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Η διαπυητική ιδρωταδενίτιδα είναι χρόνια φλεγμονώδης δερματοπάθεια στη παθογένεια της οποίας εμπλέ-
κονται η απόφραξη και ρήξη των τριχικών θυλάκων, με επακόλουθη χρόνια φλεγμονή μέσω ενεργοποίησης 
των υποδοχέων τύπου Toll του έμφυτου ανοσοποιητικού συστήματος. Επιπρόσθετα συμβάλουν γενετικοί και 
ορμονικοί παράγοντες, το κάπνισμα, η χρήση κάνναβης, καθώς και ορισμένα φάρμακα. Παρουσιάζεται περί-
πτωση ασθενούς με ρευματοειδή αρθρίτιδα υπό θεραπεία με λεφλουνομίδη, η οποία ανέπτυξε διαπυητική 
ιδρωταδενίτιδα. Στη διεθνή βιβλιογραφία περιγράφονται σπάνια περιστατικά εμφάνισης της νόσου σε συ-
σχέτιση με τη λήψη λεφλουνομίδης, με την αιτιολογική σχέση να ενισχύεται από την υποχώρηση των βλαβών 
μετά τη διακοπή του φαρμάκου.

Παρουσίαση Περιστατικού

Hidradenitis suppurativa is a chronic inflammatory skin disorder involving follicular occlusion and rupture, 
followed by sustained inflammation mediated through activation of Toll-like receptors of the innate immune 
system. Additional contributing factors include genetic and hormonal influences, smoking, cannabis use, and 
certain medications. We present the case of a patient with rheumatoid arthritis treated with leflunomide 
who developed hidradenitis suppurativa. Although rare, similar cases have been reported in the literature, 
suggesting a potential association supported by the resolution of skin lesions following discontinuation of the 
drug.
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Η διαπυητική ιδρωταδενίτιδα είναι μια χρόνια φλεγ-
μονώδης νόσος των τριχικών θυλάκων, η οποία εντο-
πίζεται σε περιοχές του δέρματος πλούσιες σε αποκρι-
νείς ιδρωτοποιούς αδένες, όπως οι μασχάλες, η μεσω-
μαζική και υπομαζική περιοχή, η βουβωνική χώρα και 
η πρωκτογεννητική περιοχή1. Η νόσος αφορά περίπου 
το 1% του γενικού πληθυσμού, παρουσιάζοντας σαφή 
υπεροχή στις γυναίκες (αναλογία γυναικών προς άν-
δρες: 3:1) με συνήθη ηλικία έναρξης μεταξύ της δεύ-
τερης και τρίτης δεκαετίας της ζωής2,3.

Κλινικά, η διαπυητική ιδρωταδενίτιδα χαρακτηρί-
ζεται από υποτροπιάζοντα ή μόνιμα επώδυνα οζίδια, 
βαθιά αποστήματα, καθώς και το σχηματισμό συριγγί-
ων και ουλών. Η βαρύτητα της νόσου αξιολογείται με 
βάση τη ταξινόμηση κατά Hurley, ως εξής:
• Στάδιο I: Μεμονωμένα οζίδια ή αποστήματα, χωρίς 

παρουσία συριγγίων ή ουλών
• Στάδιο II: Υποτροπιάζοντα οζίδια ή αποστήματα, με 

σχηματισμό συριγγίων και ουλών
• Στάδιο III: Διάχυτη νόσος, με πολλαπλά συρίγγια, 

ουλές και εκτεταμένες προσβεβλημένες περιοχές4.

Η αιτιολογία της νόσου παραμένει άγνωστη. Η πα-
θογένεια της διαπυητικής ιδρωταδενίτιδας περιλαμ-
βάνει τρία βασικά στάδια. Αρχικά, παρατηρείται από-
φραξη των τελικών τριχικών θυλάκων, ως αποτέλεσμα 
υπερκεράτωσης και υπερπλασίας του θυλακικού επι-
θηλίου, γεγονός που ευνοεί τη βακτηριακή ανάπτυξη 
λόγω στάσης. Στη συνέχεια, η ρήξη του διατεταμένου 
θυλάκου οδηγεί σε απελευθέρωση του περιεχομένου 
του στο χόριο, προκαλώντας απελευθέρωση προφλεγ-
μονωδών μεσολαβητών, κυρίως της ιντερλευκίνης (IL)-
1β, η οποία ενεργοποιεί μακροφάγα και ουδετερόφι-
λα, και του παράγοντα νέκρωσης όγκου (TNF)-α. Τα 
ενεργοποιημένα δενδριτικά κύτταρα παράγουν IL-12 
και IL-23, προκαλώντας τη διαφοροποίηση των Τ βο-
ηθητικών κυττάρων (Τh) σε Th1 και Th17 αντίστοιχα. 
Τα Th1 εκκρίνουν ιντερφερόνη (IFN)-γ, ενώ τα Th17 
υπό την επίδραση του TNF-α παράγουν IL-17. Η IL-
17 αποτελεί βασικό παράγοντα για τη διατήρηση της 
χρόνιας φλεγμονής— το τρίτο στάδιο της παθογένεια 
της νόσου— καθώς και στο σχηματισμό συριγγίων και 
ουλών2,5. 

Η συνύπαρξη της διαπυητικής ιδρωταδενίτιδα με 
άλλες αυτοφλεγμονώδεις παθήσεις, όπως οι φλεγ-
μονώδεις νόσοι του εντέρου και το γαγγραινώδες 
πυόδερμα, ενισχύει το ρόλο της αυτοφλεγμονής στη 
παθογένεια της νόσου. Επιπλέον, η χρήση βιολογικών 
παραγόντων όπως η αδαλιμουμάμπη, η ινφλιξιμάμπη, 

η ανακίνρα, η ουστεκινουμάμπη και η σεκουκινουμά-
μπη στη θεραπεία της νόσου, υποδηλώνει την ύπαρξη 
παθολογικής ανοσολογικής απόκρισης στην παθοφυ-
σιολογία της διαπυητικής ιδρωταδενίτιδας1.

Τα δεδομένα αυτά αποδεικνύουν ότι η διαπυητική 
ιδρωταδενίτιδα συνδέεται στενά τόσο με την ανώμα-
λη κερατινοποίηση όσο και με την ενεργοποίηση του 
έμφυτου ανοσοποιητικού συστήματος, γεγονός που 
ενισχύει την υπόθεση ότι η διαπυητική ιδρωταδενίτι-
δα αποτελεί μορφή αυτοφλεγμονώδους διαταραχής 
της κερατινοποίησης1.

Ορμονικοί παράγοντες συμβάλλουν επίσης στην 
παθογένεια της διαπυητικής ιδρωταδενίτιδας, καθώς 
η νόσος επιδεινώνεται κατά τη διάρκεια της εμμήνου 
ρύσεως και βελτιώνεται μετά την εμμηνόπαυση. Επι-
πλέον, η απουσία εκδήλωσης της νόσου πριν την εφη-
βεία ή μετά την εμμηνόπαυση, ενισχύει περαιτέρω τη 
συσχέτισή της με τις ορμονικές μεταβολές6,7.

Η ύπαρξη θετικού οικογενειακού ιστορικού απο-
τελεί σημαντικό παράγοντα κινδύνου. Σε ορισμένους 
ασθενείς έχουν ανιχνευθεί μεταλλάξεις σε γονίδια 
που κωδικοποιούν τη γ-σεκρετάση, οι οποίες σχετίζο-
νται με διαταραχές της φυσιολογικής ωρίμανσης του 
θυλάκου της τρίχας. οδηγώντας σε υπερκεράτωση και 
απόφραξη των τριχικών θυλάκων – βασικό παθογενε-
τικό μηχανισμό της νόσου1. 

Συσχέτιση της διαπυητικής ιδρωταδενίτιδας με το 
κάπνισμα, τη παχυσαρκία και τη χρήση κάνναβης εί-
ναι αποδεδειγμένη8. Επιπρόσθετα, έχουν περιγραφεί 
σπάνιες περιπτώσεις φαρμακοεπαγόμενης διαπυη-
τικής ιδρωταδενίτιδας. Οι αντι-TNF βιολογικοί παρά-
γοντες αναφέρονται συχνότερα ως πιθανοί εκλυτικοί 
παράγοντες, ενώ και η λεφλουνομίδη —ανοσοτρο-
ποποιητικός παράγοντας με ένδειξη για τη θεραπεία 
ρευματοειδούς αρθρίτιδας—έχει ενοχοποιηθεί για τη 
πρόκληση ή την επιδείνωση της νόσου9,10.

ΠΑΡΟΥΣΙΑΣΗ ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚΟΥ

Παρουσιάζουμε τη περίπτωση 75χρονης ασθενούς, 
παχύσαρκης, μη καπνίστριας, με ιστορικό υπερλιπι-
δαιμίας, αρτηριακής υπέρτασης, κολπικής μαρμαρυ-
γής και ρευματοειδούς αρθρίτιδας, η οποία προσήλ-
θε λόγω διαγνωσμένης διαπυητικής ιδρωταδενίτιδας 
σταδίου Ι-ΙΙ κατά Hurley. Η νόσος εκδηλώθηκε δύο έτη 
μετά την έναρξη θεραπείας με λεφλουνομίδης (20 
mg/ημέρα) για τη ρευματοειδή αρθρίτιδα. 

Κατά τη κλινική εξέταση, η ασθενής εμφάνιζε διά-
σπαρτα υποτροπιάζοντα οζίδια στη μασχαλιαία, κοι-
λιακή και μηροβουβωνική χώρα αμφοτερόπλευρα, 
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χωρίς συνοδά συρίγγια ή ουλές (Εικόνες 1, 2). Αντιμε-
τωπίστηκε επιτυχώς με τοπική χορήγηση διαλύματος 
κλινδαμυκίνης 1% και συστηματική χορήγηση δοξικυ-
κλίνης (200 mg ημερησίως επί ένα μήνα και στη συνέ-
χεια 40 mg για ένα επιπλέον μήνα) (Εικόνα 3). 

Σύμφωνα με τη βιβλιογραφία έχουν αναφερθεί 
περιστατικά διαπυητικής ιδρωταδενίτιδας σε ασθε-
νείς που λάμβαναν λεφλουνομίδη και η διακοπή του 
φαρμάκου οδήγησε σε θεαματική υποχώρηση της νό-
σου. Για το λόγο αυτό η ασθενής παραπέμφθηκε στο 
θεράποντα ρευματολόγο προκειμένου να εξεταστεί η 
αντικατάσταση του φαρμάκου για την αποφυγή νέας 
έξαρσης της νόσου.

ΣΥΖΗΤΗΣΗ

Η διαπυητική ιδρωταδενίτιδα είναι μία νόσος με πο-
λυπαραγοντική παθογένεια, όπου η φλεγμονώδης 
αντίδραση στο θύλακο της τρίχας αποτελεί θεμελιώ-

δες στοιχείο. Φάρμακα όπως οι αντι-TNF βιολογικοί 
παράγοντες, η λεφλουνομίδη και το λίθιο, ενδέχε-
ται να εμπλέκονται στην εμφάνιση ή επιδείνωση της 
νόσου9,11,12. Κοινό χαρακτηριστικό όλων αυτών των 
φαρμάκων, αποτελεί η υπερβολική ενεργοποίηση 
των υποδοχέων Toll (TLRs). Οι TLRs αποτελούν βασικό 
στοιχείο του έμφυτου ανοσοποιητικού συστήματος. Η 
ενεργοποίησή τους προκαλεί καταρράκτες σηματοδό-
τησης που οδηγούν στη παραγωγή προφλεγμονωδών 
κυτταροκινών και ιντερφερόνης. Ωστόσο, η υπερβο-
λική ενεργοποίηση των TLRs μπορεί να οδηγήσει σε 
αυξημένη έκκριση προφλεγμονωδών κυτταροκινών, 
διαταράσσοντας την ανοσολογική ομοιόσταση και 
συμβάλλοντας στην εμφάνιση φλεγμονωδών και αυ-
τοάνοσων νοσημάτων. 

Η λεφλουνομίδη είναι ανοσοτροποποιητικό φάρ-
μακο που δρα αναστέλλοντας την αφυδρογονάση του 
διϋδροοροτικού οξέος (DHODH), ένα ένζυμο απαραί-
τητο για τη σύνθεση των πυριμιδινών, οδηγώντας σε 
αναστολή του πολλαπλασιασμού των Τ-λεμφοκυττά-
ρων13. Ο μηχανισμός μέσω του οποίου η λεφλουνομί-
δη ενδέχεται να προκαλέσει ή να επιδεινώσει τη δια-
πυητική ιδρωταδενίτιδα σχετίζεται με διαταραχή της 
ανοσολογικής ομοιόστασης και υπερενεργοποίηση 
των TLRs. Η υπερενεργοποίηση αυτών των υποδοχέων 
μπορεί να οδηγήσει σε αυξημένη έκκριση προφλεγ-
μονωδών κυτταροκινών, όπως ο TNF-α, και IL-1β, οι 
οποίες διαδραματίζουν καθοριστικό ρόλο στην παθο-
γένεση της διαπυητικής ιδρωταδενίτιδας14. 

Επιπρόσθετα, η χορήγηση λεφλουνομίδης έχει 
συσχετιστεί με την πρόκληση ή έξαρση και άλλων 
φλεγμονωδών δερματολογικών νοσημάτων, όπως η 
ψωρίαση και η δερματίτιδα, γεγονός που ενισχύει την 
υπόθεση της πιθανής συμμετοχής της και στην εμφά-
νιση διαπυητικής ιδρωταδενίτιδας, ιδίως σε άτομα με 
προϋπάρχουσα γενετική προδιάθεση.
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ΕΙΚOΝΑ 1 ∆ιαπυητική ιδρωταδενίτιδα (διάσπαρτα οζίδια) μασχα-
λιαίας χώρας. 

ΕΙΚOΝΑ 3 ∆ιαπυητική ιδρωταδενίτιδα σε αποδρομή (πολλαπλές 
επιφανειακές ατροφικές ουλές, καθώς και περιοχές μεταφλεγμονώ-
δους υπερμελάγχρωσης) μηροβουβωνικής περιοχής.

ΕΙΚOΝΑ 2 ∆ιαπυητική ιδρωταδενίτιδα (οζίδια) κοιλιακής χώρας.
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Σύμφωνα με βιβλιογραφική ανασκόπηση, η χρήση 
της λεφλουνομίδης, έχει συσχετιστεί με τη πρόκληση 
διαπυητικής ιδρωταδενίτιδας σε δύο περιστατικά. Το 
πρώτο περιστατικό αφορά 66χρονη γυναίκα, μη κα-
πνίστρια, παχύσαρκη με ιστορικό ρευματοειδούς αρ-
θρίτιδας διάρκειας 14 ετών και λήψη λεφλουνομίδης 
20mg ημερησίως επί 7 μήνες, η οποία παρουσίασε 
διαπυητική ιδρωταδενίτιδα. Η αντιμετώπιση περιλάμ-
βανε τοπική εφαρμογή υπεροξειδίου του βενζολίου 
και συστηματική χορήγηση ρετινοειδών για τρίμηνο, 
χωρίς ιδιαίτερη ανταπόκριση. Σημαντική βελτίωση 
επήλθε μετά από πειραματική διακοπή της λεφλου-
νομίδης, καθώς η έναρξη της συμπτωματολογίας είχε 
χρονική συσχέτιση με την εισαγωγή του φαρμάκου 
στη θεραπεία.. Η βαθμολογία στη κλίμακα πιθανο-
τήτων ανεπιθύμητων φαρμακευτικών αντιδράσεων 
Naranjo ήταν 4, ένδειξη πιθανής φαρμακευτικής αντί-
δρασης9.

Το δεύτερο περιστατικό αφορά 34χρονη παχύσαρ-
κη γυναίκα, με 6ετές ιστορικό ρευματοειδούς αρθρί-
τιδας υπό λεφλουνομίδη 20 mg ημέρησίως και 3ετές 
ιστορικό διαπυητικής ιδρωταδενίτιδας, καθώς και 
θετικό οικογενειακό ιστορικό για τη νόσο. Η ασθενής, 
λόγω προσωρινής αδυναμίας προμήθειας του φαρ-
μάκου από τα φαρμακεία, διέκοψε αναγκαστικά τη 
θεραπεία με λεφλουνομίδη και ανέφερε θεαματική 
βελτίωση των δερματικών βλαβών της διαπυητικής 
ιδρωταδενίτιδας, η οποία επιβεβαιώθηκε και κατά τον 
επανέλεγχο. Η βαθμολογία Naranjo σε αυτή την πε-

ρίπτωση ήταν 5, ένδειξη εν δυνάμει φαρμακευτικής 
αντίδρασης9. 

Παρά τη σπανιότητα της φαρμακοεπαγόμενης 
διαπυητικής ιδρωταδενίτιδας από λεφλουνομίδη, 
υπάρχουν αναφορές στη διεθνή βιβλιογραφία που 
δείχνουν τη πιθανότητα αιτιολογικής συσχέτισης βα-
σιζόμενες στην υποχώρηση των δερματικών βλαβών 
μετά τη διακοπή του φαρμάκου. Είναι δε απαραίτητο 
να αναγνωρίζεται έγκαιρα για τη καλύτερη διαχείρηση 
των ασθενών.

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ

Η λεφλουνομίδη, ανοσοτροποποιητικός παράγοντας 
χρησιμοποιούμενος στη θεραπεία της ρευματοειδούς 
αρθρίτιδας, έχει ενοχοποιηθεί ως πιθανός εκλυτικός 
παράγοντας διαπυητικής ιδρωταδενίτιδας. Αν και πρό-
κειται για σπάνια ανεπιθύμητη ενέργεια, η συσχέτιση 
φαίνεται να υποστηρίζεται από τη χρονική αλληλου-
χία εμφάνισης των συμπτωμάτων και την υποχώρηση 
των βλαβών μετά τη διακοπή του φαρμάκου.

Σε ασθενείς που αναπτύσσουν δερματικές αλλοιώ-
σεις συμβατές με διαπυητική ιδρωταδενίτιδα κατά τη 
διάρκεια θεραπείας με λεφλουνομίδη, θα πρέπει σε 
συνεργασία με τον θεράποντα ρευματολόγο, να εξε-
τάζεται η πιθανότητα αιτιολογικής συσχέτισης και να 
αξιολογείται η διακοπή ή η αντικατάσταση της φαρμα-
κευτικής αγωγής.
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