιωματώδης χειλίτι-
δα, λιποειδική νεκροβίωση

Φωτοδερματίτιδες Πολύμορφο εκ φωτός εξάνθημα, λεμφοκυτταρική διήθηση Jessner, ηλιακή
κνίδωση, χρόνια ακτινική δερματίτιδα, ακτινικός ομαλός λειχήνας

Υποδερματίτιδες Υποδερματίτιδα λύκου, μορφέα, ηωσινοφιλική περιτονίτιδα, οζώδες ερύθημα

Διάφορα Ομαλός λειχήνας, θυλακικός λειχήνας, πρόσθια ινωτική αλωπεκία, γυροειδής
αλωπεκία, σύνδρομο Sjögren, κνιδωτική αγγειίτιδα
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σαρμοστεί στην βαρύτητα των κλινικών ευρημάτων,
με αύξηση της δόσης στους καλοκαιρινούς μήνες,
όπου η ηλιοφάνεια μπορεί να οδηγεί σε εξάρσεις
της νόσου.9 Λόγω της καλύτερης ανεκτικότητας, η
υδροξυχλωροκίνη αποτελεί συνήθως φάρμακο πρώ-
της εκλογής στη θεραπεία του ΔΕΛ, με εξαίρεση τις
πολύ βαριές περιπτώσεις όπου απαιτείται ταχεία κλι-
νική ανταπόκριση, όπου και προτιμάται η χλωροκίνη
(δραστική σε έναν μήνα) ή η χρήση τοπικών ή ενδο-
βλαβικών κορτικοστεροειδών.6

Όψιμη δερματική πορφυρία
Η θεραπεία εκλογής της όψιμης δερματικής πορ-

φυρίας είναι η φλεβοτομή για την απομάκρυνση του
πλεονάζοντος σιδήρου. Σε ασθενείς που δεν ανταπο-
κρίνονται ή όπου η φλεβοτομή αντενδείκνυται, μπο-
ρούν να δοκιμαστούν τα ανθελονοσιακά φάρμακα. Ο
μηχανισμός δράσης τους σε αυτή τη νόσο δεν είναι
ακριβώς καθορισμένος, παρόλα αυτά πιθανότερη θε-
ωρείται η αλληλεπίδρασή τους με τις πορφυρίνες
που βρίσκονται αποθηκευμένες στα λυσοσώματα του
ήπατος, με αποτέλεσμα την ενεργοποίηση και απε-
λευθέρωσή τους στο πλάσμα καθώς και αύξηση της
απέκκρισης της ουροπορφυρίνης ταυτόχρονα με την
απεκκριση του σιδήρου στα ούρα.6,20 Βάσει αυτού,
μπορεί να εξηγηθεί η παρατήρηση οξείας, παροδι-
κής επιδείνωσης της ηπατικής νόσου (ή πρωτοεμφά-
νιση μιας υποκλινικής νόσου) καθώς και της φωτο-
ευαισθησίας μετά από έναρξη υψηλών δόσεων ανθε-
λονοσιακών, που ακολουθείται, όμως, από απέκκρι-
ση των πορφυρινών και σταθερή ανταπόκριση. 

Για την αποφυγή αυτού του είδους πορφυρικής
κρίσης η δοσολογία των ανθελονοσιακών στην αντι-
μετώπιση αυτής της νόσου θα πρέπει να είναι πολύ
χαμηλή, με σύσταση για 100mg υδροξυχλωροκίνης
ή 125mg χλωροκίνης μόνο δύο φορές εβδομαδι-
αίως.21 Επιπλέον, τα φάρμακα αυτά θα πρέπει να
αποφεύγονται σε ασθενείς με προϋπάρχουσα βαριά
ηπατική ή νεφρική ανεπάρκεια.2 Μάλιστα, σε μία
μελέτη έχει φανεί πως η υδροξυχλωροκίνη (100mg
δύο φορές εβδομαδιαίως) είναι το ίδιο αποτελεσμα-
τική με την φλεβοτομή.22 Σε ασθενείς με υπεργαμ-
μασφαιριναιμία ή αυξημένα επίπεδα σιδήρου πλά-
σματος μπορεί να συστηθεί συνδυασμός φλεβοτομής
(κάθε 4 εβδομάδες) με χλωροκίνη ή υδροξυχλωρο-
κίνη.2

Χρόνια ελκωτική στοματίτιδα
Πρόκειται για μια σπάνια αυτοάνοση νόσο που

εμφανίζεται κυρίως σε γυναίκες μεγάλης ηλικίας και
ομοιάζει κλινικά και ιστολογικά με τον ελκωτικό

ομαλό λειχήνα. Παθογενετικά, η νόσος οφείλεται
στη  δράση αντιπυρηνικών αυτοαντισωμάτων έναντι
της πυρηνικής πρωτεΐνης ΔNp63α (70kDa) των επι-
θηλιακών  κυττάρων της βασικής στιβάδας.23 Χαρα-
κτηριστικό της είναι ότι δεν ανταποκρίνεται στα τοπι-
κά ή συστηματικά κορτικοστεροειδή αλλά πολύ κα-
λά στα ανθελονοσιακά φάρμακα.9,24

Δικτυωτή ερυθηματώδης βλεννίνωση (σύνδρομο
REM)

Τα ανθελονοσιακά είναι η θεραπεία επιλογής στο
σύνδρομο REM. H υδροξυχλωροκίνη σε δόση 200–
400 mg/ημέρα έδειξε καλά ποσοστά ύφεσης εντός
1-2 μηνών παρότι οι υποτροπές είναι συχνές. Εναλ-
λακτικές θεραπευτικές επιλογές με ποικίλα αποτελέ-
σματα περιλαμβάνουν: τοπικά και συστηματικά κορ-
τικοστεροειδή, κυκλοσπορίνη, αντιισταμινικά, τετρα-
κυκλίνη, τοπικοί αναστολείς καλσινευρίνης, UVA-1
και pulsed-dye laser.25

Άλλες δερματολογικές ενδείξεις

Δερματομυοσίτιδα
Tα ανθελονοσιακά φάρμακα έχουν αποδειχθεί

αποτελεσματικά στη θεραπεία της δερματομυοσίτι-
δας με σημαντική προσβολή του δέρματος που δεν
ανταποκρίνεται στα κορτικοστεροειδή ή σε περιπτώ-
σεις δερματομυοσίτιδας χωρίς μυική προσβολή.
Έχει αποδειχθεί ότι η χλωροκίνη ή η υδροξυχλωρο-
κίνη βελτιώνουν τις δερματικές εκδηλώσεις σε ποσο-
στό 40-75% ενώ, επίσης, βελτιώνουν τη μυϊκή αδυ-
ναμία σε συνδυασμό με από του στόματος κορτικο-
στεροειδή.2,26,27 Η συνιστώμενη δοσολογία είναι πα-
ρόμοια με αυτή που χορηγείται για τον ΔΕΛ. Πρέπει
να επισημανθεί ότι οι ασθενείς με δερματομυοσίτιδα
έχουν υψηλότερο κίνδυνο δερματικών ανεπιθύμητων
ενεργειών από τη λήψη ανθελονοσιακών φαρμάκων
σε σχέση με άλλες νόσους, όπως ο ΔΕΛ.28

Σαρκοείδωση
Περίπου το 35% των ασθενών με σαρκοείδωση

έχουν δερματική προσβολή.2 Ενώ τα συστηματικά
ή/και τοπικά και ενδοβλαβικά κορτικοστεροειδή
αποτελούν την θεραπεία πρώτης γραμμής, τα ανθε-
λονοσιακά φάρμακα έχουν φανεί αποτελεσματικά τό-
σο για τη δερματική νόσο όσο και για την πνευμονι-
κή προσβολή και συγκεκριμένες ακόμα συστηματι-
κές επιπλοκές.9,29 Οι ενδείξεις για χορήγηση χλωρο-
κίνης ή υδροξυχλωροκίνης σε ασθενείς με σαρκοεί-
δωση είναι: χρόνιες παραμορφωτικές δερματικές αλ-
λοιώσεις, προοδευτικά επιδεινούμενες εξωδερματι-
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κές αλλοιώσεις σε ασθενείς στους οποίους αντενδεί-
κνυται η θεραπεία με κορτικοστεροειδή, ανοσοενι-
σχυτική θεραπεία σε ασθενείς που λαμβάνουν κορ-
τικοστεροειδή καθώς και εμμένουσα σαρκοείδωση
του νευρικού συστήματος παρά τη θεραπεία με κορ-
τικοστεροειδή.2 Ακόμα και η υπερασβεστιαιμία στα
πλαίσια σαρκοείδωσης (σε αντίθεση με τη συσχετι-
ζόμενη με λέμφωμα Β-κυττάρων) έχει δείξει βελτίω-
ση μετά τη θεραπεία με υδροξυχλωροκίνη.30

Γενικευμένο δακτυλιοειδές κοκκίωμα
Παρότι τα δεδομένα για την αποτελεσματικότητα

των ανθελονοσιακών στο δακτυλιοειδές κοκκίωμα
πηγάζουν από μεμονωμένα κλινικά περιστατικά, μία
πρόσφατη συστηματική ανασκόπηση 10 μελετών (συ-
νολικά 49 περιστατικά) ανέδειξε ότι τα ανθελονοσια-
κά φάρμακα μπορεί να είναι αποτελεσματικά και κα-
λά ανεκτά σε ανθεκτική στα κορτικοστεροειδή νόσο,
σε ενήλικες και παιδιά, παρουσιάζοντας συνολική
αποτελεσματικότητα της τάξεως του 79,6%. Ακόμα
και περιπτώσεις που παρουσίασαν υποτροπή μετά
τη μείωση της δόσης, μπόρεσαν να ανταποκριθούν
με τη συνέχιση της δόσης συντήρησης. Μεταξύ των
δύο φαρμάκων, η χλωροκίνη φάνηκε να υπερτερεί
σε αποτελεσματικότητα σε σχέση με την υδροξυχλω-
ροκίνη (100% και 71,4%, αντίστοιχα).31

Φωτοδερματίτιδες
Όπως στη δερματομυοσίτιδα, έτσι και σε άλλες

νόσους που επιδεινώνονται από την ηλιακή ακτινο-
βολία έχουν δοκιμαστεί τα ανθελονοσιακά φάρμακα,
λόγω της ηλιοπροστατευτικής τους δράσης.32

Παρόλο που η χλωροκίνη και ή υδροξυχλωροκίνη
δεν αποτελούν θεραπεία εκλογής για ασθενείς με πο-
λύμορφο εκ φωτός εξάνθημα, έχει φανεί ότι μπόρεσαν
να βελτιώσουν την ανοχή στο ηλιακό φως παρότι δε
βελτίωσαν σε μεγάλο βαθμό την κλινική εικόνα.9,33,34

Συνεπώς, η θεραπεία για παράδειγμα με 400mg
υδροξυχλωροκίνης κάποιες μέρες πριν από σοβαρή
έκθεση στον ήλιο ακολουθούμενη από μείωση στα
200mg ημερησίως μπορεί να συσταθεί σε ασθενείς
με σοβαρή νόσο, αποτυχία τοπικών κορτικοστεροει-
δών, δυσκολία εφαρμογής της ηλιοπροστασίας ή αδυ-
ναμία εφαρμογής φωτοθεραπείας (hardening).2

Λόγω του ότι υπάρχουν μόνο μερικά κλινικά πε-
ριστατικά ανταπόκρισης ασθενών με ηλιακή κνίδωση
στα ανθελονοσιακά, η θεραπεία αυτή μπορεί να δο-
κιμαστεί μόνο σε περιπτώσεις που αποτυγχάνουν οι
άλλες θεραπευτικές επιλογές, όπως αντιισταμινικά,
φωτοθεραπεία, φωτοχημειοθεραπεία και πλασμαφαί-
ρεση.1

Υποδερματίτιδα – μορφέα – εοσινοφιλική
 περιτονίτιδα

Μια πρόσφατη αναδρομική μελέτη 84 ασθενών
με μορφέα ανέδειξε 81% ανταπόκριση στην υδροξυ-
χλωροκίνη (πλήρως ή >50%) η οποία αφορούσε
όλους τους τύπους της νόσου, ακόμα και της γενικευ-
μένης, παρότι η κατά πλάκας μορφή παρουσίασε τη
μεγαλύτερη βελτίωση. Ο μέσος χρόνος για εμφάνιση
βελτίωσης ήταν 4 μήνες και ο μέσος χρόνος για μέ-
γιστη βελτίωση 12 μήνες.35 Όσον αφορά στην εοσι-
νοφιλική περιτονίτιδα, μια αναδρομική μελέτη 16
ασθενών ανέδειξε πιθανό όφελος από την υδροξυ-
χλωροκίνη, παρότι αυτή η θεραπεία δεν υπερτερού-
σε των κορτικοστεροειδών.36 Η χρήση υδροξυχλω-
ροκίνης έχει αναφερθεί επίσης ότι είναι αποτελε-
σματική στο χρόνιο οζώδες ερύθημα.37 Επίσης,
υπάρχουν μελέτες που δείχνουν ότι τα ανθελονοσια-
κά είναι αποτελεσματικά στον υποδερματίτιδα του
λύκου, αλλά η αποτελεσματικότητά τους σε άλλες
μορφές υποδερματίτιδας πρέπει να αξιολογηθεί σε
περαιτέρω μελέτες.2

Γυροειδής αλωπεκία
Η υδροξυχλωροκίνη έχει δείξει 55.6% κλινική

βελτίωση σε μια πρόσφατη αναδρομική μελέτη εννιά
παιδιών με γυροειδή αλωπεκία, παρόλο που μια άλ-
λη μελέτη οκτώ παιδιών με εκτεταμένη γυροειδή αλω-
πεκία δεν είχε ενθαρρυντικά αποτελέσματα.38,39 Πα-
ρότι μερικοί ασθενείς φαίνεται ότι μπορεί να ανταπο-
κρίνονται, μεγαλύτερες συγκριτικές μελέτες πρέπει
να διενεργηθούν για να αξιολογήσουν την αποτελε-
σματικότητα των ανθελονοσιακών σε αυτή τη νόσο.

Ομαλός λειχήνας
Τα ανθελονοσιακά φάρμακα έχουν φανεί αποτε-

λεσματικά σε περιπτώσεις ομαλού λειχήνα της στο-
ματικής κοιλότητας, λόγω των ανοσοτροποποιητικών
τους ιδιοτήτων, συμπεριλαμβανομένης της μείωσης
των φλεγμονωδών κυτταροκινών. Επομένως μπορούν
να συσταθούν σε ασθενείς που δεν έχων ανταποκρι-
θεί στη θεραπεία πρώτης γραμμής με κορτικοστερο-
ειδή.1,40,41 Μία πρόσφατη προοπτική μελέτη ασθε-
νών με ελκωτικό ομαλό λειχήνα στης στοματικής κοι-
λότητας ανέδειξε 81% ποσοστό ανταπόκρισης στη
θεραπεία με υδροξυχλωροκίνη 400mg/ημέρα, επι-
βεβαιώνοντας αποτελέσματα αντίστοιχων προηγού-
μενων μελετών.42 Οι συγγραφείς αυτής της μελέτης
συνέστησαν αλλαγή της θεραπείας εάν δεν παρου-
σιαστεί κλινική ανταπόκριση σε 2-4 μήνες. Παρό-
μοια αποτελεσματικότητα έχει φανεί και στον ομαλό
λειχήνα γεννητικών οργάνων.43
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Πολλά στοιχεία για τη χρησιμότητα της υδροξυ-
χλωροκίνης στο δερματικό ομαλό λειχήνα εκλεί-
πουν. Μία τυχαιοποιημένη μελέτη που συνέκρινε
την υδροξυχλωροκίνη με τη γκριζεοφουλβίνη ανέ-
δειξε 70% αποτελεσματικότητα στους ασθενείς που
λάμβαναν υδροξυχλωροκίνη σε σχέση με 42% απο-
τελεσματικότητα σε αυτούς υπό γκριζεοφουλβίνη.44

Θυλακικός λειχήνας – πρόσθια ινωτική αλωπεκία
Μια πρόσφατη μελέτη περιέγραψε μια σειρά 23

ασθενών με θυλακικό λειχήνα, από τους οποίους 14
(61%) εμφάνισαν πλήρη και άλλοι δύο (9%) έδειξαν
μερική ανταπόκριση στην υδροξυχλωροκίνη.45 Άλ-
λες μελέτες έχουν αναφέρει ποσοστά απόκρισης (με-
ρικής και πλήρους) μεταξύ 41% και 83%, ενώ υπάρ-
χουν και μελέτες που ανέδειξαν ελάχιστη ή καμία
ανταπόκριση στα ανθελονοσιακά.45,46 Σε μια συγκρι-
τική μελέτη, η μεθοτρεξάτη και η υδροξυχλωροκίνη
φάνηκαν εξίσου αποτελεσματικά, ωστόσο, η μεθο-
τρεξάτη ήταν πιο αποτελεσματική στη βελτίωση του
κνησμού, του ερυθήματος και της περιθυλακικής
απολέπισης και υπερκεράτωσης.47

Η πρόσθια ινωτική αλωπεκία θεωρείται παραλλαγή
του θυλακικού λειχήνα. Οι συγγραφείς μιας πρόσφα-
της βιβλιογραφικής ανασκόπησης πρότειναν τη χορή-
γηση υδροξυχλωροκίνης ως θεραπεία πρώτης γραμ-
μής σε προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες και ως θερα-
πεία δεύτερης γραμμής μετά από φιναστερίδη σε με-
τεμμηνοπαυσιακές γυναίκες ή σε άτομα με αξιόπιστη
αντισύλληψη. Αυτή η σύσταση βασίστηκε σε δεδομένα

προηγούμενων αναφορών που έχουν αναδείξει συνο-
λικό ποσοστό ανταπόκρισης (σταθεροποίηση ή βελ-
τίωση της νόσου) 72% για την υδροξυχλωροκίνη και
70% για τους αναστολείς της 5-άλφα ρεδουκτάσης.48

Κνιδωτική αγγειίτιδα
Η υδροξυχλωροκίνη είναι ένας από τους πολλούς

θεραπευτικούς παράγοντες που μπορούν να χορηγη-
θούν για τη διαχείριση της κνιδωτικής αγγειίτιδας,
παρότι οι περισσότεροι ασθενείς είναι πιθανό να
χρειαστούν από του στόματος κορτικοστεροειδή για
τον έλεγχο των εξάρσεων της νόσου.49

Σύνδρομο Sjögren
Έχει φανεί ότι η θεραπεία με ανθελονοσιακά

μπορεί να οδηγήσει σε βελτίωση του οφθαλμικού
πόνου, της ξηροφθαλμίας, της ακεραιότητα του κερα-
τοειδούς αλλά και της ξηροστομίας σε κάποιους
ασθενείς με σύνδρομο Sjögren. Οι διαφορές στο
βαθμό βελτίωσης μεταξύ των ασθενών πιθανώς και
να οφείλονται στα διαφορετικά στάδια έναρξης της
θεραπείας (καλύτερη ανταπόκριση σε αρχική-φλεγ-
μονώδη νόσο παρά σε εγκατεστημένη).2

ΑΝΕΠΙΘΥΜΗΤΕΣ ΕΝΕΡΓΕΙΕΣ ––––––––––––––––––––––

Στον πίνακα 3 αναφέρονται οι κυριότερες ανεπι-
θύμητες ενέργειες (ΑΕ) των ανθελονοσιακών φαρμά-
κων ενώ παρακάτω αναλύονται οι κυριότερες από αυ-
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Aνεπιθύμητες ενέργειες ανθελονοσιακών φαρμάκων

Όργανο/Σύστημα Ανεπιθύμητη ενέργεια

Γαστρεντερικό σύστημα Ναυτία, κράμπες, διάρροια, τεινεσμός, ανορεξία, γαστροοισοφαγική παλινδρό-
μηση, τρανσαμινασαιμία

Οφθαλμοί Εναποθέσεις κερατοειδούς, αμφιβληστροειδοπάθεια, οίδημα κερατοειδούς

ΩΡΛ Ίλιγγος, εμβοές, κώφωση

Δέρμα Εξάνθημα, αλλεργική αντίδραση (έως σοβαρές αποφολιδωτικές αλλεργικές αν-
τιδράσεις), υπερμελάγχρωση, γκριζάρισμα τριχών, αλωπεκία, κνησμός, φωτο-
ευαισθησία, ψωρίαση

Νευρομυικό σύστημα Μυοπάθεια, νευρομυοπάθεια, διαταραχές συγκέντρωσης, διαταραχές ύπνου,
κεφαλαλγία, ζάλη, κόπωση, επιληπτικοί σπασμοί, μείωση αντανακλαστικών

Ψυχιατρικές διαταραχές Αγχώδεις διαταραχές, ψύχωση

Καρδιαγγειακό σύστημα Παράταση QT, αρρυθμίες, καρδιομυοπάθεια, υπόταση, συγκοπή

Αιμοποιητικό σύστημα Θρομβοπενία, πανκυτταροπενία, απλαστική αναιμία, αιμολυτική αναιμία (σε
έλλειψη G6PD)

Μεταβολισμός Υπογλυκαιμία, πορφυρική κρίση
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τές που σχετίζονται με την καθημερινή κλινική πρά-
ξη.1,2,5,9,11 Γενικά, αποτελούν αρκετά ανεκτά φάρμα-
κα όταν χορηγούνται στη σωστή δοσολογία, ενώ,
συγκριτικά, η υδροξυχλωροκίνη είναι πολύ λιγότερο
τοξική από την χλωροκίνη, γι’ αυτό και συνήθως
προτιμάται.

Οφθαλμικές ανεπιθύμητες ενέργειες

Όλες οι οφθαλμικές ΑΕ των ανθελονοσιακών
φαρμάκων είναι αναστρέψιμες με τη διακοπή της θε-
ραπείας εκτός από την αμφιβληστροειδοπάθεια. 

Το 90% των ασθενών που λαμβάνουν χλωροκίνη
μπορεί να αναπτύξουν εναποθέσεις του φαρμάκου
στον κερατοειδή, οι οποίες στην πλειοψηφία τους εί-
ναι ασυμπτωματικές, ενώ σε μερικούς ασθενείς μπο-
ρεί να εκδηλωθούν ως φωτοφοβία ή εμφάνιση άλω
γύρω από φώτα. Το ποσοστό αυτό είναι πολύ χαμη-
λότερο (0-10%) σε ασθενείς που λαμβάνουν υδροξυ-
χλωροκίνη, και μόνο όταν οι δόσεις αυτής υπερβαί-
νουν τη συνιστώμενη ημερήσια δόση.6 Δεδομένου
ότι η οπτική οξύτητα παραμένει ανέπαφη, οι εναπο-
θέσεις αυτές είναι εντελώς αναστρέψιμες 1,5-2 μήνες
μετά τη διακοπή της θεραπείας και δε σχετίζονται
άμεσα με την εμφάνιση αμφιβληστροειδοπάθειας,
δεν υπάρχει επείγων λόγος για την πρώιμη διακοπή
της θεραπείας αλλά συνίσταται πιο τακτικός οφθαλ-
μολογικός έλεγχος. 

Η πιο σημαντική οφθαλμική ΑΕ των ανθελονο-
σιακών είναι η αμφιβληστροειδοπάθεια, η οποία
αποτελεί απόλυτη αντένδειξη συνέχισης θεραπείας.
Ο μηχανισμός πρόκλησής της δεν είναι ακριβώς κα-
θορισμένος, αλλά θεωρείται ότι το φάρμακο που
συσσωρεύεται στη μελανίνη είτε δρα απευθείας τοξι-
κά ή μπορεί να μειώνει την αντιοξειδωτική ικανότητα
της συνδεδεμένης μελανίνης.11 Στα αρχικά της στά-
δια χαρακτηρίζεται από αλλαγές στο οπτικό πεδίο ή

τη βυθοσκόπηση χωρίς απώλεια όρασης, γεγονός
που υπογραμμίζει την αναγκαιότητα διενέργειας τα-
κτικού οφθαλμολογικού ελέγχου καθώς σε αυτό το
στάδιο οι βλάβες είναι αναστρέψιμες. Στη συνέχεια
αναπτύσσεται κεντρική ανώμαλη μελάγχρωση με
πτώση της οπτικής οξύτητας, ενώ σε κάποιο στάδιο η
περικεντρική υπομελαγχρωματική ζώνη δίνει στην
ωχρά εικόνα οφθαλμού ταύρου (“bull’s eye”). Σε πο-
λύ προχωρημένα στάδια οι αλλοιώσεις είναι διάχυ-
τες. Οι ασθενείς διαπιστώνουν περικεντρικά σκοτώ-
ματα, δυσχρωματοψία και δυσκολία στην κοντινή
όραση.11

Έχει φανεί ότι ο κίνδυνος εμφάνισης αμφιβλη-
στροειδοπάθειας κατά τα πρώτα πέντε χρόνια χορή-
γησης σχετίζεται με την ημερήσια δόση τους και η
συχνότητά του προσεγγίζει το 7%. Μετά τα πέντε
χρόνια ακόμα και η συνολική αθροιστική δόση των
φαρμάκων πρέπει να αξιολογείται καθώς, έχει φανεί
ότι αθροιστικές δόσεις υδροξυχλωροκίνης >1000 g
και χλωροκίνης >460g θεωρούνται ότι αυξάνουν τον
κίνδυνο αμφιβληστροειδοπάθειας, η επίπτωση της
οποίας μπορεί να φτάσει το 20% μετά από 20 χρό-
νια συνεχόμενης θεραπείας.9,11,12,50,51 Παρότι ο κίν-
δυνος είναι μεγαλύτερος για τη χλωροκίνη, οι κατευ-
θυντήριες οδηγίες για τον οφθαλμολογικό έλεγχο εί-
ναι ίδιες για τη χλωροκίνη και την υδροξυχλωροκίνη
και παρουσιάζονται παρακάτω. Οι παράγοντες κιν-
δύνου για εμφάνιση αμφιβληστροειδοπάθειας συνο-
ψίζονται στον πίνακα 4.

Δερματικές ανεπιθύμητες ενέργειες

Τα ανθελονοσιακά φάρμακα προκαλούν μία πλη-
θώρα δερματικών ΑΕ. Μια πρόσφατη επιδημιολογι-
κή ανασκόπηση 94 άρθρων (689 περιστατικά) ανέ-
δειξε τρεις κύριες κατηγορίες φαρμακευτικών εξαν-
θημάτων μετά από λήψη υδροξυχλωροκίνης, τα κι-
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ληδοβλατιδώδη, τα ερυθηματώδη και τα κνησμώδη.
Επιπλέον, η μορφή των δερματικών ΑΕ φάνηκε να
εξαρτάται και από τη συνολική αθροιστική δόση της
υδροξυχλωροκίνης. Αυτές που τείνουν να εμφανί-
ζονται μετά από λήψη 100g υδροξυχλωροκίνης εί-
ναι: σύνδρομο stevens-johnson/τοξική επιδερμική
νεκρόλυση, κνησμός, υπερμελάγχρωση, μελανονυ-
χία, φωτοευαισθησία, στοματίτιδα και αλωπεκία. Αυ-
τές που τείνουν να εμφανίζονται μετά από λήψη κά-
τω από 100g υδροξυχλωροκίνης είναι: κνίδωση, ψω-
ρίαση (εμφάνιση ή επιδείνωση), σύνδρομο DRESS,
οξεία γενικευμένη εξανθηματική φλυκταίνωση
(AGEP), ερυθροδερμία, πολύμορφο ερύθημα, πορ-
φυρία, πομφολυγώδη εξανθήματα και υπέρχρωση
τριχών.52

Σύμφωνα με την παραπάνω μελέτη, η πλειοψηφία
των δερματικών ΑΕ φάνηκε να εμφανίζεται όταν ή
υδροξυχλωροκίνη δόθηκε για αντιμετώπιση κάποιου
αυτοάνοσου νοσήματος (72% λύκος, 14% ρευματο-
ειδής αρθρίτιδα). Γενικά έχει φανεί πως, όσον αφο-
ρά τα υποκείμενα αυτοάνοσα νοσήματα, μεγαλύτερη
πιθανότητα εμφάνισης δερματικών ΑΕ μετά από λή-
ψη ανθελονοσιακών φαρμάκων παρουσιάζουν οι
ασθενείς με δερματομυοσίτιδα σε σχέση με αυτούς
με λύκο (31% vs 3%).11,28 Όσον αφορά στην αντιμε-
τώπιση, οι περισσότερες δερματικές ΑΕ μπορούν να
αντιμετωπιστούν με τοπικά ή συστηματικά κορτικο-
στεροειδή, διακοπή της υδροξυχλωροκίνης και επα-
ναχορήγηση σε μικρότερη δόση ή χορήγηση άλλου
ανθελονοσιακού φαρμάκου (σε ήπιες ΑΕ), τα οποία
φαίνεται να μην προκαλούν εκ νέου υποτροπή της
δερματικής ΑΕ σύμφωνα με μια πρόσφατη μελέτη
έντεκα ασθενών.53

Η συσχέτιση των ανθελονοσιακών φαρμάκων με
την ψωρίαση είναι αμφιλεγόμενη. Πιθανότερη θεω-
ρείται η επιδείνωση προϋπάρχουσας ψωρίασης, πα-
ρά η εμφάνιση ψωρίασης de novo, γεγονός που έχει
αποδοθεί στην πιθανή απορρόφηση της υπεριώδους
ακτινοβολίας ή και στη διαταραχή του επιδερμιδι-
κού φραγμού μέσω αναστολής της τρανσγλουταμινά-
σης. Παρόλα αυτά, η ψωρίαση δεν θα πρέπει να απο-
τελεί αντένδειξη για έναρξη θεραπείας με ανθελονο-
σιακά φάρμακα, καθώς μια σαφής συσχέτιση δεν εί-
ναι αποδεδειγμένη.1,5,54

Τέλος, αξίζει να γίνει μια σύντομη αναφορά στις
διαταραχές μελάγχρωσης από τα ανθελονοσιακά,
καθώς αυτές μπορεί να εμφανίζονται στο 10-30%
των ασθενών.1 Η παθογένεια της υπερμελάγχρωσης
είναι άγνωστη, αλλά έχει φανεί ότι η εμφάνιση εκ-
χύμωσης (αυξημένη συγκέντρωση σιδήρου και με-
λανίνης) και η λήψη αντιαιμοπεταλιακών ή αντιπη-

κτικών φαρμάκων αποτελούν παράγοντες κινδύνου
για την εμφάνισή της.55 Κλινικά το δέρμα κυρίως
των πρόσθιων επιφανειών των κνημών και ίσως του
προσώπου, της πλάτης και των αντιβραχίων παρου-
σιάζει μια καφεοειδή-γκρι ή μαύρη χροιά, ενώ, επί-
σης, μπορεί να παρουσιαστεί υπερμελάγχρωση του
βλεννογόνου του στόματος (μαλθακή υπερώα και
ούλα) και μελανονυχία.52,55 Η υπερμελάγχρωση εμ-
φανίζεται συνήθως μετά από μήνες ή και χρόνια
από τη λήψη του φαρμάκου και υποχωρεί σε αρκε-
τούς μήνες μετά τη διακοπή τους. Αναστρέψιμη
υπομελάγχρωση και γκριζάρισμα των τριχών έχει
επίσης περιγραφεί κυρίως σε ασθενείς που λαμβά-
νουν χλωροκίνη.56

Άλλες ανεπιθύμητες ενέργειες

Οι γαστρεντερικές ΑΕ αποτελούν τις πιο συνηθι-
σμένες ΑΕ των ανθελονοσιακών αλλά συνήθως είναι
ήπιες και μπορούν να αντιμετωπιστούν με μείωση
της δόσης του φαρμάκου. Εμφανίζονται σε ποσοστό
20% αυτών που λαμβάνουν χλωροκίνη και στο 10%
αυτών που λαμβάνουν υδροξυχλωροκίνη.9 Για την
αποφυγή έντονων συμπτωμάτων, τα ανθελονοσιακά
φάρμακα δεν θα πρέπει να χορηγούνται προ του
ύπνου.

Οι αιματολογικές ΑΕ είναι σπάνιες, ιδιαίτερα με
τη χρήση της υδροξυχλωροκίνης, και είναι αναστρέ-
ψιμες μετά τη διακοπή θεραπείας. Οι νευρομυικές
ΑΕ περιλαμβάνουν κυρίως εφιάλτες και πονοκεφά-
λους, ενώ λιγότερα εμφανίζονται ευερεθιστότητα,
νευρικότητα, ψύχωση, σπασμοί και μυοπάθεια με
την έναρξη της θεραπείας. Τα συμπτώματα αυτά
υποχωρούν με τη διακοπή της θεραπείας.1

Οι κυριότερες καρδιολογικές ΑΕ είναι η παράτα-
ση του QT καθώς και οι αρρυθμίες. Επομένως, τα
ανθελονοσιακά φάρμακα δεν θα πρέπει να συγχορη-
γούνται με άλλα φάρμακα που παρατείνουν το QT
καθώς και με άλλα αρρυθμιογόνα φάρμακα όπως πα-
ρουσιάζεται και παρακάτω. Ιδιαίτερη προσοχή θα
πρέπει να δίνεται επίσης και σε άτομα που λαμβά-
νουν δακτυλίτιδα, καθώς τα ανθελονοσιακά φάρμα-
κα αυξάνουν τη δράση της.5 Πρέπει να σημειωθεί,
πως τα παιδιά είναι ιδιαιτέρως ευαίσθητα σε εμφάνι-
ση καρδιολογικών ΑΕ, ιδιαίτερα μετά από υπερδο-
σολογία των φαρμάκων αυτών. Έχει φανεί ότι σε παι-
διά 1-4 ετών, μία εφάπαξ δόση 750mg χλωροκίνης
(3 χάπια) είναι ικανή να προκαλέσει θανατηφόρες
καρδιακές αρρυθμίες. Επομένως, είναι σημαντικό να
δίνεται ιδιαίτερη προσοχή στη δοσολογία των φαρ-
μάκων όταν χορηγούνται σε παιδιά, άλλα και να συ-
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στήνεται στους ενήλικες ασθενείς να φυλάσσουν τα
φάρμακα αυτά μακριά από παιδιά.2

ΧΟΡΗΓΗΣΗ ΣΤΗΝ ΕΓΚΥΜΟΣΥΝΗ – 
ΓΑΛΟΥΧΙΑ ––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

Τα ανθελονοσιακά φάρμακα διέρχονται τον πλα-
κούντα και ανήκουν στην κατηγορία C σύμφωνα με
την Αμερικανική Υπηρεσία τροφίμων και Φαρμάκων
(US FDA). Η θεραπεία με υδροξυχλωροκίνη κατά τη
διάρκεια της εγκυμοσύνης έχει μελετηθεί ευρέως σε
ασθενείς με ερυθηματώδη λύκο. Παρότι το φάρμακο
διέρχεται τον πλακούντα, δεν υπάρχουν ενδείξεις ότι
οδηγεί σε γενετικές ανωμαλίες, εμβρυικό θάνατο,
πρόωρο τοκετό, χαμηλό βάρος γέννησης ή αμφιβλη-
στροειδοπάθεια.57,58 Αντιθέτως, η θεραπεία με χλω-
ροκίνη, έχει συνδεθεί με εμφάνιση γενετικών ανωμα-
λιών (σπάνια), επομένως δεν θα πρέπει να χορηγεί-
ται κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης και της γαλου-
χίας.59

Μια μετα-ανάλυση παρουσίασε συσχέτιση μεταξύ
της χρήσης υδροξυχλωροκίνης και κινδύνου αυτό-
ματης αποβολής σε ασθενείς με λύκο, αλλά οι συγ-
γραφείς δεν μπόρεσαν να αποκλείσουν ότι το γεγο-
νός αυτό οφείλεται στην ενεργότητα του λύκου.60 Πα-
ρότι αυτός ο κίνδυνος αυτόματης αποβολής πρέπει
να διερευνηθεί περαιτέρω, οι συστάσεις των ειδικών
είναι ότι η υδροξυχλωροκίνη μπορεί να συνεχιστεί
κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης και της γαλουχίας
για την πρόληψη εξάρσεων του ΣΕΛ ή του υποκείμε-
νου αντιφωσφολιπιδικού συνδρόμου κατά τη διάρ-
κεια της εγκυμοσύνης ή τους πρώτους μήνες μετά
τον τοκετό, που μπορεί να είναι ακόμη πιο επιβλα-
βείς για το έμβρυο (πρόωρος τοκετός, κολποκοιλια-
κός αποκλεισμός).6,10,11 Παρότι δεν υπάρχουν πολλά
δεδομένα όσον αφορά στη χρήση υδροξυχλωροκί-
νης κατά τη γαλουχία, η ποσότητα του φαρμάκου
που ανιχνεύεται στο γάλα είναι ελάχιστη και δεν
έχει φανεί να έχει νευρολογικές ή οφθαλμολογικές
επιπτώσεις στο νεογνό.1 

ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΜΕ ΚΑΠΝΙΣΜΑ –––––––––––––––––––––––––––––

Η επίδραση του καπνίσματος στη δράση των αν-
θελονοσιακών φαρμάκων είναι αμφιλεγόμενη. Μία
μετα-ανάλυση 10 μελετών παρατήρησης (συνολικά
1398 ασθενείς) ανέδειξε ότι το κάπνισμα συνδέεται
με μείωση κατά το ήμισυ στην αναλογία των ασθε-
νών με ΔΕΛ που επιτυγχάνουν βελτίωση των δερμα-

τικών βλαβών με τα ανθελονοσιακά φάρμακα.61 Πα-
ρόλα αυτά, υπάρχουν μελέτες που δεν βρήκαν δια-
φορά στην ανταπόκριση στην υδροξυχλωροκίνη με-
ταξύ καπνιστών και μη καπνιστών.11,62 Μία προοπτι-
κή μελέτη 223 ασθενών υπό υδροξυχλωροκίνη δεν
ανέδειξε διαφορές στη συγκέντρωση του φαρμάκου
ή του βασικού μεταβολίτη δεσεθυλχλωροκίνη στο αί-
μα μεταξύ καπνιστών και μη καπνιστών. Επομένως, η
πιθανή επίδραση του καπνίσματος στο θεραπευτικό
αποτέλεσμα δε φάνηκε να οφείλεται στη άμεση επί-
δρασή του στο μεταβολισμό της υδροξυχλωροκίνης
αλλά ενδεχομένως να βασίζεται στην αλληλεπίδρα-
σή της με τα όργανα στόχους.63 Σύμφωνα με μία
υπόθεση, η νικοτίνη αυξάνει την ανταπόκριση του
toll-like-receptor 9 στους αγωνιστές, μειώνοντας έτσι
την αναστολή του από την υδροξυχλωροκίνη, οδη-
γώντας σε αυξημένη παραγωγή κυτταροκινών.64 Ανε-
ξαρτήτως των παραπάνω πιθανών μηχανισμών αλλη-
λεπίδρασης, το κάπνισμα αποτελεί ανεξάρτητο πα-
ράγοντα έκλυσης και επιδείνωσης του ΔΕΛ, οπότε
και η διακοπή του θα πρέπει να συνιστάται, ιδιαίτε-
ρα σε ασθενείς που δεν ανταποκρίνονται στα ανθε-
λονοσιακά φάρμακα.10

ΑΛΛΗΛΕΠΙΔΡΑΣΕΙΣ ––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

Οι αλληλεπιδράσεις των ανθελονοσιακών φαρμά-
κων με άλλα φάρμακα παρουσιάζονται στον Πίνακα
5.5,9

ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ –––––––––––––––––––––

Εργαστηριακός έλεγχος

Ο εργαστηριακός έλεγχος που συνιστάται πριν
την έναρξη της θεραπείας θα πρέπει να συμπεριλαμ-
βάνει γενική αίματος καθώς και έλεγχο ηλεκτρολυ-
τών και νεφρικής και ηπατικής λειτουργίας. Οι μετέ-
πειτα εργαστηριακοί έλεγχοι θα πρέπει να εξατομι-
κεύονται ανάλογα με τα τυχόν συμπτώματα, το υπο-
κείμενο νόσημα και τη λοιπή φαρμακευτική αγωγή. 

Νεότερες μελέτες έχουν δείξει ότι η έλλειψη της
αφυδρογονάσης της 6-φωσφορικής γλυκόζης (G6PD)
δεν αυξάνει την πιθανότητα εμφάνισης αιμολυτικής
αναιμίας σε ασθενείς που λαμβάνουν ανθελονοσιακά
φάρμακα στη συνιστώμενη δοσολογία. Επομένως, ο
έλεγχος για έλλειψη του ενζύμου αυτού δε θεωρείται
πλέον απαραίτητος πριν την έναρξη της θεραπείας.65

Παρόλα αυτά, προσοχή πρέπει να δίνεται σε ασθενείς
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στους οποίους συγχορηγούνται φάρμακα που αυξά-
νουν την πιθανότητα αιμολυτικής αναιμίας.66

Οφθαλμολογικός έλεγχος

Οι αναθεωρημένες κατευθυντήριες οδηγίες για τη
διενέργεια οφθαλμολογικού ελέγχου έχουν δημοσι-
ευθεί από την αμερικανική εταιρεία οφθαλμολογίας
το 2016. Ο στόχος του ελέγχου είναι η αναγνώριση
βλαβών σε πρώιμο στάδιο, όταν ακόμα είναι ανα-
στρέψιμες. Ο οφθαλμολογικός έλεγχος αναφοράς με
βυθοσκόπηση θα πρέπει να διενεργείται κατά τον
πρώτο χρόνο θεραπείας (όχι απαραίτητα πριν την
έναρξη της θεραπείας). Ετήσιοι οφθαλμολογικοί
έλεγχοι συνιστώνται μετά τα πέντε χρόνια χορήγη-
σης των φαρμάκων, εκτός εάν ο ασθενής είναι υψη-
λού κινδύνου (Πίνακας 4) ή παρουσιάζει συμπτώμα-
τα, οπότε και θα πρέπει να διενεργούνται νωρίτερα.
Ο οφθαλμολογικός έλεγχος θα πρέπει να συμπερι-
λαμβάνει έλεγχο οπτικών πεδίων καθώς και οπτική
τομογραφία συνοχής [Spectral-Domain Οcular
Coherence Tomography (SD-OCT)].11,50,51

Συγκέντρωση φαρμάκου στο αίμα

Έχει φανεί ότι μέχρι και 30% των ασθενών με ΔΕΛ
δεν ανταποκρίνονται στην υδροξυχλωροκίνη.67 Η μέ-
τρηση της συγκέντρωσης της υδροξυχλωροκίνης στο

αίμα των ασθενών βρίσκει όλο και ευρύτερη εφαρμο-
γή, καθώς ασθενείς με καλά ελεγχόμενη υποκείμενη
νόσο έχει φανεί ότι παρουσιάζουν σημαντικά υψηλότε-
ρα επίπεδα του φαρμάκου στο αίμα (>750ng/
dl).10,62,67 Με αυτόν τον τρόπο μπορεί να αξιολογηθεί
και η συμμόρφωση του ασθενούς στη θεραπεία και,
παρότι δεν είναι γνωστή η απόλυτη αποτελεσματική τι-
μή της συγκέντρωσης του φαρμάκου στο αίμα, τιμές
πάνω από 500ng/dl θεωρείται ότι υποδηλώνουν συμ-
μόρφωση στη θεραπεία. Συνολικά, σε ασθενείς με
ΔΕΛ που δεν ανταποκρίνονται στην υδροξυχλωροκί-
νη, η μέτρηση της συγκέντρωσης του φαρμάκου στο
αίμα σε συνδυασμό με τη μεγιστοποίηση των προφυ-
λακτικών μέτρων (αποφυγή ήλιου, χρήση αντιηλια-
κού) θα πρέπει να λαμβάνουν χώρα πριν αποφασιστεί
αλλαγή του θεραπευτικού σχήματος. Τέλος, έχει φα-
νεί πως ασθενείς που δεν ανταποκρίνονται σε έναν αν-
θελονοσιακό παράγοντα μπορεί να ανταποκριθούν σε
άλλον, οπότε μπορεί να προταθεί η αλλαγή από υδρο-
ξυχλωροκίνη σε χλωροκίνη και αντίστροφα σε περί-
πτωση ανθεκτικής νόσου. Ο συνδυασμός των δύο φαρ-
μάκων θα πρέπει να αποφεύγεται λόγω του αυξημένου
κινδύνου αμφιβληστροειδοπάθειας.5,68

ΕΠΙΛΟΓΟΣ ––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

Τα ανθελονοσιακά φάρμακα βρίσκουν εφαρμογή
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Aλληλεπιδράσεις ανθελονοσιακών φαρμάκων με άλλα φάρμακα

Μορφή αλληλεπίδρασης Φάρμακα

Φάρμακα που μειώνουν τη Αντιόξινα, μαγνήσιο, χολεστυραμίνη
δράση των ανθελονοσιακών

Φάρμακα που αυξάνουν τη Κυκλοσπορίνη, διγοξίνη, σιμετιδίνη, κλοπιδογρέλη, βεραπαμίλη, 
δράση των ανθελονοσιακών διλτιαζέμη, αζόλες, μακρολίδες, κινολόνες

Φάρμακα, τα επίπεδα των Κυκλοσπορίνη, μεθοτρεξάτη, διγοξίνη, β-αναστολείς, 
οποίων αυξάνονται από τα D-πενικιλλαμίνη
ανθελονοσιακά

Φάρμακα, που εμφανίζουν Μεθαδόνη, αμιοδαρόνη, Παράταση QT, αρρυθμίες
αυξημένη τοξικότητα κινολόνες, κλαριθρομυκίνη, 
συνδυαστικά με τα αζιθρομυκίνη, μοξιφλοξασίνη, 
ανθελονοσιακά τρικυκλικά αντικαταθλιπτικά, 

αντιεμετικά (προμεθαζίνη, 
ονδανσετρόνη)

Αμινογλυκοσίδες, κορτικοστεροειδή Μυοπάθεια

Τραμαδόλη, βουπροπιόνη Σπασμοί

Βενζοκαΐνη, πριλοκαΐνη Μεθαιμοσφαιριναιμία
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σε όλο και περισσότερες δερματολογικές νόσους λό-
γω του πολύπλοκου μηχανισμού δράσης τους αλλά
και του ευνοϊκού προφίλ ασφάλείας τους. Αυτά τα
χαρακτηριστικά, τα καθιστούν ιδανικά για χορήγηση
ως μονοθεραπεία ή συνδυαστική θεραπεία με άλλα
ανοσοτροποποιητικά ή αντιφλεγμονώδη φάρμακα.
Στην κλινική πράξη, θα πρέπει να λαμβάνονται υπό-
ψιν η πιθανή καθυστέρηση εμφάνισης θεραπευτικού
αποτελέσματος μετά την έναρξη της θεραπείας αλλά
και οι πιθανές αλληλεπιδράσεις τους με άλλους
φαρμακευτικούς παράγοντες ή το κάπνισμα. Η χο-
ρήγησή τους στη σωστή δοσολογία καθώς και η προ-
σεκτική παρακολούθηση της θεραπείας αποτελούν
παράγοντες κλειδιά, ώστε να μπορεί να επιτευχθεί
το μέγιστο κλινικό αποτέλεσμα με όσο το δυνατόν μι-
κρότερο κίνδυνο εμφάνισης ανεπιθύμητων ενεργει-
ών, ιδιαίτερα αμφιβληστροειδοπάθειας.
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O ρόλος της βιταμίνης D στην ατοπική δερματίτιδα

Παππά Β-Ε.
Σωτηρίου Ε.
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Λάλλας Αιμ.
Ζαραφωνίτης Γ.
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Α΄ Δερματολογική Κλινική, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης, Νοσοκομείο 

Αφροδισίων και Δερματικών Νόσων Θεσσαλονίκης

Η ατοπική δερματίτιδα (ΑΔ) είναι χρόνια φλεγμονώδης δερματοπάθεια που
χαρακτηρίζεται από διαταραχές του ανοσοποιητικού συστήματος και της λειτουργίας του επιδερμικού
φραγμού. Προσβάλλει περίπου το 20-25% των παιδιών και το 3-10% των ενηλίκων παγκοσμίως. Στην αι-
τιοπαθογένεια της νόσου συμμετέχουν επιπλέον τα αντιμικροβιακά πεπτίδια, λοιμώξεις (σταφυλόκοκκος,
μύκητες), το μικροβίωμα καθώς και άλλοι περιβαλλοντικοί παράγοντες.

Η βιταμίνη D παίζει σημαντικό ρόλο στις φλεγμονώδεις παθήσεις, χάρη στις ανοσορρυθμιστικές της ιδιό-
τητες. Από τη μία συμβάλλει στη σύνθεση της φιλαγγρίνης και στη δομική ακεραιότητα του επιδερμικού
φραγμού και από την άλλη στον πολλαπλασιασμό και διαφοροποίηση κερατινοκυττάρων, λεμφοκυττάρων
και αντιγονοπαρουσιαστικών κυττάρων και στην παραγωγή κυτταροκινών και αντιμικροβιακών πεπτιδίων.

Τα επίπεδα της βιταμίνης D στην ΑΔ είναι συνήθως μειωμένα. Η αύξησή τους μπορεί να συμβάλλει
στην πρόληψη και στη μείωση της βαρύτητας της κλινικής εικόνας της ΑΔ. Παρόλο που τα αποτελέσμα-
τα ερευνών σχετικά με τη βιταμίνη D και την ΑΔ παρουσιάζουν συχνά παρεκκλίσεις και πολλές φορές εί-
ναι διφορούμενα ή και αντικρουόμενα, υπάρχουν ενδείξεις ότι η ηλιακή ακτινοβολία και η συστηματική
χορήγηση βιταμίνης D έχουν προστατευτικό χαρακτήρα για την εμφάνιση της ΑΔ και για τη βαρύτητά της.

Ðå ñß ëç øç

Atopic dermatitis (AD) is a chronic inflammatory skin condition, characterised
by immune system dysregulation and skin barrier dysfunction. It affects around 20-25% of children and 3-
10% of adults worldwide. The skin microbiome, the antimicrobial peptide production, infections (staphy-
lococcal, fungal) and environmental factors are implicated in the pathogenesis of AD.

Vitamin D plays an important role in inflammatory diseases, as it has immuno-regulatory function. On
one hand, it participates in filaggrin production and in structural integrity of the skin barrier. On the other
hand, it affects proliferation and differentiation of keratinocytes, lymphocytes and antigen-presenting
cells and the production of cytokines and antimicrobial peptides.

Vitamin D levels in AD are usually reduced. Τheir increase may contribute to prevention of the disease
and improvement of the symptoms and skin infections. Although several studies present different and
often contradictory results regarding the effects of vitamin D on AD, there are indications that ultraviolet
(UV) radiation and dietary intake of vitamin D may reduce the prevalence and severity of AD.
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1. ΑΤΟΠΙΚΗ ΔΕΡΜΑΤΙΤΙΔΑ–––––––––––––––––––––––––––––––

Η ατοπική δερματίτιδα (ΑΔ) είναι μια χρόνια
φλεγμονώδης δερματοπάθεια που χαρακτηρίζεται
από δυσλειτουργία του ανοσοποιητικού συστήματος
και διαταραχή του επιδερμικού φραγμού.1 Προσβάλ-
λει περίπου το 20-25% των παιδιών και το 3-10%
των ενηλίκων παγκοσμίως, επηρεάζοντας την ποιότη-
τα ζωής τους.2-5 Παρουσιάζεται με ξηρότητα δέρμα-
τος, ερύθημα, οίδημα, έντονο κνησμό και κλινική ει-
κόνα που ποικίλλει ανάλογα με την ηλικία.6-8

Η νόσος αυτή περιγράφεται με τον όρο «ατοπική»
γιατί προσδιορίζει τη γενετική προδιάθεση στην
υπερευαισθησία, την αυξημένη σε πολλούς ασθενείς
παραγωγή ανοσοσφαιρίνης IgE και την ανάπτυξη αλ-
λεργικών παθήσεων.8-10

Η αιτιοπαθογένεια της ΑΔ δεν έχει πλήρως δια-
λευκανθεί. Περιβαλλοντικοί και γενετικοί παράγον-
τες ενοχοποιούνται για την εμφάνιση της νόσου.11 Το
γονίδιο της φιλαγγρίνης είναι το πιο συχνά συσχετι-
ζόμενο με την πάθηση,12 ενώ περιβαλλοντικοί παρά-
γοντες, όπως το μεγάλο υψόμετρο, οι χαμηλές θερ-
μοκρασίες, η μειωμένη έκθεση στην υπεριώδη ακτι-
νοβολία, η ζωή στις πόλεις, η ατμοσφαιρική ρύπαν-
ση και η παχυσαρκία αυξάνουν τον κίνδυνο εμφάνι-
σης ΑΔ.2,13,14 Η πάθηση μπορεί να επηρεάζεται και
από κοινωνικο-οικονομικούς παράγοντες.15

Υπάρχουν δύο επικρατούσες θεωρίες σχετικά με
την παθογένεση της ΑΔ. Η πρώτη είναι η ανοσολογι-
κή θεωρία (inside – outside hypothesis). Οι υποστη-
ρικτές της ανοσολογικής διαταραχής θεωρούν ότι η
καταστροφή του επιδερμικού φραγμού είναι δευτερο-
παθής βλάβη και αποτέλεσμα της φλεγμονώδους αν-
τίδρασης του οργανισμού σε ερεθιστικές ουσίες, αλ-
λεργιογόνα και IgE ευαισθητοποίηση. Επικρατεί η
διαταραχή του ανοσοποιητικού συστήματος και κυ-
ρίως των Τ-βοηθητικών (Th1, Th2, Th17, Th22) και των
Τ-ρυθμιστικών κυττάρων.16,17 Η αυξημένη παραγωγή
Τh2 κυττάρων και Τh2 ιντερλευκινών (IL-4, IL-5 και
IL-13) στην οξεία φάση της ΑΔ ευνοεί την αύξηση της
IgE, τη χυμική ανοσία και τη διαφοροποίηση των ηω-
σινόφιλων κυττάρων,18-20 ενώ αναστέλλει την παραγω-
γή αντιμικροβιακών πεπτιδίων από τα κερατινοκύττα-
ρα και την παραγωγή φιλαγγρίνης.21-25 Στη δεύτερη
θεωρία, της διαταραχής του επιδερμικού φραγμού

(outside – inside hypothesis), υποστηρίζεται ότι η ξη-
ρότητα του δέρματος και η διαταραχή του επιδερμι-
κού φραγμού επιτρέπουν στα αλλεργιογόνα να διαπε-
ράσουν το δέρμα και να πυροδοτήσουν φλεγμονώ-
δεις ανοσολογικές αντιδράσεις που μπορούν να οδη-
γήσουν στην εμφάνιση ΑΔ. Στη θεωρία αυτή, η ανο-
σολογική διαταραχή είναι επιφαινόμενο.26

Το μικροβίωμα αποτελεί ακόμη έναν παράγοντα
που παίζει σημαντικό ρόλο στην πορεία της ΑΔ. Ο
επιδερμικός σταφυλόκοκκος (S. epidermidis) είναι
το πιο συχνό βακτήριο της φυσιολογικής μικροβια-
κής χλωρίδα του δέρματος και των βλεννογόνων27,28

και προστατεύει από τον αποικισμό του χρυσίζοντα
σταφυλοκόκκου (S. aureus) και άλλων παθογόνων
βακτηρίων, μέσω της παραγωγής αντιμικροβιακών
πεπτιδίων.27,29-36 Ο αποικισμός από επιδερμικό στα-
φυλόκοκκο και από άλλα βακτήρια της φυσιολογι-
κής χλωρίδας είναι μειωμένος στις εξάρσεις της
ΑΔ.37-39 Ο χρυσίζων σταφυλόκοκκος συναντάται
σπάνια στο υγιές δέρμα (5%), ενώ μεγαλύτερα ποσο-
στά του εντοπίζονται φυσιολογικά στους ρώθωνες
(20-30% του πληθυσμού), στις μασχάλες και στις
μηρογεννητικές πτυχές.40-43 Εντούτοις, είναι το συ-
χνότερο παθογόνο βακτήριο στην ΑΔ (>91% των
ασθενών)44 και επηρεάζει τη βαρύτητα της νό-
σου,45,46 εκκρίνοντας τοξίνες και υπεραντιγόνα και
επιδεινώνοντας τη φλεγμονή.47-51 Η διαταραχή του
επιδερμικού φραγμού και της ανοσορρύθμισης στη
ΑΔ ευνοεί την αποίκιση από χρυσίζοντα σταφυλό-
κοκκο.52,53 Στην ανάπτυξη ανθεκτικών στελεχών στα-
φυλοκόκκου και στη διαταραχή της ισορροπίας του
μικροβιώματος συμβάλλει και η κατάχρηση αντιβιο-
τικών ενάντια στις σταφυλοκοκκικές λοιμώξεις στην
ΑΔ.29,54-56 H διατήρηση της ισορροπίας της φυσιο-
λογικής μικροβιακής χλωρίδας είναι σημαντική για
να μειωθεί ο αριθμός των εξάρσεων της νόσου.

Στόχος της θεραπευτικής αγωγής στην ΑΔ είναι η
μείωση της βαρύτητας και της συχνότητας των εξάρ-
σεων και η βελτίωση της ποιότητας ζωής. Η αντιμε-
τώπιση της ΑΔ περιλαμβάνει τοπική εφαρμογή μα-
λακτικών σκευασμάτων, κορτικοστεροειδών και ανα-
στολέων καλσινευρίνης. Στην επίμονη υποτροπιά-
ζουσα ΑΔ, ανθεκτική στα τοπικά σκευάσματα, χορη-
γούνται συστηματικές θεραπείες, κυρίως κυκλοσπο-
ρίνη. Σύντομα θα προστεθούν στο οπλοστάσιό μας
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και νεότερα βιολογικά σκευάσματα. Σημαντικό όφε-
λος σε ορισμένους ασθενείς έχει και η φωτοθερα-
πεία, κυρίως με υπεριώδη UVB ακτινοβολία στενού
φάσματος (narrow band ΝΒ-UVB, 311 nm).

2. ΒΙΤΑΜΙΝΗ D –––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

2.1. Μεταβολισμός της βιταμίνης D

Η λιποδιαλυτή βιταμίνη D, που αναφέρεται και
ως βιταμίνη του ήλιου, είναι μια σεκοστεροειδής ορ-
μόνη.57-59 Το 90% της βιταμίνης D παράγεται στο
δέρμα ως βιταμίνη D3 (χοληκαλσιφερόλη) υπό την
επίδραση της UVB ακτινοβολίας, ενώ το υπόλοιπο
10% λαμβάνεται με τη διατροφή, με τη μορφή βιτα-
μίνης D2 (εργοκαλσιφερόλη) και D3.60,61 Στην πρώτη
περίπτωση, η βιταμίνη D παράγεται στο δέρμα με τη
φωτόλυση της 7-δεϋδροχοληστερόλης (7-DHC) από
τη UVB ακτινοβολία και στη συνέχεια υφίσταται δια-
δοχική υδροξυλίωση σε καλσιδιόλη [25-(OH)D3]
στο ήπαρ και στην ενεργό μορφή της την καλσιτριό-
λη [1,25-(OH)2D3] στους νεφρούς62,63 (Εικόνα 1). Η
βιταμίνη D2 υφίσταται ανάλογη υδροξυλίωση σε
25-(OH)D2 και 1,25-(OH)2D2. Εκτός από τον κλασσι-
κό μεταβολισμό που απαιτεί συμμετοχή του ήπατος
και των νεφρών, τα κερατινοκύτταρα είναι ικανά να
παράγουν καλσιτριόλη.64 Τα μακροφάγα και τα δεν-
δριτικά κύτταρα μπορούν επίσης να παράγουν καλ-
σιτριόλη65 όπως και τα κερατινοκύτταρα, με την ίδια
διαδικασία (φωτόλυση της 7-DHC από τη UVB ακτι-
νοβολία και υδροξυλίωση σε καλσιδιόλη και καλσι-
τριόλη), καθώς περιέχουν όλα τα απαραίτητα ένζυ-
μα.66-69 Η καλσιδιόλη έχει χρόνο ημίσειας ζωής πε-
ρίπου 15 ημέρες και αποτελεί τη μορφή που ανι-
χνεύεται για τον προσδιορισμό των επιπέδων της βι-
ταμίνης D.70,71 Η καλσιτριόλη είναι η ενεργή μορφή
της βιταμίνης D και έχει χρόνο ημίσειας ζωής περί-
που 6 ώρες.72

2.2. Βιταμίνη D και ανοσοποιητικό σύστημα

Η ρύθμιση που ασκεί η βιταμίνη D στη φυσική
και επίκτητη ανοσία επιτυγχάνεται μέσω ειδικών
υποδοχέων που φέρουν τα κύτταρα αυτά για τη βιτα-
μίνη D (Vitamin-D receptors – VDRs). Τέτοιοι υπο-
δοχείς έχουν εντοπιστεί σχεδόν σε όλα τα κύτταρα
του ανοσοποιητικού συστήματος, συμπεριλαμβανο-
μένων των Β-λεμφοκυττάρων, Τ-λεμφοκυττάρων, ου-
δετερόφιλων, μακροφάγων και δενδριτικών κυττά-
ρων.73,74 Η σύνδεση της καλσιτριόλης [1,25(OH)2D]

στον υποδοχέα VDR οδηγεί στη δημιουργία συμ-
πλέγματος με τον υποδοχέα Χ ρετινοειδών (RXR).
Το σύμπλεγμα 1,25(OH)2D-RXR-VDR συνδέεται με
τα στοιχεία απόκρισης της βιταμίνη D (vitamin D re-
sponse elements – VDRE)73,75 και επιδρά στην επί-
κτητη ανοσία καθώς συνδέεται με γονίδια των αντι-
γονοπαρουσιαστικών κυττάρων, επηρεάζοντας την
έκφρασή τους.76 Η ενεργοποίηση του υποδοχέα
VDR στα δενδριτικά κύτταρα ευνοεί τον Τh2 άξονα
έναντι του Τh1, προάγοντας την παραγωγή IL-4, IL-5
και IL-13 και αναστέλλοντας την ιντερφερόνη-γ (IFN-
γ).77,78 Επίσης, η βιταμίνη D αναστέλλει την ωρίμαν-
ση και μετανάστευση των δενδριτικών κυττάρων και
την παραγωγή των IL-12 και IL-23,73,74,79 ενώ επάγει
την παραγωγή Τ-ρυθμιστικών κυττάρων και IL-10 μέ-
σω διαφορετικών οδών και την παραγωγή αντιμικρο-
βιακών πεπτιδίων από μαστοκύτταρα, ουδετερόφιλα
και άλλα κύτταρα, ενισχύοντας τη δράση των Τ-ρυθ-
μιστικών κυττάρων.64,80-82

Αναπτύσσονται πάλι δύο θεωρίες. Η πρώτη υπο-
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Eικόνα 1 – Η παραγωγή της βιταμίνης D. Η ενεργής μορ-
φή βιταμίνης D3 [1,25(OH)2D3] παράγεται τοπικά στο
δέρμα από την 7-δεϋδροχοληστερόλη (7-DHC) υπό την
επίδραση της UV ακτινοβολίας (Προσαρμογή εικόνας από
Allergy, 2012. 67(3): 296-301).
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στηρίζει ότι η αναστολή της IL-12 από τη βιταμίνη D
οδηγεί στη στροφή του άξονα από τα Th1 κύτταρα
στα Th2 κύτταρα και στην παραγωγή των IL-4, IL-5
και IL-13,83,84 ενώ η δεύτερη θεωρεί ότι η βιταμίνη D
συμβάλλει στη μετατροπή των CD4+ Τ-λεμφοκυττά-
ρων σε Τ-ρυθμιστικά λεμφοκύτταρα και κατ’ επέκτα-
σιν στην καταστολή των προφλεγμονωδών μηχανι-
σμών.85 Η βιταμίνη D επηρεάζει επίσης και τον επι-
δερμικό φραγμό μέσω της σύνθεσης της φιλαγγρίνης
και της ρύθμισης του πολλαπλασιασμού και της δια-
φοροποίησης των κερατινοκυττάρων.57,86

Επιπλέον, η βιταμίνη D συμμετέχει στην ομοι-
όσταση ασβεστίου και φωσφόρου και εμπλέκεται σε
καρδιαγγειακές, νεοπλασματικές, αυτοάνοσες και
αλλεργικές παθήσεις και σε μικροβιακές λοιμώ-
ξεις.57,87,88 Η επαγόμενη από την υπεριώδη ακτινο-
βολία μετατροπή της βιταμίνης D3 σε 1,25(OH)2D3

αποτελεί φωτοπροστατευτικό μηχανισμό, καθώς ενι-
σχύει την παραγωγή της πρωτεΐνης p53, που συμ-
βάλλει στην επιδιόρθωση του DNA82,89 (Εικόνα 2).

Τελικά η βιταμίνη D3 αναστέλλει την παραγωγή
Β-κυττάρων, IL-12 και IFN-γ, καθώς επίσης και την
ανοσιακή απάντηση τύπου Th1, μεταβάλλοντας την
πολικότητα από τον Th1/Th17 άξονα στον Th2.73,90-93

Υπάρχουν όμως διαφοροποιήσεις σχετικά με τον
ακριβή τρόπο δράσης της βιταμίνης D3, ο οποίος
δεν έχει ακόμη πλήρως αποσαφηνιστεί.94,95 Ορισμέ-
νες μελέτες δείχνουν ότι η ΝΒ-UVB ακτινοβολία ανα-
στέλλει την ανοσιακή απάντηση μέσω της βιταμίνης
D3 αυξάνοντας τον αριθμό των κυκλοφορούντων Τ-
ρυθμιστικών κυττάρων,96 ενώ άλλες έρευνες υποστη-
ρίζουν ότι η πρόσληψη βιταμίνης D ενισχύει την
ανοσιακή απάντηση και την ατοπία, επάγοντας την
παραγωγή IL-4, IL-13 και IgE (Th2 άξονας).95,97,98
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Eικόνα 2 – O ρόλος της βιταμίνης D. Ο ρόλος της βιταμίνη D στο ανοσοποιητικό σύστημα (προσαρμογή εικόνας από Al-
lergy, 2012. 67(3): 296-301). (NO: Μονοξείδιο του αζώτου, ΙgE: Ανοσοσφαιρίνη Ε, Τh κύτταρα: Τ-βοηθητικά κύττα-
ρα, CD4+ κύτταρα: κύτταρα που φέρουν τη γλυκοπρωτεΐνη CD4 στην επιφάνειά τους, IL: Ιντερλευκίνη)
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2.3. Συνιστώμενα επίπεδα και ημερήσιες
 δόσεις βιταμίνης D

Οι συνιστώμενες ημερήσιες δόσεις της βιταμίνης
D και τα επίπεδά της στο αίμα δεν είναι πλήρως
προσδιορισμένα. Η σχετική έλλειψη βιταμίνης D αν-
τιστοιχεί σε επίπεδα καλσιδιόλης στην κυκλοφορία
του αίματος της τάξης των 20-30ng/mL, ενώ συγκέν-
τρωση μικρότερη των 20ng/mL υποδεικνύει απόλυ-
τη έλλειψη βιταμίνης D.99,100 Μια Επιτροπή Ενδο-
κρινολόγων (Endocrine Society Committee, 2011)
συνιστά επίπεδα βιταμίνης D στο αίμα άνω των 30
ng/mL.99 Επίπεδα μεγαλύτερα των 50 ng/mL μπο-
ρεί να σχετίζονται με ανεπιθύμητες ενέργειες.100

Σύμφωνα με τις συστάσεις του Ινστιτούτου Ιατρι-
κής της Εθνικής Ακαδημίας Επιστημών (Institute of
Medicine of the National Academy of Sciences,
2011), οι συνιστώμενες ημερήσιες δόσεις της βιταμί-
νης D για άτομα χωρίς ανεπάρκεια βιταμίνης D είναι
600 IU για τις ηλικίες από 1-70 έτη και 800 IU για
άτομα άνω των 70 ετών. Για τις έγκυες και θηλάζου-
σες γυναίκες η συνιστώμενη ημερήσια δόση παραμέ-
νει η αντίστοιχη της ηλικίας τους (600 IU). Για τα
βρέφη κάτω του ενός έτους η συνιστώμενη ημερήσια
δόση είναι 400 IU.100 Σύμφωνα με την αντίστοιχη
Επιτροπή των Ενδοκρινολόγων, οι συνιστώμενες
ημερήσιες δόσεις είναι 400 600 IU (<1 έτος), 600-
1000 (1-18 έτη) και 1500-2000 IU (≥19 έτη).99

3. ΑΤΟΠΙΚH ΔΕΡΜΑΤIΤΙΔΑ ΚΑΙ 
ΒΙΤΑΜIΝΗ D ––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

3.1. Ο ρόλος της βιταμίνης D στην ΑΔ –
 παθοφυσιολογία

Η βιταμίνη D εμπλέκεται στην ΑΔ, κυρίως χάρη
στις ανοσορρυθμιστικές της ιδιότητες.57 Από τη μια
συμμετέχει στο σχηματισμό του επιδερμικού φραγμού
μέσω του ρόλου της στη σύνθεση της φιλαγγρίνης και
άλλων πρωτεϊνών και στη ρύθμιση του πολλαπλασια-
σμού και της διαφοροποίησης των κερατινοκυττά-
ρων57 των λεμφοκυττάρων και των αντιγονοπαρουσια-
στικών κυττάρων74 και από την άλλη επάγει και ρυθμί-
ζει την παραγωγή αντιμικροβιακών πεπτιδίων και κυ-
ρίως της καθελισιδίνης μέσω των υποδοχέων διαύλου
2 και 4 (Toll-like receptors 2, 4).73,75,101-104 Έρευνες
έδειξαν ότι η χορήγηση καλσιτριόλης σε κερατινοκύτ-
ταρα in vitro αυξάνει την έκφραση της καθελισιδίνης
στα κύτταρα αυτά, καθώς επίσης και την αντιμικροβια-
κή της δράση.101,103,105,106 Επομένως, η έλλειψη βιτα-

μίνης D ενδέχεται να αυξάνει την προδιάθεση ασθε-
νών με ΑΔ σε βακτηριακές λοιμώξεις του δέρματος.107

3.2. Η βιταμίνη D ως μέτρο πρόληψης και
 θεραπείας στην ΑΔ

Πολλές έρευνες έχουν μελετήσει την επίδραση
της βιταμίνης D στην ΑΔ, αλλά τα αποτελέσματα εί-
ναι ακόμη ασαφή και συχνά αντικρουόμενα.57

Α. Μελέτες που παρατήρησαν όφελος από τη
 χορήγηση βιταμίνης D στην ΑΔ

Η πλειοψηφία των ερευνών που μελέτησαν τη συ-
σχέτιση της βιταμίνης D με την ΑΔ διαπίστωσε ότι τα
επίπεδα της βιταμίνης D είναι αντιστρόφως ανάλογα
από τη βαρύτητα της ΑΔ.94,108-120 Συστηματική ανα-
σκόπηση και μετα-ανάλυση που πραγματοποιήθηκε
το 2016 από τους Bae και Kim διαπίστωσε ότι τα επί-
πεδα της βιταμίνης D ήταν γενικά χαμηλότερα στους
ασθενείς με ΑΔ και σχετίζονταν με τη βαρύτητα της
νόσου και κατέληξε στο συμπέρασμα ότι η βιταμίνη D
και η πρόσληψη ανάλογων σκευασμάτων θα μπορού-
σε να βελτιώσει την ΑΔ.121 Στα ίδια συμπεράσματα κα-
τέληξαν μια δεύτερη μετα-ανάλυση που περιλάμβανε
μελέτες παρατήρησης και τυχαιοποιημένες ελεγχόμε-
νες κλινικές δοκιμές μέχρι το Μάιο του 2015,122 μια
συστηματική ανασκόπηση που δημοσιεύτηκε το
2018123 καθώς και μεταγενέστερες μελέτες.124,125 Επί-
σης, υποστηρίζεται πως η βιταμίνη D βελτιώνει την
ΑΔ, πιθανότερα μέσω της μείωσης των κυκλοφορούν-
των δενδριτικών κυττάρων.125

Στο συμπέρασμα ότι η χορήγηση συμπληρωμά-
των βιταμίνης D ωφελεί τους ατοπικούς ασθενείς126

κατέληξαν και άλλες μελέτες, όπως στη Βοστώνη και
στη Μασαχουσέτη που χορήγησαν 1000 IU βιταμί-
νης D ημερησίως για ένα μήνα,127,128 στο Μεξικό
που χορήγησαν 5000 IU βιταμίνης D3 ημερησίως
για 3 μήνες,129 στο Ιράν (δύο μελέτες) που χορήγη-
σαν 1600 IU βιταμίνης D ημερησίως για 60 ημέ-
ρες,130,131 στην Πολωνία που χορήγησαν 2000 IU βι-
ταμίνης D ημερησίως για τρεις μήνες132 και τέλος
στην Ταϊλάνδη που χορήγησαν 2000 IU βιταμίνης D
ημερησίως για ένα μήνα133 (Πίνακας 1). Τη χορήγη-
ση βιταμίνης D στην κλινική πράξη σε ασθενείς με
ΑΔ, συνιστούν επίσης και οι Σταυρόπουλος και συ-
νεργάτες του, μετά από προοπτική μελέτη παρατήρη-
σης σε 50 παιδιά με ΑΔ. Η μελέτη αυτή διαπίστωσε
μάλιστα μεγαλύτερη ύφεση των συμπτωμάτων της
ΑΔ μετά τη χορήγηση υψηλότερης δόσης βιταμίνης
D στην ομάδα παιδιών με βαρύτερη μορφή ΑΔ (δεί-
κτης SCORAD >40).134 Τέλος, συστηματική ανασκό-

243
O ΡΟΛΟΣ ΤΗΣ ΒΙΤΑΜΙΝΗΣ D ΣΤΗΝ ΑΤΟΠΙΚΗ ΔΕΡΜΑΤΙΤΙΔΑ

Ôüìïò 31, Ôåý÷ïò 4, Oκτώβριος - Δεκέμβριος 2020

4new_Layout 1  11/1/2022  12:22 μμ  Page 243



πηση και μετα-ανάλυση σε ενήλικες και παιδιά στη
Μεγάλη Βρετανία διαπίστωσε πως οι ασθενείς με ΑΔ
και ιδίως τα παιδιά έχουν μεγαλύτερο κίνδυνο χαμη-
λών επιπέδων βιταμίνης D ορού αίματος, ενώ η κα-
θημερινή πρόσληψη 1600 IU συμπληρώματος βιτα-
μίνης D μπορεί να οδηγήσει σε κλινικά σημαντική
μείωση της βαρύτητας της ΑΔ.135

Επιπρόσθετα, αρκετές έρευνες έδειξαν ότι η αύξη-
ση των επιπέδων της βιταμίνης D υπό την επίδραση
της ηλιακής ακτινοβολίας μπορεί να βελτιώσει την
ΑΔ. Στο συμπέρασμα αυτό κατέληξαν μελέτες στη Με-
γάλη Βρετανία για 3 χρόνια136 και στη Φινλανδία για
δύο εβδομάδες.137 Άλλες μελέτες διαπίστωσαν θετική
επίδραση της θεραπείας με NB-UVB ακτινοβολία στην
ΑΔ, όπως μία φινλανδική μελέτη που περιλάμβανε 15
συνεδρίες (3/εβδομάδα) για τους ατοπικούς ασθε-
νείς138 και έρευνα στην Ελβετία που παρακολουθούσε
ασθενείς που υποβλήθηκαν σε 3 θεραπείες/εβδομά-
δα για 50-90 ημέρες.139 Στο συμπέρασμα ότι η ηλιακή
ακτινοβολία και η διατροφική πρόσληψη βιταμίνης D
φαίνεται να ασκεί προστατευτικό ρόλο στην ΑΔ, κατέ-
ληξε επίσης και βιβλιογραφική ανασκόπηση από τον
Mesquita και τους συνεργάτες του (2013).140

Τέλος, μελέτη σε 231 βρέφη και τις μητέρες τους
στην Αυστραλία συμπέρανε ότι τα βρέφη με τα χαμη-
λότερα επίπεδα της βιταμίνης D ήταν αυτά που ανέ-
πτυξαν ΑΔ κατά το πρώτο έτος της ζωής τους, ενώ κά-
θε αύξηση της βιταμίνης D κατά 4 ng/mL συνεπαγό-
ταν 13,3% μικρότερο κίνδυνο ανάπτυξης ΑΔ.141 Επί-
σης, διαπίστωσε ότι τα επίπεδα βιταμίνης D των βρε-
φών συσχετίζονται με αυτά των μητέρων τους και κατέ-
ληξε στην υπόθεση ότι η βελτίωση των επιπέδων της
βιταμίνης D στις εγκύους μπορεί να μειώσει την εμφά-
νιση ΑΔ στα βρέφη.141 Παρόμοια αποτελέσματα σχετι-

κά με το όφελος της λήψης βιταμίνης D κατά την εγκυ-
μοσύνη ώστε να μειωθεί ο κίνδυνος εμφάνισης βρεφι-
κής ΑΔ, απέδωσαν και άλλες έρευνες.142,143 Αξίζει τέ-
λος να σημειωθεί ότι εντοπίστηκε θετική συσχέτιση
των χαμηλότερων επιπέδων βιταμίνης D στο μητρικό
γάλα με την εμφάνιση ΑΔ στη βρεφική ηλικία.144

Β. Μελέτες που δεν έδειξαν όφελος από τη
 χορήγηση βιταμίνης D στην ΑΔ 

Σε αντίθεση με τα προηγούμενα αποτελέσματα,
άλλες έρευνες υποστηρίζουν ότι αυξημένα επίπεδα
της βιταμίνης D σχετίζονται με αυξημένη βαρύτητα
της ΑΔ, όπως μια μελέτη στη Σουηδία που συμπέρα-
νε ότι η αυξημένη πρόσληψη βιταμίνης D κατά το
πρώτο έτος της ζωής σχετίζεται με αυξημένο κίνδυ-
νο εμφάνισης ΑΔ.95 Δύο έρευνες στη Γερμανία (σε
2815 παιδιά 10 ετών και σε 9838 παιδιά 1-17 ετών
αντίστοιχα) έδειξαν ότι ο κίνδυνος εμφάνισης ΑΔ
ήταν μειωμένος στα παιδιά με τα κατώτερα επίπεδα
βιταμίνης D.145,146 Ωστόσο, η πρώτη έρευνα τονίζει
ότι η αξιολόγηση της βαρύτητας της ΑΔ έγινε με προ-
σωπική εκτίμηση των ιατρών, γεγονός που μειώνει
την αντικειμενικότητα των αποτελεσμάτων και δηλώ-
νει την ανάγκη για περαιτέρω διερεύνηση.146

Άλλοι ερευνητές υποστηρίζουν ότι η τοπική εφαρ-
μογή κρεμών με ανάλογα της βιταμίνης D δεν συνο-
δευόταν από βελτίωση της κλινικής εικόνας της ΑΔ,
αλλά αντίθετα, διαπίστωσαν επιδείνωση της νόσου μέ-
σω της δράσης της βιταμίνης D στους υποδοχείς VDR
και TSLP στα επιδερμικά κερατινοκύτταρα.57,147,148

Γ. Μελέτες που υποστηρίζουν ουδέτερο ρόλο της
βιταμίνης D στην ΑΔ

Σε αντίθεση με τα προηγούμενα, άλλες μελέτες
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Mελέτες που παρατήρησαν όφελος από τη χορήγηση βιταμίνης D στην ΑΔ

Ημερήσια 
δοσολογία Διάρκεια 

Τόπος Δείγμα βιταμίνης D θεραπείας Βιβλιογραφία

Βοστώνη 11 παιδιά με ΑΔ 2-13 ετών 1000 IU ή placebo 1 μήνας [127]

Μασαχουσέτη 107 παιδιά με ΑΔ μέσης ηλικίας 9 ετών 1000 IU ή placebo 1 μήνας [128] 

Μεξικό 65 άτομα με ΑΔ 1-24 ετών 5000 IU ή placebo 3 μήνες [129] 

Ιράν 45 άτομα με ΑΔ 13-45 ετών 1600 IU ή placebo 2 μήνες [130]

Ιράν 60 άτομα με ΑΔ άνω των 14 ετών 1600 IU ή placebo 2 μήνες [131] 

Πολωνία 20 άτομα με ΑΔ 18-50 ετών 2000 IU 3 μήνες [132] 

Ταϊλάνδη 24 άτομα με ΑΔ 1-18 ετών 2000 IU ή placebo 1 μήνας [133]
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δεν εντόπισαν στατιστικά σημαντική συσχέτιση ανά-
μεσα στη βιταμίνη D και την ΑΔ, όπως μελέτες στο
Γουισκόνσιν149 και στο Σαν Ντιέγκο,150 ενώ κλινική
μελέτη στη Δανία δεν εντόπισε συσχέτιση μεταξύ των
επιπέδων βιταμίνης D στον ορό αίματος του ομφάλι-
ου λώρου και του κινδύνου εμφάνισης ΑΔ.151 Ομοίως,
δύο ακόμα μελέτες στη Δανία,152,153 καθώς επίσης και
μελέτες στη Νορβηγία,154 στη Νέα Ζηλανδία,155 στη
Βραζιλία156 και στο Τορόντο157 δεν εντόπισαν συσχέ-
τιση των επιπέδων βιταμίνης D με την ΑΔ152-157 (Πίνα-
κας 2). 

Δ. Μελέτες που συσχετίζουν τη βιταμίνη D με την
ΑΔ υπό προϋποθέσεις

Τελειώνοντας με την ανασκόπηση της βιβλιογρα-
φίας, υπήρξαν μελέτες που διαπίστωσαν συσχέτιση
της βιταμίνης D με την ΑΔ μόνο υπό προϋποθέσεις,
όπως συνύπαρξη ευαισθητοποίησης στις τροφές (με-
λέτη στην Κορέα),158 συνύπαρξη IgE-διαμεσολαβού-
μενης αλλεργικής ευαισθητοποίησης (μελέτη στην
Τουρκία),159 ή αρνητική συσχέτιση μεταξύ βιταμίνης
D και ΑΔ μόνο στα παιδιά και όχι στους ενήλικες160

(Πίνακας 3).
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Mελέτες που υποστηρίζουν ουδέτερο ρόλο της βιταμίνης D στην ΑΔ

Ημερήσια 
δοσολογία Διάρκεια 

Τόπος Δείγμα βιταμίνης D θεραπείας Βιβλιογραφία

Γουισκόνσιν 94 άτομα 1-18 ετών – Μέτρηση βιταμίνης [149]
D ορού

Σαν Ντιέγκο 30 άτομα με ΑΔ και 30 υγιή άτομα 4000 IU ή 21 ημέρες [150] 
ηλικίας έως 18 ετών placebo 

Δανία 257 παιδιά έως 7 ετών – Μέτρηση βιταμίνης [151] 
D στον ορό αίματος 
του ομφάλιου λώρου

Δανία 3471 άτομα μέσης ηλικίας 49,4 ετών – Μέτρηση βιταμίνης [152] 
D ορού

Δανία 4999 άτομα 30-60 ετών – Μέτρηση βιταμίνης [153]
D ορού

Νορβηγία 644 βρέφη (έως 12 μηνών) – Μέτρηση βιταμίνης [154] 
D ορού

Νέα Ζηλανδία 1329 παιδιά 2-5 ετών – Μέτρηση βιταμίνης [155]
D ορού

Βραζιλία 105 παιδιά με ΑΔ έως 14 ετών – Μέτρηση βιταμίνης [156]
D ορού

Τορόντο 77 άτομα με ΑΔ έως 18 ετών 2000 IU ή 2 μήνες [157] 
placebo 

Ð
ß í

á ê
áò

 2

Μελέτες που συσχετίζουν τη βιταμίνη D με την ΑΔ υπό προϋποθέσεις

Τόπος Δείγμα Συσχέτιση βιταμίνης D με ΑΔ Βιβλιογραφία

Κορέα 157 άτομα με ΑΔ 4 μηνών - Με συνύπαρξη Ευαισθητοποίησης [158]
56 ετών στις τροφές

Τουρκία 73 παιδιά με ΑΔ μέσης ηλικίας Με συνύπαρξη IgE-διαμεσολαβούμενης [159] 
33 μηνών αλλεργικής ευαισθητοποίησης

Κορέα 39 ενήλικες (18-51 ετών) και Αρνητική συσχέτιση μόνο στα παιδιά και [160] 
33 παιδιά (1-16 ετών) με ΑΔ όχι στους ενήλικες
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4. ΣΥΜΠΕΡAΣΜΑΤΑ ––––––––––––––––––––––––––––––––––––

Η ΑΔ αποτελεί μια πολύ συχνή φλεγμονώδη δερ-
ματοπάθεια και η έρευνα για την παθογένεσή της
παρουσιάζει μεγάλο ενδιαφέρον. Ίσως η βιταμίνη D
να συσχετίζεται με την εμφάνιση και την πορεία της
ΑΔ υπό προϋποθέσεις και μπορεί αυτές να συμβάλ-
λουν στο γεγονός των αντικρουόμενων αποτελεσμά-
των των ερευνών. Είναι πιθανόν, παράγοντες όπως η
ηλικία και η IgE-διαμεσολαβούμενη αλλεργική ευαι-
σθητοποίηση να επηρεάζουν την επίδραση των επι-
πέδων βιταμίνης D στην ΑΔ158-160 και οι ατοπικοί
ασθενείς με IgE υπερευαισθησία να αναπτύσσουν
διαφορετικούς παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς
από τους ατοπικούς ασθενείς χωρίς IgE υπερευαι-
σθησία.159,161-163

Είναι σήμερα αποδεκτό ότι υπάρχουν πολλοί
παράγοντες που επηρεάζουν την εμφάνιση της ατο-
πίας (οικογενειακό ιστορικό, γενετικοί, περιβαλ-
λοντικοί, διατροφικοί, ψυχολογικοί και κοινωνικο-
οικονομικοί παράγοντες).164-166 Το γεγονός ότι κά-
θε έρευνα μελετά διαφορετικές σε μέγεθος και χα-
ρακτηριστικά (π.χ. φύλο, ηλικία) πληθυσμιακές
ομάδες λαμβάνοντας υπόψη διαφορετικές μεταβλη-
τές, περιπλέκει ακόμη περισσότερο την κατάσταση.
Παρόλο που ένας μεγάλος αριθμός μελετών, συστη-
ματικών ανασκοπήσεων και μετα-αναλύσεων παρου-
σιάζει ενθαρρυντικά αποτελέσματα σχετικά με τη
χορήγηση βιταμίνης D στην ΑΔ, τονίζεται η ανάγκη
για περαιτέρω και βαθύτερη διερεύνηση του ρόλου
της βιταμίνης D στο ανοσοποιητικό σύστημα γενι-
κότερα και ειδικότερα στην ΑΔ και σε άλλες φλεγ-
μονώδεις καταστάσεις, με εκτεταμένες μελέτες και
καθολικά κριτήρια.121-125,140

Μέχρι την καθιέρωση κοινώς αποδεκτής κατευ-
θυντήριας οδηγίας σχετικά με τη δυνατότητα της βι-
ταμίνης D να συμβάλλει θετικά στην πορεία της ΑΔ,
θα μπορούσαν να γίνουν συστάσεις για την εξωγενή
χορήγηση μικρών δόσεων βιταμίνης D σε ασθενείς
με σοβαρή μορφή ΑΔ. Με βάση την προηγούμενη
βιβλιογραφία και τις γνώσεις που έχουν αποκτηθεί
ως τώρα σχετικά με την παθοφυσιολογία της βιταμί-
νης D και τους μηχανισμούς της ΑΔ, προτείνεται η
χορήγηση βιταμίνης D στις περιπτώσεις έξαρσης της
ΑΔ, καθώς, όπως αναφέρθηκε παραπάνω, μπορεί να
συμβάλλει στην ενίσχυση του ανοσοποιητικού συ-
στήματος (π.χ. μέσω της αύξησης των επιπέδων των
καθελισιδίνων).101,103,105,106 Εξάλλου, η εξωγενής χο-
ρήγηση βιταμίνης D υπό την προϋπόθεση ότι τα επί-
πεδά της στον ορό αίματος παραμένουν στα φυσιο-
λογικά όρια, σπάνια θα έχει αρνητικές επιπτώσεις,

σύμφωνα και με την ιπποκρατική θεωρία «ωφελέειν
ή μη βλάπτειν».
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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
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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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