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Εικόνες δερματικών νόσων σε HIV ασθενείς

Eëë. Åðéè. Äåñì. Áöñ. 24:1 7-15, 2013

Aνασκόπηση

Παπαρίζος Β.Α. Κλινική Αφροδισίων και Δερματικών Νόσων Παν/μίου Αθηνών, Νοσοκομείο “Α. Συγγρός”

Εκδηλώσεις από το δέρμα και τους βλεννογόνους αποτελούν συνήθη κλινικά
ευρήματα κατά τη διαδρομή της HIV λοίμωξης και του Συνδρόμου Επίκτητης Ανοσοανεπάρκειας. Οι δια-
ταραχές αυτές εμφανίζονται συχνά πρώιμα, ως πρώτη εκδήλωση της νόσου, αποτελώντας αιτία διά-
γνωσής της. Στο έδαφος της ΗΙV/AIDS νόσου, συνήθεις δερματοπάθειες μεταβάλλουν τη συχνότητα εμ-
φάνισής και τα κλινικά χαρακτηριστικά τους, συνιστώντας δυνητικά δείκτες της υποκείμενης ανοσοανε-
πάρκειας. Κατά την εξέλιξη της λοίμωξης, οι δερματοβλεννογόνιες εκδηλώσεις, τείνουν να γίνονται συ-
χνότερες, βαρύτερες και περισσότερο επίμονες. Πολλές από αυτές έχουν συνδεθεί και με προχωρημένη
ανοσοανεπάρκεια και η εμφάνισή τους αποτελεί δείκτη ταχείας εξέλιξης και δυσμενούς πρόγνωσης της
νόσου. Η αξιολόγηση των δερματικών εικόνων με εντονώτερα του συνήθους ή άτυπα χαρακτηριστικά,
συμβάλλει στην διάγνωση της νόσου και στην καλύτερη προσέγγιση και αντιμετώπιση του ασθενούς.

Ðå ñß ëç øç

Mucocutaneous HIV-related manifestations are very common. Possibly they re-
present early disease defining symptoms leading to diagnosis. The underlying immunosuppression in-
fluences the disease expression. During the course of disease skin manifestations tend to become more
persistent and more severe. Many of them are considered as markers of an advanced disease. 
The evaluation of dermatological images with intensified or atypical features, contributes to the diagnosis
of the disease and to the best approach and treatment of the patient.

Summa ry

Dermatologic Images in HIV Patients
Paparizos V.A.

ËÅ ÎÅÉÓ ÅÕ ÑÅ ÔÇ ÑÉÏÕ • ΗΙV, δερματικές εκδηλώσεις, διάγνωση, πρόγνωση, δείκτες

KEY WORDS • HIV, skin manifestations, diagnosis, prognosis, skin markers

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

H HIV λοίμωξη αποτελεί ένα από τα μείζονα
προβλήματα δημόσιας υγείας. Σύμφωνα με
τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας, περισ-

σότερα από 33 εκατομμύρια άτομα σε όλο τον κόσμο
ζουν μολυνθέντες με τον ιό.1 Στην Ελλάδα οι δηλω-
μένοι στο Κέντρο Ελέγχου και Πρόληψης Νοσημά-

των (ΚΕΕΛΠΝΟ) ασθενείς ανέρχονται σε 12.689
(31/12/2012), με την ετήσια επίπτωση σε σταθερή
άνοδο την τελευταία δεκαετία και μεγάλη επέκταση
από το 2011 και στις ομάδες των χρηστών ενδοφλε-
βίων ναρκωτικών.2

H HIV λοίμωξη και το Σύνδρομο Επίκτητης Ανο-
σοανεπάρκειας συνδέονται συχνά με μεγάλο εύρος
εκδηλώσεων από το δέρμα και τους βλεννογόνους. Γε-
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Β.Α. Παπαρίζος

νικώς, οι ασθενείς με HIV λοίμωξη εμφανίζουν ση-
μεία από το δέρμα και τους βλεννογόνους συχνότερα
από τον γενικό πληθυσμό.3 Οι εκδηλώσεις αυτές απο-
τελούν δυνητικά πρώιμα σημεία ασυμπτωματικής κα-
τά τα άλλα HIV λοίμωξης, δείκτες προχωρημένης
ανοσοανεπάρκειας ή συμπτώματα καιροσκοπικών λοι-
μώξεων ή νεοπλασιών. Έτσι, αποτελούν συχνά αιτία
πρώτης διάγνωσης της νόσου, αλλά και κριτήριο για
την σταδιοποίησή της. Στη Γερμανία, το 10% των πε-
ριπτώσεων η HIV λοίμωξη διαγιγνώσκεται λόγω συμ-
πτωματολογίας από το δέρμα και τους βλεννογόνους.4

Δερματικά σημεία στην HIV/AIDS νόσο συσχετί-
ζονται άλλοτε με άτυπη, ατελέσφορη ανοσολογική διέ-
γερση, άλλοτε με βαθειά, προχωρημένη ανοσοανεπάρ-
κεια ή με λοιμώξεις και αποτελούν σημαντικούς δείκτες
πρόγνωσης και εξέλιξης της υποκείμενης διαταραχής.

Κατά την «ασυμπτωματική» ΗΙV λοίμωξη η ανο-
σολογική απάντηση διατηρεί δυναμική ισορροπία με
την ιική δραστηριότητα, είναι σε θέση να αμύνεται
αποτελεσματικά έναντι καιροσκοπικών ή συνήθων
παθογόνων, αλλά η άτυπη διέγερσή της αποτελεί
υπόστρωμα ποικίλων εκδηλώσεων από το δέρμα και
τους βλεννογόνους. Στο στάδιο αυτό είναι δεδομένη
η άλλοτε άλλου βαθμού μείωση των επιπέδων των
CD4 λεμφοκυττάρων και η αύξηση των CD8 με ανα-
στροφή της σχέσης CD4/CD8. Η πολυκλωνική διέ-
γερση των Β-λεμφοκυττάρων επιφέρει αύξηση των γ-
σφαιρινών και συνοδεύεται από παραγωγή αυτοαντι-
σωμάτων με επακόλουθο φαινόμενα αυτοανοσίας.5-7

Τα επίπεδα των κυτταροκινών φλεγμονής όπως IFN-γ
και TNFa έχουν ανευρεθεί αυξημένα, ενώ τα επίπεδα
της IL-2 των CD4 λεμφοκυττάρων και της IL-1 των
δενδριτικών κυττάρων και των μακροφάγων είναι
ελαττωμένα. Στο πλαίσιο αυτό, καταγράφονται εμφά-
νιση ή έξαρση σμηγματορροϊκής δερματίτιδας, ψω-
ρίασης, ξηροδερμίας και κνησμού, βλατιδώδους
εξανθήματος (Pruritic Papular Eruption) κλπ.8 Με
την εξέλιξη της λοίμωξης η ανοσολογική απάντηση
γίνεται ασθενέστερη ποσοτικά και ποιοτικά. Η ανα-
λογία CD4/CD8 λεμφοκυττάρων μειώνεται δραματι-
κά, η ανοσολογική απάντηση τύπου Th-2 επικρατεί
της Th-1 και οι λειτουργικές ικανότητες των απαντή-
σεων βαθμιαία εκπίπτουν σημαντικά. Στα προχωρη-
μένα στάδια της HIV νόσου, εκδηλώσεις όπως η
σμηγματορροϊκή δερματίτιδα και η ψωρίαση συνυ-
πάρχουν ή και επάγονται από την ανάπτυξη καιρο-
σκοπικών λοιμώξεων ή άλλων εκδηλώσεων. Στα στά-
δια αυτά είναι συχνή η εμφάνιση τριχωτής λευκοπλα-
κίας, χρόνιου απλού έρπητα, εκτεταμένου ή υποτρο-
πιάζοντα έρπητα ζωστήρα, σαρκώματος Kaposi κλπ.

Γενικώς, δεν υφίστανται δερματοπάθειες απολύ-

τως ειδικές και χαρακτηριστικές του AIDS. Εκδηλώ-
σεις όπως το σάρκωμα Kaposi, η τριχωτή λευκοπλα-
κία, το βλατιδώδες-κνησμώδες εξάνθημα, η ηωσινο-
φιλική θυλακίτις κ.λπ είναι υψηλής υποψίας, αλλά
όχι απόλυτα παθογνωμονικές. Επιπλέον, πολλές από
αυτές σπανίζουν ή εμφανίζονται κυρίως σε προχω-
ρημένη ανοσοκαταστολή. Εν τούτοις, συνήθεις δερ-
ματοπάθειες εμφανίζονται συχνά με ασυνήθη χαρα-
κτηριστικά, που μπορεί να εγείρουν υπόνοια υποκεί-
μενης HIV λοίμωξης. Στο έδαφος της ανοσοανεπάρ-
κειας, τα χαρακτηριστικά αυτά είναι:

• Η έκταση του εξανθήματος, όπως συμβαίνει σε
έναν ζωστήρα που καταλαμβάνει περισσότερα
από ένα νευροτόμια ή σε μία ταχέως εξαπλούμε-
νη μυκητίαση του δέρματος.

• Η ένταση της συμπτωματολογίας. Ένας ζωστήρας
αιμορραγικός ή νεκρωτικός ή μια βαρειά θυλακί-
τιδα είναι πιθανότερο να εμφανισθούν σε άτομα
με ανοσοκαταστολή.

• Η διάρκεια της συμπτωματολογίας, όπως παρατη-
ρείται σε έναν απλό έρπητα που διαρκεί περισσό-
τερο από ένα μήνα.

• Η τάση για υποτροπές, με τυπικά παραδείγματα
τον υποτροπιάζοντα ζωστήρα ή τις μυκητιάσεις
στόματος ή κόλπου.

• Η επιμονή παρά την εφαρμογή θεωρητικά επαρ-
κούς θεραπείας, όπως συμβαίνει στη σμηγματορ-
ροϊκή δερματίτιδα ή σε μορφές θυλακίτιδας.

Τα ασυνήθη χαρακτηριστικά κοινών δερματοπα-
θειών καθοδηγούν τη διαγνωστική σκέψη προς διε-
ρεύνηση ανοσολογικής διαταραχής και, πιθανώς,
αποκάλυψη HIV λοίμωξης. Με το δεδομένο ότι πα-
ρόμοιες εκδηλώσεις εμφανίζονται συχνά αρκετά νω-
ρίς κατά τη διαδρομή της νόσου, πριν την εγκατά-
σταση βαρειάς ανοσοανεπάρκειας και την ανάπτυξη
καιροσκοπικών λοιμώξεων, η διαγνωστική εγρήγορ-
ση του γιατρού συμβάλλει στην πρώιμη διάγνωση
της λοίμωξης. Η πρώιμη διάγνωση ωφελεί τον ασθε-
νή, αλλά αποτελεί και σημαντικό παράγοντα προστα-
σίας της Δημόσιας Υγείας, αφού ο ασθενής που δεν
γνωρίζει την κατάστασή του εξακολουθεί να διασπεί-
ρει τον ιό στους ερωτικούς του συντρόφους.

ΣΥΧΝΟΤΕΡΕΣ ΔΕΡΜΑΤΙΚΕΣ 
ΕΚΔΗΛΩΣΕΙΣ –––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

Σμηγματορροϊκή δερματίτιδα

Η συχνότητα της σμηγματορροϊκής δερματίτιδας

ÅËËÇÍ É ÊÇ  ÅÐ ÉÈ ÅÙÑÇÓÇ  Ä Å ÑÌÁÔÏËÏ Ã É ÁÓ  ÁÖÑÏÄ É Ó ÉÏËÏ Ã É ÁÓ
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στον γενικό πληθυσμό κυμαίνεται από 2-4%. Η συ-
χνότητα εμφάνισης της στη HIV νόσο είναι σημαντι-
κά υψηλότερη9,10 και αποτελεί τη συχνότερη δερματι-
κή εκδήλωση της HIV νόσου, εμφανιζόμενη στις συ-
νήθεις περιοχές του τριχωτού, του προσώπου και
του θώρακα. Θεωρείται ότι έως και 85% των ασθενών
θα εμφανίσουν τουλάχιστον μία φορά κατά τη δια-
δρομή της νόσου το εξάνθημα της σμηγματορροϊκής
δερματίτιδας.11,12 αν και η συχνότητα αυτή φαίνεται
να σχετίζεται με το είδος του μελετώμενου πληθυ-
σμού και τη διάρκεια του follow-up. Τα κλινικά ευ-
ρήματα επιδεινώνονται με την εξέλιξη της HIV λοί-
μωξης8 και υποχωρούν με τη βελτίωση της ανοσολο-
γικής λειτουργίας που επέρχεται με τη θεραπεία.13,14

Εκτεταμένες μορφές με εντόπιση του εξανθήμα-
τος σε στέρνο, ράχη, μασχάλες, βουβωνικές χώρες
και πτυχές έχουν αναφερθεί κυρίως σε προχωρημέ-
νη νόσο.10,11 Η έξαρση της σμηγματορροϊκής δερμα-
τίτιδας ή η εμφάνισή της με άτυπες, εκτεταμένες
μορφές συνδέονται με έξαρση της HIV λοίμωξης και
αποτελούν κλινικό δείκτη επιδείνωσης της υποκείμε-
νης ανοσολογικής διαταραχής.15

Ψωρίαση

Η συχνότητα της κοινής ψωρίασης σε HIV-ασθε-
νείς είναι ανάλογη με αυτήν του γενικού πληθυ-
σμού. Η συχνότητα της ψωριασικής αρθρίτιδας
όμως, είναι υψηλότερη και συνδέεται με την παρου-
σία του HLA-B27. Σε μεγάλα δείγματα ασθενών η
συχνότητα εμφάνισης ψωρίασης κυμάνθηκε περί το
1-2%, ποσοστό αντίστοιχο του γενικού πληθυ-
σμού.16,17 Οι ψωριασικές βλάβες μπορεί να εμφανί-
ζονται πριν ή, συνηθέστερα, μετά τη HIV λοίμωξη.18

Σπανιότερα, αναφέρεται η εμφάνιση ψωρίασης ως
πρώτη κλινική εκδήλωση της HIV λοίμωξης.16,19 Εμ-
φάνιση de novo ψωρίασης, ή αιφνίδια έξαρση προ-
ϋπάρχουσας, σε άτομο με συμπεριφορά υψηλού
υψηλού κινδύνου, αποτελεί ένδειξη για σύσταση διε-
νέργειας HIV-test.20,21

H κλινική πορεία της ψωρίασης HIV ασθενείς
αναφέρεται επιδεινούμενη με την επιδείνωση της
ανοσοανεπάρκειας,18 έτσι ώστε η έξαρση των βλαβών
να αποτελεί δυνητικά κλινικό δείκτη εξέλιξης της
HIV λοίμωξης. Οι ψωριασικές βλάβες εμφανίζονται
συχνά άτυπες. Περιγράφεται συχνή εμφάνιση σταγο-
νοειδούς μορφής, όπως συμβαίνει μετά από στρε-
πτοκοκκικές λοιμώξεις, ή με εντοπίσεις στις μηρο-
γεννητικές ή τις μασχαλιαίες πτυχές (ανάστροφη
μορφή), αλλά και στις παλάμες και τα πέλματα. Βα-
ρειά ονυχοδυστροφία έχει επίσης αναφερθεί, αλλά

και γενικευμένη, ερυθροδερμική μορφή.17,22 Η πο-
ρεία του εξανθήματος συνδέεται με το ιικό φορτίο
του HIV,23 ενώ βελτιώνεται με την χορήγηση αντιρε-
τροϊκής θεραπείας.18

Τριχωτή λευκοπλακία (oral hiry leukoplakia,
OHL)

H OHL, αλλοίωση του βλεννογόνου της γλώσσας
και της στοματικής κοιλότητας οφείλεται σε λοίμωξη
με Epstein-Barr Virus (EBV).24 Στο έδαφος της ανο-
σοανεπάρκειας, ο EBV πολλαπλασιάζεται αναπαρα-
γόμενος στα επιθηλιακά κύτταρα25 αποτελώντας κατ’
ουσίαν καιροσκοπική εκδήλωση. Η εμφάνισή της εί-
ναι συνεπώς χαρακτηριστική υποκείμενης ανοσοανε-
πάρκειας, είτε λόγω της HIV λοίμωξης, είτε άλλης
αιτιολογίας.26 H υψηλή συχνότητα της OHL όμως
στους οροθετικούς ασθενείς καθιστά την παρουσία
της δείκτη υψηλής υποψίας για HIV λοίμωξη.27

Η τριχωτή λευκοπλακία εμφανίζεται σε οποιοδή-
ποτε στάδιο της νόσου, σε συχνότητα περί τα 25%.28

Γενικώς όμως, συνδέεται με υψηλότερες τιμές του
HIV-RNA φορτίου και χαμηλότερα επίπεδα CD4
λεμφοκυττάρων.29

Κλινικά, η διαταραχή εκδηλώνεται με τη μορφή
ασυμπτωματικών, λευκωπών, ελαφρώς υπερτροφικών
αλλοιώσεων, συνήθως στα πλάγια της γλώσσας, που
αυξάνουν και διαγράφουν εντονώτερα τη φυσιολογι-
κή πτύχωσή της. Είναι αμφοτερόπλευρη, αν και όχι
απόλυτα συμμετρική και μπορεί επίσης να εντοπίζε-
ται στην έσω επιφάνεια των χειλέων και των παρειών.
Η διαφορική διάγνωση περιλαμβάνει την καντιντία-
ση, την λευκοπλακία, τον ομαλό λειχήνα, τις HPV
αλλοιώσεις, νεοπλασίες, γεωγραφική γλώσσα, δευτε-
ρογόνο σύφιλη κλπ. Η διάκρισή της από την καντιν-
τίαση είναι ευχερής, εφόσον οι αλλοιώσεις της OHL
δεν απομακρύνονται με το γλωσσοπίεστρο, σε αντί-
θεση με τις ψευδομεμβράνες της μυκητίασης.

Η τριχωτή λευκοπλακία υποχωρεί με τη χορήγη-
ση φαρμάκων για άλλες λοιμώξεις από ερπητοϊούς
(acyclovir, valacyclovir, ganciclovir, foscarnet κλπ),
υποτροπιάζει εν τούτοις εύκολα. Υφίεται μόνιμα με
την ανοσολογική βελτίωση του ασθενούς με την αντι-
ρετροϊκή θεραπεία.

Έρπητας ζωστήρας (ΕΖ)

Η εμφάνιση έρπητα ζωστήρα αναφέρεται περισ-
σότερο συχνή, βαρύτερη και μεγαλύτερης διάρκειας
σε HIV ασθενείς σε σχέση με τα ανοσοεπαρκή άτο-
μα.30,31
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Β.Α. Παπαρίζος

Oι Friedman-Kien at al32 βρήκαν ιστορικό ΕΖ στο
8% των ασθενών με AIDS-related Kaposi’s sarcoma.
Oι Buchbinder et al33 προσδιόρισαν 17 φορές υψη-
λότερο σχετικό κίνδυνο για ΕΖ σε ομοφυλόφιλους
HIV ασθενείς σε σχέση με οροαρνητικούς ομοφυλό-
φιλους. Αντίστοιχα, οι Veenstra et al34 αναφέρουν
επίπτωση ΕΖ 51.51 ανά 1000 person years σε ορο-
θετικούς ασθενείς, σε σχέση με 3.31 ανά 1000 per-
son years επί οροαρνητικών ατόμων της ομάδας
ελέγχου.

Ο ΕΖ εμφανίζεται σε αυξημένη συχνότητα σε
ασθενείς με χαμηλότερα επίπεδα CD4 λεμφοκυττά-
ρων, επιδεικνύοντας συμπεριφορά καιροσκοπικής
λοίμωξης και συνιστώντας κλινικό δείκτη υποκείμε-
νης ανοσολογικής ανεπάρκειας. Στο υπόστρωμα της
HIV-νόσου είναι συχνές οι αναφορές για εκτεταμένο
ή και γενικευμένο ΕΖ, για πολλαπλές υποτροπές ή
και για συστηματική λοίμωξη με σπλαγχνική επινέ-
μηση, με συχνότερη την προσβολή του ΚΝΣ υπό
μορφή εγκεφαλίτιδας, μυελίτιδας ή πολυνευρίτι-
δας.35,36 

Η επέκταση του ΕΖ σε περισσότερα του ενός δερ-
μοτόμια είναι πολύ συχνότερη σε οροθετικά άτομα
σε σχέση με ανοσοεπαρκή.37 H χρόνια πορεία του
ΕΖ παρατηρείται σχεδόν αποκλειστικά σε προχωρη-
μένη HIV λοίμωξη. Χρόνιες μορφές, με εκθυματοει-
δείς βλάβες με νεκρωτικά στοιχεία, ή μυρμηκιοει-
δείς-υπερκερατωσικές βλάβες, συχνά διάσπαρτες σε
περισσότερα του ενός δερμοτόμια, έχουν αναφερ-
θεί.30 Έτσι, η εμφάνιση ΕΖ υπό άτυπη, εκτεταμένη η
συστηματική μορφή αποτελεί δείκτη υψηλής υπο-
ψίας για βαθειά ανοσοανεπάρκεια και προχωρημένη
HIV/AIDS νόσο.

Απλός έρπητας (ΑΕ)

Ο απλός έρπητας αποτελεί εκδήλωση με έντονα
καιροσκοπικούς χαρακτήρες στην HIV λοίμωξη. Η
παρουσία χρόνιου απλού έρπητα με διάρκεια μεγα-
λύτερη του ενός μήνα σε HIV ασθενείς συνιστά κρι-
τήριο ορισμού AIDS και περιλαμβάνεται από το
CDC στον ορισμό του συνδρόμου.38

Στους HIV ασθενείς ο ΑΕ μπορεί να εμφανίζεται
επίμονος, ελκωτικός και συνοδευόμενος από έντονο
άλγος και πυρετό. Στους ασθενείς αυτούς, οι υπο-
τροπές ή τα επεισόδια ασυμπτωματικής αποβολής
του HSV είναι κατά 3 έως 5 φορές συχνότερα από τα
ανοσοεπαρκή άτομα.39 O βαθμός της ανοσοανεπάρ-
κειας καθορίζει τη συχνότητα των υποτροπών και τη
βαρύτητα της νόσησης.39,40 Η συχνότητα αυτή αυξά-
νεται κατακόρυφα με τη μείωση των επιπέδων των

CD4 λεμφοκυττάρων κάτω των 50/μL.40 H τάση για
αυτοπεριορισμό των βλαβών, εξαρτώμενη από την
ανοσολογική απάντηση, είναι σαφώς μικρότερη σε
ασθενείς με ανοσοανεπάρκεια. Έτσι, η εξέλιξη των
βλαβών του ΑΕ σε χρονιότητα συνδέεται σαφώς με
βαρειά προχωρημένη HIV/AIDS νόσο,41 αποτελών-
τας κλινικό δείκτη της εξέλιξής της. Χρόνιες μορφές
απλού έρπητα εμφανίζονται συχνά με βαθειές, επώ-
δυνες ελκώσεις. Περιγράφονται ακόμη εκτεταμένη
προσβολή βλεννογόνων (στοματοφάρυγγα και οισο-
φάγου), ερπητική ονυχία και περιονυχία, άτυπες,
υπερτροφικές ή οζώδεις δερματικές βλάβες, αλλά
και ανθεκτικότητα στη θεραπεία με acyclovir. Παρό-
μοιες καταστάσεις είναι κατ’ουσίαν απόλυτοι δείκτες
της υποκείμενης ανοσοανεπάρκειας.42-46

Μολυσματική τέρμινθος

Η μολυσματική τέρμινθος συνιστά λοίμωξη του
δέρματος από pox virus. Η χαρακτηριστική της εικό-
να περιλαμβάνει μικρές, ομφαλωτές, άκνησμες και
ανώδυνες βλατίδες με ημίρρευστο λευκωπό περιεχό-
μενο, που διατάσσονται κατά ομάδες. Απαντάται σε
νέους ενήλικες στην περιγεννητική ή περιπρωκτική
περιοχή, σε περιπτώσεις που η μετάδοση συμβαίνει
με την σεξουαλική επαφή, ή σε παιδιά, στο πρόσω-
πο ή και στον κορμό. Σε ανοσοκατασταλμένους
ασθενείς η συχνότητα εμφάνισής της είναι αυξημέ-
νη, ιδιαίτερα σε χαμηλούς αριθμούς CD4 λεμφοκυτ-
τάρων.8 Οι βλάβες της είναι συχνά εξαιρετικά πυ-
κνές, καλύπτοντας μεγάλες επιφάνειες του προσώ-
που ή της γεννητικής περιοχής. Άλλοτε, και ιδιαίτε-
ρα σε ασθενείς με CD4 λεμφοκύτταρα κάτω των
200/ml, καθίστανται υπερμεγέθεις, καλυπτόμενες
από υπερτροφική επιδερμίδα με υπερκεράτωση και
θέτοντας διαφοροδιαγνωστικό πρόβλημα από βασι-
κοκκυταρικό καρκίνωμα, κοινές μυρμηκιές ή βλάβες
σαρκώματος Kaposi.10

Μυκητίαση από Candida

Η καντιντίαση των βλεννογόνων συνδέθηκε με την
HIV νόσο από την πρώτη περιγραφή των κρουσμάτων
της.47 Aπό την αρχή της επιδημίας του AIDS είχε δια-
πιστωθεί ότι η καντιντίαση του στοματοφάρυγγα απο-
τελεί δείκτη έκπτωσης της ανοσολογικής λειτουργίας
και προγνωστικό δείκτη επακόλουθης ανάπτυξης και-
ροσκοπικών λοιμώξεων, περαιτέρω δε, αποτελεί συ-
χνά την πρώτη κλινική εκδήλωση της HIV λοίμω-
ξης.48 Η εμφάνιση μυκητίασης από Candida στους
HIV ασθενείς συνδέεται ισχυρά με την ανεπάρκεια

ÅËËÇÍ É ÊÇ  ÅÐ ÉÈ ÅÙÑÇÓÇ  Ä Å ÑÌÁÔÏËÏ Ã É ÁÓ  ÁÖÑÏÄ É Ó ÉÏËÏ Ã É ÁÓ

10

1-final_Layout 1  10/10/2013  9:48 ππ  Page 10



των ανοσολογικών μηχανισμών (anti-candida defence
mechanisms), συστηματικών και τοπικών, στο πλαίσιο
της επαγόμενης από τον HIV ανοσοανεπάρκειας.49,50

Μεταβολές στα επίπεδα και την αποτελεσματικότητα
τοπικών παραγόντων, όπως η εκκριτική IgA σφαιρίνη,
η λυσοζύμη, η lactoperoxidase και η lactoferrin
έχουν τεκμηριωθεί στους HIV ασθενείς και συνδέον-
ται δυνητικά με ανάπτυξη μυκητίασης.51,52

H καντιντίαση του στοματοφάρυγγα είναι συνή-
θης στους HIV ασθενείς. Η συχνότητά της κυμαίνε-
ται σε διάφορες μελέτες από 30-80%, αναλόγως πλη-
θυσμού, διάρκειας follow-up και βαθμού ανοσοκα-
ταστολής. Στις οροθετικές γυναίκες, είναι αυξημένη
η συχνότητα και της αιδοιοκολπίτιδας από Candi-
da.53 Οι υποτροπές της είναι συχνές και συνιστούν
δείκτη αδυναμίας ανάπτυξης και διατήρησης επαρ-
κούς ανοσολογικής απάντησης.53

Οι βλάβες του στοματοφάρυγγα εμφανίζονται συ-
νήθως υπό τρεις μορφές:54 Ως ερυθηματώδης καν-
τιντίαση, με τη μορφή ερυθράς, επίπεδης, μη διηθη-
μένης πλάκας στην οπίσθια επιφάνεια της γλώσσας
και στην σκληρά και τη μαλθακή υπερώα, με ή χω-
ρίς δορυφόρα στοιχεία. Η υποκειμενική συμπτωμα-
τολογία είναι ήπια και εκδηλώνεται με διαταραχές
της γεύσης ή αίσθημα καύσου.

Ως ψευδομεμβρανώδης καντιντίαση, με λευκω-
πές, εύκολα απομακρυνόμενες ψευδομεμβράνες να
καλύπτουν τις ερυθρές πλάκες

Ως γωνιακή χειλίτις, με ερύθημα και ρωγμές στις
γωνίες των χειλέων, ιδιαίτερα επίμονη, σε συνύπαρξη
ή μη με ερυθηματώδη ή ψευδομεμβρανώδη μορφή.

Κατά τη διάγνωσή της απαιτείται προσοχή στο
ενδεχόμενο παρουσίας και συστηματικής εντόπισης
(οισοφαγίτιδας κλπ). H θεραπεία της στηρίζεται κυ-
ρίως σε συστηματική χορήγηση αζολών. 

Κνησμός, κνησμώδες βλατιδώδες εξάνθημα,
ηωσινοφιλική φλυκταινώδης θυλακίτις

Ο κνησμός είναι από τα συνηθέστερα συμπτώματα
που καταγράφονται στη διαδρομή της HIV λοίμωξης.
Μπορεί να συνοδεύεται ή όχι από ποικίλα εξανθήμα-
τα και να αποτελεί εκδήλωση συστηματικού νοσήμα-
τος ή δερματοπάθειας. Λοιμώξεις του δέρματος, φω-
τοδερματίτις, ξηροδερμία, φαρμακευτικά εξανθήμα-
τα, παρασιτική κνήφη, ψωρίαση και σμηγματορροϊκή
δερματίτις περιλαμβάνονται στις συχνές αιτίες κνη-
σμού. Ομοίως, συστηματικά νοσήματα όπως ηπατίτι-
δα B ή C, χρόνια νεφρική ανεπάρκεια, λεμφώματα,
αλλά και ψυχιατρικές διαταραχές είναι σύνηθες να
εκδηλώνονται και με κνησμό. Ο “ιδιοπαθής” κνησμός

είναι διάγνωση εξ αποκλεισμού και συχνά αποτελεί
δείκτη της υποκείμενης HIV ανοσοανεπάρκειας.55 Εν
τούτοις, μπορεί να εμφανίζεται ως πρώτη κλινική εκ-
δήλωση της HIV λοίμωξης.56 Ως αποτέλεσμα ανοσο-
λογικής διαταραχής ο κνησμός συνδέεται με ατοπία,
με μεταβολές στα επίπεδα κυτταροκινών και με ανα-
στροφή του τύπου της ανοσολογικής απάντησης με
επικράτηση της Th-2 και με υπερηωσινοφιλία.57

Με ανάλογες μεταβολές συνδέεται άτυπο, κνησμώ-
δες, βλατιδώδες εξάνθημα που εμφανίζεται σε HIV
ασθενείς και απαντάται στη βιβλιογραφία ως “Papular
Dermatitis” ή, συχνότερα, ως “Pruritic Papular Eru-
ption (PPE)”. H αιτιολογία και ο ακριβής μηχανισμός
εξανθημάτων του τύπου του PPE παραμένει αδιευκρί-
νιστη και αμφιλεγόμενη.57 To σταθερότερο εύρημα σε
HIV ασθενείς με PPE είναι η υπερηωσινοφιλία στις
βλάβες ή/και το περιφερικό αίμα58 αν και η ηωσινο-
φιλία αποτελεί σύνηθες αποτέλεσμα προχωρημένης
HIV λοίμωξης59 και συχνά συνοδεύει κνησμώδεις
δερματοπάθειες όπως το φαρμακευτικό εξάνθημα, η
ηωσινοφιλική θυλακίτις, η ατοπική δερματίτις και η
οζώδης κνήφη. Στη διερεύνηση του PPE αναφέρονται
ακόμη μειωμένα επίπεδα IL-2 και ΙFN-gamma και αυ-
ξημένα επίπεδα TNF-α.60 Eπιδημιολογικά το PPE έχει
συσχετισθεί με προχωρημένη HIV λοίμωξη, χαμηλά
επίπεδα CD4 λεμφοκυττάρων (<100/μL) και υψηλό
HIV-ιικό φορτίο και συνιστά δείκτη της υποκείμενης
ανοσολογικής διαταραχής.58,61,62

Η ηωσινοφιλική φλυκταινώδης θυλακίτις (ΗΦΘ)
είναι χρόνια δερματοπάθεια εμφανιζόμενη σε άτομα
με προχωρημένη HIV-λοίμωξη. To συνηθέστερο ιστο-
λογικό εύρημα των βλαβών είναι η διήθηση από ηωσι-
νόφιλα63,64 με συνυπάρχουσα ηωσινοφιλία στο αί-
μα,64 όπως συμβαίνει και στο PPE. Το PPE άλλωστε,
αποτελεί κατά πολλούς ερευνητές εκδήλωση που ταυ-
τίζεται με μορφή ΗΦΘ.8,65 Η παθογένεια της ΗΦΘ εί-
ναι άγνωστη. Έχει υποστηριχθεί, αλλά δεν έχει τεκμη-
ριωθεί η εμπλοκή λοιμογόνου παράγοντα. Eξ άλλου,
το εξάνθημα της ΗΦΘ δεν απαντά σε αντιβιοτική θε-
ραπεία.64 Το demodex folliculorum, που δεν δρα αντι-
γονικά σε ανοσοεπαρκή άτομα, πυροδοτεί πιθανώς
την παραγωγή ειδικών αντι-demodex IgE αντισωμάτων,
που, συνδεόμενα με μαστοκύτταρα και κύτταρα Lange-
rhans στο δέρμα, καταλήγουν σε σχηματισμό κνησμω-
δών θυλακικών βλαβών.63 Η εμφάνιση των συμπτωμά-
των συνήθως συμβαίνει σε προχωρημένη HIV λοίμω-
ξη, με επίπεδα CD4 λεμφοκυττάρων <250/μL63,64

Τόσο ο «ιδιοπαθής κνησμός», όσο και το PPE και
η ΗΦΘ συσχετίζονται με προχωρημένη HIV-ανοσοα-
νεπάρκεια και μπορεί να συνυπάρχουν με άλλα συμ-
πτώματα ή σημεία της HIV νόσου. 
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Μικροβιακές λοιμώξεις

Βακτηριακές λοιμώξεις εμφανίζονται συχνά στη
HIV-λοίμωξη, ως αποτέλεσμα της HIV-ανοσοανεπάρ-
κειας. Η ανεπαρκής κυτταρομεσολαβούμενη ανοσο-
λογική απάντηση και η ανώμαλη λειτουργία των μα-
κροφάγων καταλήγουν σε απώλεια της προστασίας
από ορισμένα βακτηριακά παθογόνα όπως η Salmo-
nella, η Listeria και τα μυκοβακτηρίδια. Η διαταραγ-
μένη λειτουργία των Β-κυττάρων καταλήγει σε μει-
ωμένη παραγωγή ειδικών αντισωμάτων κατά μικροορ-
γανισμών με περίβλημα, όπως ο πνευμονιόκοκκος
και ο H.influenzae. Η σημαντική δυσλειτουργία των
ουδετερόφιλων (μειωμένη χημειοταξία, φαγοκυττά-
ρωση και μικροβιοκτόνος δράση) κατά την όψιμη
HIV-νόσο οδηγεί σε λειτουργική "ουδετεροπενία",
που μπορεί να συνδυάζεται με αριθμητική ουδετερο-
πενία οφειλόμενη σε τοξικότητα φαρμάκων ή λοιμώ-
ξεις του μυελού. Η απώλεια της ακεραιότητας του
δέρματος και του βλεννογόνου του στόματος, του γα-
στρεντερικού σωλήνα και του τραχειοβρογχικού δέν-
τρου προσφέρει πύλες εισόδου για μικροοργανι-
σμούς στους ιστούς και την κυκλοφορία. Σημεία ει-
σόδου ενδοφλεβίων καθετήρων, που χρησιμοποιούν-
ται για θεραπεία λοιμώξεων, συχνά αποικίζονται και
μολύνονται από νοσοκομειακά παθογόνα όπως ο αν-
θεκτικός στη μεθικιλλίνη χρυσίζων σταφυλόκοκκος
και ανθεκτικά στα αντιβιοτικά gram(-) βακτήρια.8,16

Ο χρυσίζων σταφυλόκοκκος είναι το συχνότερο
μικροβιακό παθογόνο που ευθύνεται για δερματικές
και συστηματικές λοιμώξεις στη HIV-νόσο. Αυξημέ-
νη συχνότητα αποκισμού από χρυσίζοντα σταφυλό-
κοκκο στους ρώθωνες και το περίνεο έχει σημειωθεί
σε συμπτωματικούς και ασυμπτωματικούς HIV-ασθε-
νείς (άνω του 50%).8 Περιγράφεται ένα ευρύ φάσμα
πυοδερμιών και λοιμώξεων των μαλακών μορίων από
S. aureus και η επίπτωση αυξάνει με την αύξηση του
βαθμού ανοσοανεπάρκειας. Οι σταφυλοκοκκικές
λοιμώξεις περιλαμβάνουν μολυσματικό κηρίο, πομ-
φολυγώδες κηρίο, έκθυμα, θυλακίτιδα, δοθιήνες,
ψευδάνθρακες, κυτταρίτιδα κλπ. Χαρακτηρίζονται
από εκτεταμένες εντοπίσεις, συχνές υποτροπές και
βραδεία ανταπόκριση στη θεραπεία.10,16

Βακτηριακή αγγειωμάτωση (Bacillary
angiomatosis)

Η βακτηριακή αγγειωμάτωση είναι σχετικά σπάνια
εκδήλωση που συνδέθηκε ισχυρά με την HIV λοίμω-
ξη. Eίναι καιροσκοπική νόσος, αποτέλεσμα λοίμωξης
από τα gram(-) bacteria Bartonella (πρώην Rochali-

mea) quintana και Bartonella henselae.66 Στη βιβλιο-
γραφία έχουν αναφερθεί κατά τι περισσότερες από
100 περιπτώσεις, κυρίως σε HIV ασθενείς από ΗΠΑ
και λιγότερο από Ευρώπη. Στη Γερμανία, σε πολυκεν-
τρική μελέτη 23 νοσηλευτικών κέντρων κατά το διά-
στημα 1990-1998 καταγράφηκαν 21 περιπτώσεις επί
17.000 HIV-ασθενών και η συχνότητά της υπολογί-
σθηκε σε 0,12%.67 Εμφανίζεται κυρίως σε προχωρη-
μένη ανοσοκαταστολή, σε επίπεδα CD4 λεμφοκυττά-
ρων κάτω των 200/μL.68 Η βακτηριακή αγγειωμάτωση
προσβάλλει συνήθως δέρμα ή ήπαρ, δυνητικά δε
προκαλεί βακτηριαιμία και επινέμηση και άλλων ορ-
γάνων. Δεδομένου ότι είναι δυνατό να προκαλέσει σο-
βαρή βλάβη στο ήπαρ (peliosis), σε καθυστερημένη
διάγνωση συνιστά απειλητική για τη ζωή εκδήλωση. 

Σάρκωμα Kaposi (Kaposi’s Sarcoma, KS)

Το σάρκωμα Kaposi ήταν μία από τις κλινικές εκ-
δηλώσεις που οδήγησαν στον προσδιορισμό του AIDS
ως νέου νοσήματος το 1981.69 Η καιροσκοπική συμ-
περιφορά και η συσχέτιση του KS με ανοσολογική
ανεπάρκεια ήταν ήδη γνωστή, με τη συχνή εμφάνισή
του σε μεταμοσχευθέντες ασθενείς.70-72 Mε την ανακά-
λυψη του HHV8,73 διευκρινίσθηκε ακόμη περισσότε-
ρο ο καιροσκοπικός χαρακτήρας της εκδήλωσής του. 

Eνώ στον γενικό πληθυσμό είναι γενικώς σπάνιο,
εμφανιζόμενο σποραδικά κυρίως σε περιοχές της Με-
σογείου, της Καραϊβικής και της Κ. Αφρικής,74,75 στην
HIV νόσο αποτελεί την συχνότερη νεοπλασία. Η συ-
χνότητά του στους HIV ασθενείς τα πρώτα χρόνια της
επιδημίας είχε προσδιορισθεί σε επίπεδα του 30-40%,
προσβάλλοντας κυρίως τους ομο-αμφιφυλόφιλους άν-
δρες. Από τα μέσα της δεκαετίας του 80 παρατηρήθηκε
σταδιακή μείωση της εμφάνισής του και μετά το 1992
δεν υπερέβαινε το 10-11%, γεγονός που αποδόθηκε σε
τροποποίηση της συμπεριφοράς υψηλού κινδύνου με-
ταξύ των ομοφυλόφιλων.76,77 H συχνότητά του μειώθη-
κε ακόμη περισσότερο με την καθιέρωση της HAART
(Highly Active Antiretroviral Therapy) από το 1996.78

Οι Fraceschi et al79 αναφέρουν μείωση της επίπτωσης
του σαρκώματος σε ασθενείς με AIDS από 2,5 ανά 100
person year μεταξύ 1986 έως 1992, σε 1,0 ανά 100
person year κατά το διάστημα 1997-98.

Το KS μπορεί να εμφανισθεί σε οποιοδήποτε
στάδιο της HIV νόσου, αλλά είναι κατά πολύ συνη-
θέστερο σε προχωρημένη ανοσοανεπάρκεια, σε
ασθενείς με χαμηλά επίπεδα CD4 λεμφοκυττάρων ή
υψηλές τιμές HIV-RNA.80-82

Οι βλάβες του σαρκώματος συνήθως αρχίζουν ως
ερυθοϊώδεις κηλίδες, που συνήθως εξελίσσονται τα-
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χέως σε βλατίδες, οζίδια και όγκους. Η εξέλιξη κα-
θεμιάς από τις βλάβες είναι απρόβλεπτη. Βλάβες
μιας περιοχής μπορεί να μένουν στάσιμες, ενώ άλ-
λες, σε γειτονικές ή μη περιοχές, να μεταβάλλονται
με άλλοτε άλλη ταχύτητα. Οι εντοπίσεις περιλαμβά-
νουν όχι μόνον τα άκρα, αλλά και τον κορμό, τον
τράχηλο, το πρόσωπο, τη γεννητική περιοχή.

Συχνά η εικόνα επιδεινώνεται με επέκταση παλαι-
ών βλαβών, εμφάνιση νέων και, όχι σπάνια, μαζικές
νέες εκθύσεις, κατά τη διαδρομή μιας καιροσκοπικής
ή άλλης λοίμωξης. Στην φυσική πορεία της νεοπλα-
σίας, παρατηρείται συρροή των βλαβών και σχηματι-
σμός ερυθρόφαιων ή μελαγχρωματικών πλακών και
αργότερα εκτεταμένων όγκων. 

Υποκείμενο λεμφοίδημα υφίσταται συνήθως εξ
αρχής, επιδεινούμενο με το χρόνο.  Σε αρκετές περι-
πτώσεις έχει αναφερθεί εμφάνιση βλάβης σε σημεία
φλεγμονής ή τραυματισμού (φαινόμενο Koebner).83-85

H παρουσία KS συνιστά κριτήριο ορισμού του
AIDS και ασθενής με KS κατατάσσεται στο στάδιο C
κατά τον ορισμό του CDC. Ως πολυσυστηματική νεο-
πλασματική νόσος, είναι απειλητική για τη ζωή και
συσχετίσθηκε με μείωση της επιβίωσης. Το σάρκω-
μα Kaposi προσβάλλει συχνά τα σπλάγχνα (πνεύμο-
νες, γαστρεντερικό σύστημα) εξ αρχής ή κατά την
φυσική του διαδρομή, αποτελώντας σημαντικό προ-
γνωστικό δείκτη ταχύτερης εξέλιξης προς θάνατο.
Στις περιπτώσεις αυτές, η εξέλιξη του KS είναι εξέλι-
ξη του AIDS. Στη κατά ACTG σταδιοποίηση του
AIDS-Kaposi,86 αριθμός CD4 κάτω των 200/μL, εκτε-
ταμένο ή σπλαγχνικό σάρκωμα και παρουσία συστη-
ματικών συμπτωμάτων αποτελούν κακής πρόγνωσης
παράγοντες για την επιβίωση. 

AΛΛΕΣ ΔΕΡΜΑΤΟΠΑΘΕΙΕΣ ––––––––––––––––––––––

Ένα μεγάλο εύρος δερματικών εκδηλώσεων από
το δέρμα και τους βλεννογόνους έχει αναφερθεί σχε-
τιζόμενο με την HIV λοίμωξη. Λοιμώξεις από διάφο-
ρα παθογόνα (θυλακίτιδες, ερυσίπελας, μυκητιάσεις,
HPV-λοιμώξεις), νοσήματα αυξημένου πολλαπλασια-
σμού κερατινοκυττάρων και αυτοάνοσα νοσήματα
(ν.Grover, σύνδρομο Sjogren, πομφολυγώδη), νεο-
πλάσματα (ακανθοκυτταρικό καρκίνωμα πρωκτού)
και διάφορες δερματοπάθειες (ξηροδερμία, ατοπική
δερματίτις) περιγράφονται να μεταβάλλουν συχνότη-
τα εμφάνισης και κλινική πορεία. Παρόμοιες κοινές
δερματοπάθειες δεν είναι χαρακτηριστικές και υψη-
λής υποψίας για HIV ανοσοανεπάρκεια και δεν συ-
σχετίζονται με την πρόγνωση της νόσου. Εν τούτοις,
ως καταστάσεις ενδεικτικές υποκείμενης ανοσολογι-

κής διαταραχής, μπορεί να αποτελέσουν πολύτιμους
δείκτες για τη διάγνωση της HIV λοίμωξης.

Η μεταβολή των κλινικών χαρακτηριστικών απο-
τελεί τον ουσιαστικό συντελεστή που μπορεί να οδη-
γήσει τη διαγνωστική προσέγγιση της ανοσολογικής
διαταραχής και τη διάγνωση της HIV λοίμωξης. Εφ’
όσον οι εκδηλώσεις αυτές δεν συνδέονται υποχρεω-
τικά με προχωρημένη νόσο, αποτελούν συχνά αιτία
πρώιμης διάγνωσης με σημαντικό όφελος για τον
ασθενή και τη Δημόσια Υγεία.
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Σύνδρομο Dress
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Eνδιαφέρουσα Περίπτωση

Kλήμη Ε. Δερματολόγος - Αφροδισιολόγος, Γ.Ν. Ελευσίνας “Θριάσιο”

Με την αλματώδη αύξηση των κυκλοφορούντων φαρμακευτικών σκευασμά-
των παρατηρείται αύξηση και των παρατηρουμένων παρενεργειών τους. Παρουσιάζεται μια περίπτωση
συνδρόμου DRESS - σπάνια αλλά δυνητικά θανατηφόρα δερματική αντίδραση σε φάρμακα - σε γυναίκα
ασθενή νοσηλευόμενη σε μονάδα εντατικής θεραπείας μετά λήψη φενυτοΐνης.

Ðå ñß ëç øç

The tremendous increase of commercialized drugs is accompanied by increase
of the observed side effects. Here a case of DRESS syndrome is presented - a rare but potentially lethal
drug reaction - in a female patient hospitalized in an intensive care unit after having received phenytoin .

Summa ry

Dress Syndrome
Klimi E.

ËÅ ÎÅÉÓ ÅÕ ÑÅ ÔÇ ÑÉÏÕ • Σύνδρομο Dress

KEY WORDS • Dress syndrome

ΠΑΡΟΥΣΙΑΣΗ ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚΟΥ ––––––––––––––––

Α σθενής γυναίκα 42 ετών παχύσαρκη με
σακχαρώδη διαβήτη τύπου Ι υπερλιπιδαι-
μία και αρτηριακή υπέρταση (υπό αγωγή

με aliskiren) διεκομίσθη στα επείγοντα του Θριάσιου
Νοσοκομείου λόγω ανουρίας. Κατά τη διάρκεια της
εισαγωγής ενώ διαγιγνώσκετο οξεία νεφρική ανεπάρ-
κεια υπέστη καρδιο-αναπνευστική ανακοπή λόγω συ-
νυπάρχουσας σοβαρής υπερκαλιαιμίας. Μετά από
καρδιοαναπνευστική ανάταξη και διασωλήνωση ετέ-
θη σε εξωνεφρική κάθαρση και νοσηλεύθηκε στη μο-
νάδα εντατικής θεραπείας του Θριάσιου Νοσοκομεί-
ου. Λόγω γενικευμένων σπασμών σε έδαφος ανοξαι-
μικής εγκεφαλοπάθειας ετέθη σε φαινυτοΐνη. Μετά

10 ημέρες θεραπείας η ασθενής εμφάνισε ερυθημα-
τοκηλιδοβλατιδώδες εξάνθημα κορμού και άκρων,
οίδημα προσώπου και διόγκωση τραχηλικών λεμφα-
δένων. Τα ανωτέρω κλινικά σημεία συνοδεύονταν
από εκσεσημασμένη ηωσινοφιλία 2700/mm3 και
επίσης σημαντική αύξηση των τρανσαμινασών
SGOI=350 SGPT=471. 

Διαγνώστηκε σύνδρομο DRESS και διεκόπη η
φαινυτοΐνη ενώ χορηγήθηκε πρεδνιζολόνη από του
στόματος σε δόση 1 mg/Κgr βάρους σώματος οπότε
παρατηρήθηκε ύφεση του εξανθήματος με σταδιακή
αποφολίδωση και εξαφάνιση. Βιοψία δεν πραγματο-
ποιήθηκε. Μετά από μια εβδομάδα οι τιμές των
τρανσαμινασών αλλά και τα ηωσινόφιλα επανήλθαν
σε φυσιολογικά επίπεδα.
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ΣΥΖΗΤΗΣΗ: ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΑ, ΣΥΧΝΟΤΗΣ,
ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ ΚΑΙ ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ
ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ–––––––––––––––––––––––––––––––––––––

Η επίπτωση του συνδρόμου DRESS ποικίλλει ανά-

μεσα 1:1000 έως 1 στις 10.000 λήψεις των ενοχοποι-
ούμενων φαρμάκων, άρα είναι πολύ συχνότερο του
Stevens - Johnson με επίπτωση 1,2 έως 6 περιπτώσεις
σε 1.000.000 άτομα το χρόνο. Προσβάλλονται κυρίως
ενήλικοι. Το ποσοστό θνητότητας είναι αρκετά υψηλό
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10 - 20% γι’ αυτό απαιτείται έγκαιρη αναγνώριση του
συνδρόμου, διακοπή του υπεύθυνου φαρμάκου και
έναρξη θεραπείας. Τα κυρίως ενοχοποιούμενα φάρμα-
κα είναι τα περιέχοντα αρωματικό δακτύλιο αντιεπιλη-
πτικά φάρμακα φενυτοΐνη, φαινοβαρβιτάλη και καρβα-
μαζεπίνη (από τα παλαιότερα χρησιμοποιούμενα) και
φελναμάτη, οξκαρβαζεπίνη, ζονισαμίδη και λαμοτριγί-
νη ενώ τα στερούμενα αρωματικής δομής τοπιραμάτη,
λεβιτιρασεράμη, τιαγκαμπίνη, εθοσουξιμίδη, βαλπρο-
ικό οξύ και γκαβαπεντίνη θεωρούνται αβλαβή.1

DRESS σύνδρομο έχει παρατηρηθεί και σε λήψη
άλλων φαρμάκων όπως αλλοπουρινόλης, δαψόνης,
τριμεθοπρίμης σουλφαμεθοξαζόλης, μη στεροειδών
αντιφλεγμονωδών, αμπεκαρίνης, προπυλθειουρακί-
λης, δοξυκυκλίνης, μινοκυκλίνης. Σπανιότερα με b -
blockers, με αναστολείς μετατρεπτικού ενζύμου, μία
(1) περίπτωση έχει παρατηρηθεί με τον βιολογικό
παράγοντα εφαλιζουμάμπη, μία (1) περίπτωση κατά
τη θεραπεία 19χρονου με τετραπλό αντιφυματικό
σχήμα που περιλάμβανε ισονιαζίδη ριφαμπικίνη,
πυραζιναμίδη και εθαμβουτόλη.2 Τέλος 1 περίπτωση
συνδρόμου DRESS παρατηρήθηκε σε παιδί στην Ια-
πωνία που εθεραπεύετο με ασπιρίνη για νόσο Kawa-
saki.3

Υπάρχει πάντα ενεργοποίηση του Ερπητοϊού
Herpes 6 κατά τη διάρκεια του συνδρόμου DRESS
που χρησιμοποιείται και σαν διαγνωστικό test για
την επιβεβαίωση του συνδρόμου. Υπάρχει συσχέτι-
ση με τη λήψη φαρμάκων και ορισμένα HLA Αμπα-
καβίρη και HLA - Β 5701, αντιεπιληπτικά (καρβαμα-
ζεπίνη, φαινοβαρβιτάλη και φενυτοΐνη) με HLA Β
1301, καρβαμαζεπίνη και HLA Β 3101, αλλοπουρι-
νόλη και HLA Β 5801.1

Το σύνδρομο DRESS εκδηλώνεται μετά από 3
εβδομάδες έως και 3 μήνες από τη λήψη του ενοχο-
ποιούμενου φαρμάκου σαν ερυθηματοκηλιδώδες
εξάνθημα στο πρόσωπο, στον κορμό και στα άνω
άκρα συνοδευόμενο από υψηλό πυρετό (38 - 40). Ο
πυρετός αποτελεί και το συχνότερο σύμπτωμα (90 -
100% των περιπτώσεων). Νέκρωση της επιδερμίδας
σε αντίθεση με το Stevens Johnson και την νεκρολυ-
τική επιδερμόλυση δεν παρατηρείται. Διόγκωση των
λεμφαδένων είναι επίσης συχνή (70 - 75% των περι-
πτώσεων), ενώ εργαστηριακά διαπιστούται λευκοκυτ-
τάρωση με ηωσινοφιλία που μπορεί να υπερβεί τα

20.000 ηωσινόφιλα ανά mm3. Δυνατόν να συνοδεύε-
ται από συστηματική συμμετοχή. Αρθρίτις μπορεί να
παρατηρηθεί, οξεία ηπατίτις ή οξεία ηπατική νέκρω-
ση (κύρια σε γυναίκες μεταξύ 20-40 ετών με λήψη
κυρίως σουλφασαλαζίνης) με βαριά πρόγνωση: 15%
θνητότητα ή ηπατική μεταμόσχευση. Νεφρική ανε-
πάρκεια συσχετιζόμενη με τη λήψη αλλοπουρινό-
λης, πνευμονίτιδα κύρια με λήψη μινοκυκλίνης. Επί-
σης μυοκαρδίτις, και μηνιγγοεγκεφαλίτις. Σπανίως
το σύνδρομο DRESS εκδηλούται με σοκ, οξεία ανα-
πνευστική ανεπάρκεια και ηπατίτιδα όταν έχει χορη-
γηθεί υδαντοΐνη, σπανιότερα με αιμορραγία από το
γαστρεντερικό σωλήνα.1

Απαιτείται έγκαιρη αναγνώριση του συνδρόμου,
διακοπή του υπεύθυνου φαρμάκου και χορήγηση
θεραπείας που συνίσταται σε 1mg/kgr βάρους
πρεδνι ζόνης μέχρι πλήρους ύφεσης των συμπτωμά-
των και βαθμιαία μείωση σε διάστημα 6 - 8 εβδομά-
δων. Άλλοι προτιμούν χορήγηση pulse μεθυλπρεδνι-
ζολόνης (30 mg/kgr ενδοφλεβίως επί 3 μέρες).
Ανοσοσφαιρίνες σε υψηλές δόσεις ενδοφλεβίως
έχουν θεραπευτικό ενδιαφέρον διότι εκτός της αντι-
φλεγμονώδους δράσης τους βοηθούν στην υπάρχου-
σα ανοσοκαταστολή (ελάττωση των ενδογενών ανο-
σοσφαιρινών) που παρατηρείται κατά τη διάρκεια
του συνδρόμου και έτσι δρουν αντισταθμιστικά στην
ενεργοποίηση του ερπητοϊού τύπου 6 όσο και του
κυτταρομεγαλοϊού - CMV - που ενίοτε επίσης ενερ-
γοποιείται. Πλασμαφαιρέσεις1 επίσης έχουν χρησι-
μοποιηθεί.
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Η φωτοδοκιμασία (phototesting) χρησιμοποιείται σε ασθενείς με υποψία φω-
τοδερματοπάθειας προκειμένου να τεκμηριωθεί η διάγνωση και για να καθοριστεί η ελάχιστη δόση και η
εξάρτηση από το μήκος κύματος. Η διαδικασία του phototest περιλαμβάνει τρία στάδια. Πρώτον, δοκιμα-
σία προσδιορσμού της ελάχιστης δόσης για την εμφάνιση ερυθήματος (Minimal Erythema Dose-MED).
Μικρά πεδία δέρματος ακτινοβολούνται με αυξανόμενες δόσεις UV χρησιμοποιώντας είτε ένα ηλιακό
προσομοιωτή (solar simulator), UVB λαμπτήρες φθορισμού, ή, για μια πλήρη και ακριβή έρευνα, ένα μο-
νοχρωμάτορα (λυχνία τόξου ξένου συνδεδεμένη με πλέγμα περιθλάσεως). Το ερύθημα που προκαλεί-
ται βαθμολογείται 22-26 ώρες μετά την ακτινοβολία χρησιμοποιώντας μια καθιερωμένη 5-βάθμια κλίμα-
κα. Επιπλέον αξιολογήσεις θα πρέπει να γίνονται αμέσως, 7-8 και 48 ώρες μετά την ακτινοβόληση κατά
τη χρήση ενός μονοχρωμάτορα. Παθολογικές αντιδράσεις απόκρισης στη διαδικασία ακτινοβόλησης βρέ-
θηκαν σε ασθενείς που πάσχουν από ιδιοπαθή ηλιακή κνίδωση, χρόνια ακτινική δερματίτιδα και ακτινική
κνήφη. Ένα ξεχωριστό σύστημα βαθμολόγησης έχει προταθεί για τους ασθενείς με ηλιακή κνίδωση. Το
δεύτερο στάδιο περιλαμβάνει αναπαραγωγή φωτοδερματοπάθειας με μια διαδικασία πρόκλησης με ph-
ototest. Επαναλαμβανόμενες προσπίπτουσες ακτινοβολίες, οι οποίες προτιμάται να είναι 4, εκτελούνται
με πολυχρωματικές UVΑ και/ή UVB επί συνεχόμενες ημέρες για να προκαλέσουν τις φωτοδερματοπάθει-
ες. Τέλος, φωτοεπιδερμιδική (photopatch) δοκιμασία διενεργείται για τον προσδιορισμό φωτοαλλεργίας.
Τα αντηλιακά είναι σήμερα τα πιο κοινά φωτοαλλεργιογόνα. Τα αλλεργιογόνα εφαρμόζονται σε διπλή
σειρά για 24-48 ώρες. Μία σειρά στη συνέχεια ακτινοβολείται με ευρέως φάσματος UVA λαμπτήρες
φθορισμού συνήθως σε μια δόση των 5 J/cm2 και η άλλη παραμένει ως σειρά ελέγχου. Η αντίδραση
που προκαλείται βαθμολογείται πριν από την ακτινοβόληση, αμέσως και 48 ώρες μετά την ακτινοβολία,
και εάν είναι δυνατόν 72 και 96 ώρες μετά την ακτινοβόληση, με χρήση του συστήματος βαθμολόγησης
του International Contact Dermatitis Research Group (ICDRG). Η ερμηνεία των αποτελεσμάτων των patch
test γίνεται χρησιμοποιώντας το σύστημα COADEX.1

Τα θετικά αποτελέσματα των φωτοδοκιμασιών συνεπικουρούν στη σωστή διάγνωση. Τα αρνητικά αποτε-
λέσματα ωστόσο είναι συνήθη και δεν αποκλείουν την ύπαρξη φωτοδερματοπάθειας. Ως εκ τούτου, οι
φωτοδοκιμασίες πρέπει να επιλέγονται προσεκτικά με βάση την κλινική διαφορική διάγνωση.

Ðå ñß ëç øç

Phototesting is used to establish a diagnosis in patients with suspected photo-
dermatoses and to determine threshold dose and wavelength dependence. The phototest procedure
comprises three steps. First, the threshold dose for erythema response is determined by MED testing.
Small skin fields are irradiated with increasing UV doses using either a solar simulator, UVB fluorescent
lamps, or, for a full and precise investigation, a xenon arc lamp with associated diffraction grating (a mo-
nochromator). The induced erythema is graded 22-26 hours after irradiation using an established 5-point
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ –––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

T ο φως του ήλιου επάγει μια ευρεία ποικιλία
δερματοπαθειών. Προκαλούνται από μία μη
φυσιολογική αντίδραση στο ηλιακό φως,

συνήθως σε υπεριώδη ακτινοβολία και κατά κύριο
λόγο σε UVA (320-400 nm). Ταξινομούνται σε
πρωτογενείς και δευτερογενείς (Πίνακας 1).2 Οι
πρωτογενείς φωτοδερματοπάθειες προκαλούνται
από φωτοευαισθητοποιές ουσίες. Αυτές αναφέρον-
ται ως ιδιοπαθείς πρωτογενείς φωτοδερματοπάθει-
ες αν η αιτιολογία είναι άγνωστη.3,4 Ενώ η ηλεκτρο-
μαγνητική ακτινοβολία είναι ο κύριος παθογόνος
παράγοντας στις πρωτογενείς φωτοδερματοπάθειες,
οι δευτερογενείς έχουν μια άλλη γένεση συνολικά,
αν και, επίσης, προκαλούνται από την ηλιακή ακτι-
νοβολία. Δευτερογενείς φωτοδερματοπάθειες είναι
συχνά χαρακτηριστικό των συστηματικών ασθενειών
όπως ο ερυθηματώδης λύκος, μεταβολικών διαταρα-
χών όπως οι πορφυρίες, ή διαταραχών της επιδιόρ-
θωσης του DNA όπως η μελαγχρωματική ξηροδερ-
μία.5

Οι πρωτογενείς φωτοδερματοπάθειες που προκα-
λούνται από χημική φωτοευαισθησία όπως η φωτοτο-

ξική ή η φωτοαλλεργική δερματίτιδα διαφοροποι-
ούνται από τις ιδιοπαθείς. 

Μερικοί τύποι είναι εξαιρετικά σπάνιοι, όπως η
ευλογιοειδής ιδρώα (επικράτηση 0.34 ανά 100
000), ενώ άλλοι είναι πολύ κοινοί, όπως το πολύ-
μορφο εκ φωτός εξάνθημα (PLE), η πιο κοινή φωτο-
δερματοπάθεια με συχνότητα 10% έως 20% στην
Κεντρική Ευρώπη, τη Σκανδιναβία και τις ΗΠΑ.4 Η
δική μας εμπειρία από την Ελλάδα, σε πληθυσμούς
μεσογειακών νοτιοευρωπαίων ασθενών, υποδεικνύει
ότι η συνηθέστερη διάγνωση σε ασθενείς που παρα-
πέμπονται για έλεγχο φωτοευαισθησίας είναι επίσης
το πολύμορφο εκ φωτός εξάνθημα.6 Άλλες διαγνώ-
σεις, κατά φθίνουσα σειρά συχνότητας, είναι η ηλια-
κή κνίδωση και η χρόνια ακτινική δερματίτιδα.7

Αυτό το άρθρο στοχεύει να αποσαφηνίσει τις με-
θόδους διάγνωσης των φωτοδερματοπαθειών και τα
αποτελέσματα των δοκιμών του δέρματος. Αναφερό-
μαστε κυρίως στις κατευθυντήριες οδηγίες που δη-
μοσιεύτηκαν από το Forum της Ευρωπαϊκής Δερμα-
τολογίας (European Dermatology Forum Guideline
for the photodermatoses. Phototesting by Faursch-
ou A. and Wulf H.C.).1

Το phototesting χρησιμοποιείται σε ασθενείς με
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scale. Additional readings should be made immediately, 7-8 hours, and 48 hours after irradiation when
using a monochromator. Pathological reactions in response to the irradiation procedure are found in pa-
tients suffering from idiopathic solar urticaria, chronic actinic dermatitis and actinic prurigo. A separate
grading system has been proposed for solar urticaria patients. The second step includes reproduction of
photodermatosis by a provocation phototest procedure. Repeated irradiations, the most optimal being 4,
are performed with polychromatic UVA and/or UVB on consecutive days to provoke the photodermato-
ses. Finally, photopatch testing is conducted to identify photoallergy. Sunscreen agents are currently the
most common photoallergens. Allergens are applied in duplicate sets for 24-48 hours. One site is subse-
quently irradiated with broad-spectrum UVA fluorescent lamps usually in a dose of 5 J/cm2 and one site
remains as a control. The induced reaction is scored using the International Contact Dermatitis Research
Group (ICDRG) scoring system before irradiation, immediately and 48 hours after irradiation, and if possi-
ble 72 and 96 hours after irradiation. The relevance of readings is recorded using the COADEX system.1

Positive results on any of these tests contribute to establish an accurate diagnosis. Nevertheless, negative
outcomes are common and do not preclude a diagnosis of photodermatosis. Therefore, the investiga-
tions need to be carefully focused around the clinical differential diagnosis.
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υποψία φωτοδερματοπάθειας προκειμένου να τεκμη-
ριωθεί η διάγνωση και για να καθοριστεί η ελάχιστη

δόση και η εξάρτηση από το μήκος κύματος. Η pho-
totest διαδικασία περιλαμβάνει τρία στάδια: (i) τον
προσδιορισμό της ελάχιστης δόσης για την πρόκλη-
ση ερυθήματος, (ii) την αναπαραγωγή φωτοδερματο-
πάθειας με τη διαδικασία πρόκλησης με phototest,
και (iii) photopatch δοκιμές για τον προσδιορισμό
φωτοαλλεργίας. 

Οποιαδήποτε τοπική ή συστημική ανοσοκατα-
σταλτική θεραπεία θα πρέπει να διακοπεί πριν από
τη δοκιμή για την αποφυγή ψευδώς αρνητικών απο-
τελεσμάτων (Πίνακας 2). Δεν επιτρέπεται έκθεση
στον ήλιο 4 εβδομάδες πριν το phototesting. Συνι-
στάται έλεγχος για αντι-πυρηνικά αντισώματα και
πορφυρίνες προκειμένου να αποκλειστεί ερυθημα-
τώδης λύκος και πορφυρία, και μερικές φορές μπο-
ρεί να χρειαστεί αποκλεισμός γενοδερματοπάθειας.

ΔΟΚΙΜΑΣΙΑ ΕΛΑΧΙΣΤΗΣ ΕΡΥΘΗΜΑΤΟΓΟΝΟΥ
ΔΟΣΗΣ (ΕΕΔ)/MED ––––––––––––––––––––––––––––––––––

Το αρχικό στάδιο στη διαδικασία της φωτοδοκι-
μασίας σε έναν ασθενή με υποψία φωτοευαισθησίας
είναι ο προσδιορισμός της ελάχιστης δόσης για την
πρόκληση ερυθήματος με προσομοιωμένη ηλιακή
ακτινοβολία ή UVB και UVA.

Παθολογικές αποκρίσεις στη δοκιμασία ελάχιστης
ερυθηματογόνου δόσης (MED) βρέθηκαν σε ασθενείς
που πάσχουν από ιδιοπαθή ηλιακή κνίδωση, χρόνια
ακτινική δερματίτιδα και ακτινική κνήφη. Σε ασθενείς
με ηλιακή κνίδωση η MED είναι φυσιολογική, αλλά
προηγείται πομφός. Σε ασθενείς με χρόνια ακτινική
δερματίτιδα πολύ μικρές δόσεις υπεριώδους ακτινο-
βολίας χρειάζονται για να προκαλέσουν MED, καθώς
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Tαξινόμηση φωτοδερματοπαθειών

ΠΡΩΤOΓΕΝΕIΣ

 Ιδιοπαθείς
•  ηλιακή κνίδωση

• πολύμορφο εκ φωτός εξάνθημα 
• ευλογιοειδής ιδρώα
• ακτινική κνήφη
• χρόνια ακτινική δερματίτιδα

 Με γνωστό φωτοευαισθητοποιητή
• φωτοτοξική αντίδραση
• φωτοαλλεργία εξ επαφής
• συστηματική φωτοαλλεργία

ΔΕΥΤΕΡΟΓΕΝΕIΣ

 Γενοδερματοπάθειες με φωτοευαισθησία 
• μελαγχρωματική ξηροδερμία 
• Cockayne σύνδρομο
• τριχοθειοδυστροφία

 Φωτοεπιδεινούμενες δερματοπάθειες
• ερυθηματώδης λύκος
• δερματομυοσίτιδα
• νόσος του Darier
• αυτοάνοσες πομφολυγώδης δερματοπάθειες (pemphi-

gus, pemphigoid)

 Διαταραχές μεταβολισμού και θρέψεως με φωτοευαι-
σθησία

• πορφυρίες
• πελλάγρα
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Συστηματική φαρμακευτική αγωγή που θα πρέπει να αποσυρθεί πριν το phototesting

Φάρμακο Χρόνος απόσυρσης πριν από phototesting

Αντισταμινικά, NSAID, 2 ημέρες
ακετυλοσαλικυλικό οξύ, μορφίνη

Γλυκοκορτικοστεροειδή, ψωραλένια, 1 εβδομάδα
χλωροπρομαζίνη, υψηλές δόσεις βιταμινών

Χλωροκίνη, endoxane, imurel, μεθοτρεξάτη, κυκλοσπορίνη 1 μήνα

Τοπική θεραπεία δεν πρέπει να εφαρμόζεται στις περιοχές δοκιμής 2 ημέρες πριν την phototesting συμπεριλαμβανομέ-
νων αντηλιακών, κρεμών, καλλυντικών. Άλλα φάρμακα συμπεριλαμβανομένων των εναλλακτικών φαρμάκων και των τρο-
φίμων (καρότα, σύκα, σέλινο, άσβεστος και κινίνη) θα πρέπει να εξετάζονται εάν η δοκιμή MED δεν είναι φυσιολογική.
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και σε ασθενείς με ακτινική κνήφη και επίμονη ήπια
αντίδραση, οι UV δόσεις για MED μπορεί να μει-
ωθούν. Για να προσδιοριστεί η MED, phototesting
διεξάγεται στη ράχη, τους γλουτούς ή την έσω επιφά-
νεια του αντιβραχίου. Μικρά πεδία δέρματος ακτινο-
βολούνται με αυξανόμενες UV δόσεις. Είναι καλά
γνωστό ότι μια διακύμανση στην απόκριση ερυθήμα-
τος υφίσταται ανάλογα με την ανατομική θέση. Αυτή
η διακύμανση είναι κατά μέσο όρο εντός 20% μεταξύ
της κορυφής και του κάτω μέρους της ράχης8 και οι
περιοχές δοκιμής ως εκ τούτου συνήθως τοποθετούν-
ται είτε στην κορυφή ή το κάτω μέρος για να εξασφα-
λιστεί ελάχιστη διακύμανση.

Για έλεγχο ρουτίνας, στον προσδιορισμό MED μπο-
ρεί να χρησιμοποιηθεί ένας ηλιακός προσομοιωτής με

τόξο ξένου (xenon arc solar simulator), ο οποίος μπο-
ρεί να είναι εξοπλισμένος με οδηγούς φωτός και αποδί-
δει αυξανόμενες δόσεις προσομοιωμένου ηλιακού φω-
τός. Για πλήρη έλεγχο, χρησιμοποιείται μονοχρωμάτο-
ρας (με λάμπα τόξου ξένου που συνδέεται με φράγμα
περίθλασης, Εικόνα 1) με τον οποίο διακριτές ζώνες
συχνοτήτων των 3-10 nm μπορούν να επιλεγούν.8

Η χρήση λαμπτήρων φθορισμού που εκπέμπουν
ευρείας ζώνης ή στενής ζώνης UVB είναι απλούστε-
ρη, αλλά λιγότερο ειδική συγκριτικά με το φως του
ήλιου. Για να αποδώσουν αυξανόμενες δόσεις UVB
οι λαμπτήρες αυτοί πρέπει να συνδυαστούν με (i)
ένα πρότυπο με πολλά παράθυρα που κλείνουν χει-
ροκίνητα, όταν οι επιθυμητές δόσεις ακτινοβολίας
έχουν επιτευχθεί,9 (Εικόνες 2, 3), (ii) μια πηγή ακτι-
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Åé êü íá 1 - Μονοχρωμάτο-
ρας. Φωτοβιολογικό τμή-
μα νοσοκομείου «Ανδρέ-
ας Συγγρός».

Åé êü íες 2, 3 - Πρότυπο με πολλά παράθυρα που κλείνουν χειροκίνητα, όταν οι επιθυμητές δόσεις ακτινοβολίας έχουν επι-
τευχθεί.

2 3
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νοβόλησης με 10 οπές 8 x 12 mm. Ένα διάφραγμα
είναι ανοιχτό και 9 ανοίγματα περιέχουν μεταλλικά
φύλλα διάτρητων εξασθενητών με ένα πλέγμα από
οπές διαφόρων μεγεθών επιτρέποντας την ταυτόχρο-
νη απόδοση 10 διαφορετικών δόσεων10, ή (iii) ένα
εμπορικά διαθέσιμο πρότυπο μίας MED Test Patch
Chromo-Light, το οποίο ακουμπά απευθείας στο
δέρμα με 6 παράθυρα από 1,2 x 1,2 cm που επιτρέ-
πει στην υπεριώδη ακτινοβολία να περάσει μέσα από
πυκνά φίλτρα με αύξηση δόσης 25%.11

Οι λαμπτήρες που εκπέμπουν ακτίνες UVA για
MED δοκιμές περιλαμβάνουν PUVA τύπου λαμπτή-
ρες φθορισμού, στενής ζώνης UVA1 (340-400 nm)
και ηλιακούς προσομοιωτές που αποτρέπουν τη δια-
περατότητα της UVB. Οι δόσεις που χρησιμοποιούν-
ται είναι τυπικά μεγαλύτερες από ότι τα βήματα για
τον έλεγχο UVB (290-320 nm).

Το ερύθημα που προκαλείται βαθμολογείται 22-
26 ώρες μετά την ακτινοβόληση χρησιμοποιώντας
μία καθιερωμένη 5-βάθμια κλίμακα:
0 καμία διαφορά από το περιβάλλον δέρμα
(+) μόλις αντιληπτό ερύθημα (διάχυτο ήπιο

ερύθημα, χωρίς καθορισμένα όρια)
+ ομοιόμορφο ερύθημα, με έντονα καθορισμέ-

να όρια
+ + έντονο ερύθημα με ελαφρά σκληρία (οίδη-

μα) στην ψηλάφηση
+ + + έντονο ερύθημα και έντονη σκληρία (οίδη-

μα) εγείρεται από το περιβάλλον δέρμα.

Συνιστάται η δόση σε ένα (+) αντίδραση να χρη-
σιμοποιείται ως η ελάχιστη ερυθηματογόνος δόση
δεδομένου ότι αυτή η δόση μπορεί να προσδιοριστεί
με μεγάλη ακρίβεια.12 Οι αξιολογήσεις πρέπει να γί-
νονται από τον ίδιο παρατηρητή που εργάζεται υπό
τις ίδιες συνθήκες φωτισμού.

Ο ασθενής πρέπει να εγκλιματιστεί σε θερμοκρα-
σία δωματίου και να κάθεται σε μια καρέκλα για να
αποφευχθούν διακυμάνσεις στο ερύθημα που προ-
κύπτουν από τη διαβάθμιση του ερυθήματος, όταν
είναι ξαπλωμένος.8 Ο προσδιορισμός της MED δεν
μπορεί ποτέ να είναι ακριβής λόγω της ακολουθίας
των βημάτων για τον προσδιορισμό της δόσης κατά
τη δοκιμή. Η MED μπορεί να βρεθεί από οποιαδή-
ποτε δόση μεγαλύτερη από την προηγούμενη δόση
που δεν προκάλεσε ερύθημα στη σειρά με τη δόση
που προκύπτει σε μόλις αντιληπτό ερύθημα (Εικόνες
4, 5, 6, 7).

Κατά τον έλεγχο με έναν μονοχρωμάτορα, οι
αξιολογήσεις πρέπει να γίνονται αμέσως και γύρω
στις 7, 24, και 48 ώρες μετά την ακτινοβόληση, διότι

το ερύθημα είναι δυνατό να κορυφωθεί σε διαφορε-
τικά χρονικά σημεία. Αμέσως, κνίδωση, βραχυπρό-
θεσμο ερύθημα και άμεση υπερμελάχρωση πρέπει
να ελεγχθούν και να σημειωθούν.

Μετά από 7-8 ώρες, η ερυθηματώδης απόκριση
λόγω της ακτινοβολίας των 290-305 nm μήκους κύ-
ματος μπορεί να είναι μέγιστη και να εξασθενεί σε
24 ώρες8 και όψιμες αντιδράσεις για παράδειγμα σε
ασθενείς με μελαγχρωματική ξηροδερμία μπορεί να
μην είναι εμφανείς πριν από τις 48 ώρες από την
ακτινοβόληση.8 Έχει αποδειχθεί ότι σε έναν δεδομέ-
νο ασθενή οι UVB και UVA MEDs συσχετίζονται και
αν είτε η UVB ή η UVA MED είναι ασυνήθιστα χα-
μηλή, πρέπει να υποπτευθούμε μια διαταραχή φωτο-
ευαισθησίας.13

Η δόση για την MED εξαρτάται από το φωτότυπο
του ασθενούς και μπορεί να προσαρμοστεί με φα-
σματοσκοπία ανάκλασης προβλέποντας το αναμενό-
μενο φυσιολογικό επίπεδο MED και υποθέτοντας
κανονική ευαισθησία σε κάθε φωτότυπο δέρματος.

ΔΟΚΙΜΑΣΙΑ ΕΛΑΧΙΣΤΗΣ ΚΝΙΔΩΤΙΚΗΣ
ΔΟΣΗΣ (ΕΚΔ)/MUD (MINIMAL URTICARIA
DOSE) –––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

Για τους ασθενείς που πάσχουν από ιδιοπαθή
ηλιακή κνίδωση, μια τυποποιημένη μέθοδος δοκι-
μής έχει προταθεί.14 Δεκαπέντε λεπτά μετά την ακτι-
νοβολία με τα υπεύθυνα μήκη κύματος η αντίδραση
που έχει αναπτυχθεί είναι μέγιστη και η προκαλού-
μενη αντίδραση μπορεί να βαθμολογηθεί οπτικά
σύμφωνα με μία 6-βάθμια κλίμακα: 0: καμία αντί-
δραση, (+): μόλις αντιληπτό ερύθημα (ελάχιστη κνι-
δωτική δόση, MUD), +: το ερύθημα εντοπίζεται στην
ακτινοβολημένη περιοχή, + +: το ερύθημα εξαπλώ-
νεται πέρα από την ακτινοβολημένη περιοχή, + + +:
πομφός σε ορισμένα τμήματα της ακτινοβολημένης
περιοχής, + + + +: πομφός σε ολόκληρη την ακτινο-
βολημένη περιοχή. 

ΦΩΤΟΔΟΚΙΜΑΣΙΑ/PHOTOTEST
ΠΡΟΚΛΗΣΗΣ––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

Το phototesting χρησιμοποιείται για να αναπα-
ράγει τις φωτοδερματοπάθειες στο δέρμα. Η προτι-
μώμενη εποχή για τη δοκιμή είναι νωρίς την άνοιξη,
όταν η ευαισθησία είναι υψηλότερη. Οι περιοχές δο-
κιμής είναι μεγαλύτερες από ό, τι σε δοκιμές MED,
τυπικά γύρω στο 5 x 8 cm, και η δοκιμασία θα πρέ-
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πει να γίνεται σε κλινικά υγιές δέρμα. Με αυτό τον
τρόπο είναι πιο πιθανό να αναπαραχθεί η δερματική
βλάβη, καθώς λίγες και διάσπαρτες δερματικές βλά-
βες μπορεί να χαθούν σε μικρά πεδία.

Η πολυχρωματική UVA και/ή UVB χρησιμοποι-
ούνται πιο συχνά για δοκιμές, αλλά το πράσινο ή
μπλε φως χρησιμοποιείται κυρίως σε ασθενείς που
πάσχουν από ηλιακή κνίδωση. Για το πολύμορφο εκ
φωτός εξάνθημα, έχει αναφερθεί ότι ο έλεγχος των
ασθενών με δύο ευρείας ζώνης λαμπτήρες φθορι-
σμού UVA και στενής ζώνης λαμπτήρες φθορισμού
UVB (311-313 nm) αυξάνει την πιθανότητα για την
επιβεβαίωση της διάγνωσης.15 Επαναλαμβανόμενες
ακτινοβολίες για αρκετές συνεχόμενες ημέρες χρησι-
μοποιούνται για την προσομοίωση συσσωρευτικής
επίδρασης και απαιτούνται για την πρόκληση φωτο-
δερματοπάθειας. 

Ο βέλτιστος αριθμός συνεδριών του διαγνωστικού
phototesting σε PLE έχει δειχθεί ότι είναι τέσσερις
ακτινοβολίες.16 Όλες οι αντιδράσεις του δέρματος που
αναπτύχθηκαν μετά την 5η ή 6η προσπίπτουσα ακτι-
νοβολία είχαν ξεκινήσει κατά τη διάρκεια των προ-

ηγούμενων 4 προσπιπτουσών ακτινοβολιών. Οι βλάβες
του δέρματος μπορεί να αναπαραχθούν με επαναλαμ-
βανόμενη (συνήθως πάνω από 3 ημέρες) έκθεση σε
ακτινοβολία χρησιμοποιώντας 60-100 J/cm2 UVΑ και
1.5 φορές την ελάχιστη δόση ερυθήματος (MED) της
UVΒ.17 Αυτό καθορίζει το φάσμα δράσης, το οποίο σε
90% των περιπτώσεων έγκειται στο UVΑ εύρος.18

Ωστόσο, σε πολύ φωτοευαίσθητους ασθενείς, για
παράδειγμα, με ηλιακή κνίδωση ή επίμονη αντίδρα-
ση φωτοδερματίτιδας μπορεί να συμβεί μετά από μία
και μόνη έκθεση. Ειδικά για την ηλιακή κνίδωση
ακτινοβολία με διαφορετικά μήκη κύματος [UVC
(190-290 nm), UVΒ, UVA, ορατό φως (400-800 nm)]
μπορεί να χρησιμοποιηθεί για τον προσδιορισμό του
φάσματος δράσης και το όριο (ελάχιστης δόσης κνί-
δωσης, MUD) (Εικόνες 8, 9, 10). In vitro προ-ακτινο-
βόληση του πλάσματος ή του ορού του ασθενούς εί-
ναι επίσης μια επιλογή, επειδή ορισμένοι ασθενείς
αναπτύσσουν μία κνιδωτικού τύπου αντίδραση στη
θέση της ένεσης του ακτινοβολημένου πλάσματος.2

Στην χρόνια ακτινική δερματίτιδα το φάσμα δρά-
σης μπορεί να είναι πολύ ευρύ και μπορεί να κυμαί-
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Åé êü íες 4, 5, 6, 7 - MED test.  Φωτότυπος τύπου ΙΙΙ, ΙV (4, 5, 6) 1η ημέρα: Ακτινοβόληση με UVB  Broad band: 0.25, 0.3,
0.35 ( J/cm²) Αντίστοιχοι χρόνοι ακτινοβόλησης: 1'.25", 1'.35", 1'.53". (7) 2η ημέρα: Αξιολόγηση ερυθήματος.  Η UVB MED
φαίνεται στα αριστερά της εικόνας 7, (+) μόλις αντιληπτό ερύθημα. 
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νεται από τη UVΒ έως το ορατό φως. Επειδή και η
ευαισθησία στο φως είναι συχνά υψηλή, μικρότερες
ποσότητες φωτός, διεισδύουν από τα λεπτά ρούχα
και είναι επαρκείς για την ανάπτυξη της χρόνιας
φλεγμονής του δέρματος. Οι προσβεβλημένοι ασθε-
νείς εμφανίζουν συνήθως μια εξαιρετικά χαμηλή
ελάχιστη δόση ερυθήματος (MED), μία πολύ χαμη-
λή δόση κατωφλίου UVA και μία σοβαρή βλάβη. Ph-
ototesting μπορεί να χρησιμοποιηθεί για να επιβε-
βαιώσει τη διάγνωση. Οι αντιδράσεις που αναπτύσ-
σουν επιβεβαιώνουν την παρουσία μιας μη φυσιολο-
γικής αντίδρασης στο φως.2

ΦΩΤΟΕΠΙΔΕΡΜΙΔΙΚΕΣ/PHOTOPATCH
ΔΟΚΙΜΑΣΙΕΣ –––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

Photopatch δοκιμή χρησιμοποιείται για τη διά-
γνωση φωτοαλλεργίας/φωτοαλλεργικής δερματίτιδας
εξ επαφής. Η συναινετική μεθοδολογία για την Ευ-
ρώπη δημοσιεύθηκε το 2004.19

Φωτοαλλεργία θα πρέπει να τεθεί υπόψη σε κάθε
ασθενή με εκζεματική αντίδραση που κυρίως επηρε-
άζει τα φωτοεκτεθειμένα μέρη ή με ιστορικό δερμα-
τίτιδας που επιδεινώνεται μετά την έκθεση στον
ήλιο. Η πιο κοινή ένδειξη για phototesting σε ασθε-
νείς με φωτοαλλεργία έχει δειχθεί ότι είναι το ιστο-
ρικό αντιδράσεως σε ένα αντιηλιακό.20 Οι ενδείξεις
συνήθως εμπίπτουν σε πέντε κατηγορίες: (i) ιστορι-
κό αντίδρασης σε αντιηλιακό (ii) δερματίτιδα σε ηλι-
οεκτεθειμένα μέρη κατά τους καλοκαιρινούς μήνες
(iii) προβλήματα σε εκτεθειμένα μέρη του δέρματος
(iv) μια γνωστή ασθένεια με φωτοευαισθησία (v)
χρόνια ακτινική δερματίτιδα. 

Οι φωτοαλλεργικές αντιδράσεις, σε αντίθεση με τις
φωτοτοξικές, προϋποθέτουν ευαισθητοποίηση. Είναι,
επομένως πολύ πιο σπάνιες. Φωτοαλλεργιογόνες ου-
σίες μπορούν να προκαλέσουν ευαισθητοποίηση κα-
τά την επαφή ή κατάποση. Ορισμένες ουσίες είναι και
αλλεργιογόνα επαφής και φωτοαλλεργιογόνα επαφής,
κάνοντας τις δοκιμές περίπλοκες. Σε σπάνιες περι-
πτώσεις, ένα φάρμακο μπορεί να προκαλέσει μια αλ-
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Åé êü íες 8, 9, 10 - 8, 9. Διενέργεια phototest με μονοχρωμά-
τoρα. 10. Ηλιακή κνίδωση. Διενέργεια phototest με μονο-
χρωμάτoρα. Εκτίμηση του αποτελέσματος εντός 30 λεπτών
από την έκθεση. Πρόκληση ερυθήματος και πομφών μετά
από ακτινοβολία στα 400 και 430 nm (ορατό φάσμα).

8 9

10
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λεργία εξ επαφής, μια φωτοαλλεργία εξ επαφής, και
μια φωτοτοξική αντίδραση. Σημαντικά τοπικά φωτοαλ-
λεργιογόνα περιλαμβάνουν αλογονωμένη σαλικυλανι-
λίδη, fenticlor, εξαχλωροφαίνιο, bithionol, αντηλιακά
προϊόντα. Μια φωτοαλλεργία εξ επαφής μπορεί να
επιμένει - ως αλλεργία εξ επαφής - για μια ζωή. Ο επι-
πολασμός και η επίπτωση της φωτοαλλεργικής δερμα-
τίτιδας δεν είναι επακριβώς γνωστά. Δεδομένα από
μεγάλες μελέτες χρησιμοποιώντας το photopatch test
οδήγησαν στο συμπέρασμα ότι οι φωτοαλλεργίες εξ
επαφής αποτελούν περίπου το 1% έως 2% όλων των
αλλεργιών επαφής.2,21

Στην φωτοαλλεργική δερματίτιδα εξ επαφής, ο
πρόσθετος παράγοντας που απαιτείται για την ανά-
πτυξη των δερματικών συμπτωμάτων είναι το φως,
συνήθως η υπεριώδης (UV) ακτινοβολία. Υπό φωτο-
ενεργοποίηση, οι πρόδρομες ουσίες μετατρέπονται
στις εμπλεκόμενες απτίνες, ή η ενέργεια που μεταφέ-
ρεται από τα φωτόνια είναι αναγκαία για την έναρξη
της σύνδεσης μεταξύ της απτίνης και του πρωτεϊνι-
κού φορέα. Η διάγνωση της φωτοαλλεργικής δερμα-
τίτιδας εξ επαφής απαιτεί αντίστοιχη τροποποίηση
των δοκιμών patch, δηλαδή ακτινοβολία με υπεριώ-
δη ακτινοβολία των περιοχών του δέρματος που
εφαρμόζεται το patch test.22

Η χρόνια ακτινική δερματίτιδα μπορεί να θεωρη-
θεί ως μια διαταραχή αυξημένης ευαισθησίας, για
λόγους που παραμένουν αδιευκρίνιστοι, μπορεί να
αναπτύξει καθυστερημένου τύπου αλλεργικές αντι-
δράσεις τόσο σε ενδογενή φωτοαλλεργιογόνα όσο
και σε εξωγενή αλλεργιογόνα. Έτσι, εκτός από το
pho totesting που ήδη αναφέρθηκε, patch και photo-
patch δοκιμές χρησιμοποιούνται επίσης για τη διά-
γνωση. Έχει βρεθεί θετικό patch test σε ένα ή περισ-
σότερα αλλεργιογόνα σε 75% των ασθενών με χρόνια
ακτινική δερματίτιδα (συχνότερα αρώματα, αντηλια-
κά, κολοφώνιο κ.α.).23

Πριν από το photopatch testing, οι ασθενείς πρέ-
πει να ενημερώνονται για τον κίνδυνο ευαισθητοποί-
ησης, που προκύπτει από το patch test και για την
πιθανότητα ισχυρής αντίδρασης κατά την πρόκληση.

Δοκιμή photopatch δεν πρέπει να πραγματοποι-
είται όταν η δερματίτιδα είναι ενεργή, αλλά μόνο σε
κλινικά φυσιολογικό δέρμα για τουλάχιστον 2 εβδο-
μάδες ή κατά προτίμηση για μεγαλύτερο διάστημα.

Ουσίες για τον έλεγχο

Ένας ενημερωμένος κατάλογος παραγόντων δοκι-
μής έχει προταθεί για τα αντιηλιακά και τις μη-στερο-
ειδείς αντι-φλεγμονώδεις ουσίες.19 Τα αντιηλιακά εί-

ναι σήμερα τα πιο κοινά φωτοαλλεργιογόνα και ένα
μεγάλο ποσοστό των ασθενών (59%) βρέθηκαν να
έχουν φωτοαλλεργία χωρίς να υποψιάζονται ότι αντι-
δρούν σε ένα χημικό αντηλιακό.20 Εάν ένας ασθενής
υποψιάζεται κάποια από τα δικά του προϊόντα ως αι-
τία για τη δερματίτιδα, τα προϊόντα αυτά θα πρέπει
να συμπεριληφθούν στη διαδικασία δοκιμής.

Μεθοδολογία

Τα αλλεργιογόνα εφαρμόζονται εις διπλούν μέ-
χρι τα μέσα του άνω μέρους της ράχης αποφεύγον-
τας την παρασπονδυλική χώρα. Το ένα σετ θα ακτι-
νοβοληθεί, ενώ το μη ακτινοβολημένο χρησιμεύει
για έλεγχο. Οι σειρές παραμένουν στη θέση τους για
24 ή 48 ώρες, μετά τα αλλεργιογόνα και οι θάλαμοι
εφαρμογής αφαιρούνται και απορρίπτονται. Μια με-
λέτη δείχνει ότι 48ωρη παραμονή, δίνει μεγαλύτερη
ευαισθησία (Batchelor), ενώ δεν παρατηρήθηκε δια-
φορά μεταξύ των 24 ή 48 ωρών σε μια άλλη μελέ-
τη.20 Στη συνέχεια, μία περιοχή καλύπτεται με ένα
ελαφρύ αδιαπέραστο επίθεμα και η άλλη ακτινοβο-
λείται με μία πηγή ευρέως φάσματος UVA (Εικόνες
11, 12). Η UVA συνιστάται, αλλά δεν υπάρχουν
επαρκή στοιχεία εξάρτησης των φωτοαλλεργιογόνων
από το μήκος κύματος. Οι ευρέος φάσματος UVA
λαμπτήρες φθορισμού προτιμώνται για τις photopat-
ch δοκιμές συμπεριλαμβανομένων εκείνων που χρη-
σιμοποιούνται σε PUVA θεραπεία λόγω της ευρείας
διαθεσιμότητάς τους, να αναπαράγουν ευρύ φάσμα
και μέγιστο πλάτος ομοιόμορφα. Mecury ατμών, μο-
νοχρωμάτορας, και ηλιακοί προσομοιωτές δεν συνι-
στώνται για τη photopatch δοκιμή.19

Δόση

Τυπικά, για τη διάγνωση της φωτοαλλεργικής
δερματίτιδας εξ επαφής χρησιμοποιείται UVA (μή-
κος κύματος 320-400 nm), σε σπάνιες περιπτώσεις
UVB (290-320 nm) είναι αναγκαία για την έναρξη
της αλλεργικής αντίδρασης. Οι δόσεις UVA που χρη-
σιμοποιούνται σε photopatch δοκιμές είναι 5-10
J/cm², ή, εναλλακτικά, το μισό (½) της MED.23 Η
δόση UVA πρέπει να είναι επαρκής για να προκαλέ-
σει την αντίδραση φωτοαλλεργίας χωρίς να προκαλεί
είτε ερύθημα και υποκλινική χημική ερεθιστική αν-
τίδραση, εξαιτίας της ακτινοβολίας αυτής καθαυτής,
είτε μία φωτοτοξική αντίδραση.19 Σε ασθενείς με άλ-
λη φωτοευαισθησία ή φωτοεπιδεινούμενες διαταρα-
χές, οι photopatch δοκιμές μπορεί να παρουσιάζουν
δυσκολία και σε ορισμένες περιπτώσεις να είναι
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αδύνατες. Η UVA MED πρέπει να καθορίζεται πριν
από την photopatch δοκιμή χρησιμοποιώντας την
ίδια πηγή φωτός όπως και για τις photopatch δοκι-
μές και διεξάγονται δοκιμές μέχρι και συμπεριλαμ-
βανομένων των 5 J/cm2.

Ταξινόμηση και ερμηνεία της ανάγνωσης

Η αντίδραση που προκαλείται βαθμολογείται με
το ICDRG (International Contact Dermatitis Resear-
ch Group) σύστημα βαθμολόγησης: ;+, αμφίβολη αν-
τίδραση (μόνο ασθενές ερύθημα), +, ασθενώς θετι-
κή αντίδραση (ερύθημα, διήθηση, ενδεχομένως βλα-
τίδες), + +, ισχυρά θετική αντίδραση (ερύθημα, διή-
θηση, βλατίδες, φλύκταινες), + + +, πολύ ισχυρή
θετική αντίδραση (έντονο ερύθημα και διήθηση κα-
θώς και συνένωση φυσαλίδων ή πομφολύγων).

Βαθμολόγηση των αποτελεσμάτων διεξάγεται προ
της ακτινοβολήσεως, αμέσως μετά και 48 ώρες μετά
την ακτινοβόληση (Εικόνα 13). Έχει αποδειχθεί ότι
περαιτέρω αξιολογήσεις που πραγματοποιούνται σε
72 και 96 ώρες έχουν σημασία διότι ανιχνεύουν
πρόσθετες σχετικές απαντήσεις.20 Έτσι, η αρνητική
αντίδραση σε μια περιοχή μετά από 48 ώρες μπορεί
να μετατραπεί σε μια θετική αντίδραση μετά από 72
ή 96 ώρες.20 Επιπλέον, αναγνώσεις στις 72 και 96
ώρες είναι χρήσιμες για τον καθορισμό αντίδρασης
crescendo όπου η αντίδραση διατηρείται ή αυξάνεται
με την πάροδο του χρόνου ή decrescendo αντίδρα-
σης όπου η αντίδραση εξασθενεί (24-96 ώρες).

Οι μετρήσεις μπορούν να παρουσιάζουν τους
ακόλουθους τέσσερις τύπους: (i) αρνητική περιοχή
ελέγχου και ακτινοβολημένης περιοχής, (ii) αρνητι-

κή περιοχή ελέγχου και θετική ακτινοβολημένη πε-
ριοχή, (iii) θετική περιοχή ελέγχου και θετική ακτι-
νοβολημένη περιοχή, (iv) θετική περιοχή ελέγχου
και αρνητική ακτινοβολημένη περιοχή. 

Η ερμηνεία είναι: (i) αρνητικό, (ii) αντίδραση φω-
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Åé êü íες 11, 12 - Photopatch test. 

11 12

13

Åé êü íες 13 - Ασθενής με θετικό patch test (προ ακτινοβο-
λήσεως).
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τοαλλεργική, ιδίως εάν ενισχύεται με την πάροδο
του χρόνου (αντίδραση τύπου crescendo), ή ερυθη-
ματώδης και ερεθιστική αντίδραση προκαλούμενη
από UVA που εξασθενεί με την πάροδο του χρόνου
(αντίδραση τύπου decrescendo), (iii) αντίδραση επα-
φής (αντιδράσεως crescendo τόσο στην περιοχή
ακτινοβολίας όσο και στην περιοχή ελέγχου), ή φω-
τοεπαυξημένη αντίδραση επαφής (αντίδραση επα-
φής, αλλά τουλάχιστον ένα βαθμό ισχυρότερη στην
ακτινοβολημένη περιοχή, συνδυάζοντας έτσι επαφή
και φωτοαλλεργία), ή φωτοανασταλτική αντίδραση
επαφής (αντίδραση επαφής, αλλά τουλάχιστον μία
βαθμίδα ασθενέστερη στην ακτινοβολημένη περιο-
χή), ή ερεθιστική αντίδραση (αντίδραση τύπου de-
crescendo), (iv) φωτοαναστολή. Μια αντίδραση μόνο
στο δέρμα που ακτινοβολείται δείχνει γενικευμένη
UVA φωτοευαισθησία, την οποία προηγούμενη MED
και phototestings πρόκλησης έπρεπε να έχουν απο-
καλύψει. Η πιθανότητα τεχνικών λαθών θα πρέπει να
λαμβάνεται υπόψη.

Κλινική σημασία θετικού patch test

Ένα θετικό patch test δεν ισοδυναμεί με τη διά-
γνωση αλλεργικής δερματίτιδας εξ επαφής. Μερικά
άτομα με θετικό αποτέλεσμα δεν θα αντιμετωπίσουν
κανένα κλινικό σύμπτωμα μετά από έκθεση στην
απτίνη. Επομένως, η κλινική σημασία των θετικών
patch δοκιμών θα πρέπει να εξετάζεται σε κάθε πε-
ρίπτωση. Αυτό σημαίνει ότι η απάντηση στο ερώτημα
«το θετικό αποτέλεσμα της δοκιμής μπορεί να εξη-
γήσει πραγματικά τα συμπτώματα του ασθενούς;» θα
πρέπει να αναζητείται σε κάθε περίπτωση. Κατά την
ερμηνεία των αποτελεσμάτων των δοκιμών patch, θα
πρέπει επίσης να έχουμε κατά νου ότι η αύξηση του
αριθμού των δοκιμαστικών ουσιών θα οδηγήσει σε
αυξημένο κίνδυνο ψευδώς θετικών ή "τυχαίως θετι-
κών" αντιδράσεων (πραγματικά θετικά, αλλά άνευ
σημασίας για το παρόν σύμπτωμα).24 Κατά την αξιο-
λόγηση της κλινικής σημασίας και ερμηνείας των
αποτελεσμάτων στηριζόμαστε στη χρήση του συστή-
ματος COADEX:19,22,25,26

Current relevance: τρέχουσα αξιολόγηση (ο ασθε-
νής έχει εκτεθεί στο αλλεργιογόνο πριν το τρέχον
επεισόδιο δερματίτιδας και βελτιώνεται όταν η έκθε-
ση παύσει).
Old or past relevance: παλιά ή παρελθοντική αξιο-
λόγηση (παρελθοντικά επεισόδια δερματίτιδας από
έκθεση στο αλλεργιογόνο).
Active sensitization: ενεργή ευαισθητοποίηση (ο

ασθενής ευαισθητοποιήθηκε ενεργά - παρουσιάζεται
με μια (καθυστερημένη) αντίδραση ευαισθητοποί-
ησης).
Doubtful: αμφίβολο (η συνάφεια είναι δύσκολο να
εκτιμηθεί, δεν υπάρχει ανιχνεύσιμη σχέση μεταξύ
της θετικής δοκιμής και της διαταραχής).
Exposed: εκτεθειμένος (ιστορικό έκθεσης που δεν
καταλήγει σε δερματίτιδα από την εν λόγω έκθεση,
αλλά ένα σαφώς θετικό αλλεργικό patch-test). 
Χ(cross-reaction): διασταυρούμενη αντίδραση (η θε-
τική δοκιμασία οφείλεται σε διασταυρούμενη αντί-
δραση με άλλο αλλεργιογόνο-απτίνη, που έχει πραγ-
ματικά κλινική σημασία).

Τα κλινικά συμπτώματα της συστηματικής φωτο-
αλλεργίας είναι σε μεγάλο βαθμό παρόμοια με εκεί-
να της οξείας ή χρόνιας φωτοαλλεργικής αντίδρασης
εξ επαφής. Ωστόσο η οδός του αλλεργιογόνου, για
την φαινοθειαζίνη, σουλφοναμίδες, υδροχλωροθει-
αζίδη ή τα παράγωγα κινιδίνης, είναι για παράδειγ-
μα, εντερική/παρεντερική. Η διαγνωστική διαδικα-
σία είναι αντίστοιχη με της φωτοαλλεργικής δερματί-
τιδας ή εκζέματος από επαφή. Δοκιμές photopatch
είναι συχνά αρνητικές για φωτοαλλεργίες από εντερι-
κές ή παρεντερικές θεραπείες επειδή ένας συγκεκρι-
μένος μεταβολίτης του φαρμάκου είναι στην πραγ-
ματικότητα το σχετικό φωτοαλλεργιογόνο. Η διάγνω-
ση γίνεται με συστημική φωτοπρόκληση στην οποία
ένα patch ελέγχου ακτινοβολείται με UVΑ και στη
συνέχεια η σχετική φαρμακευτική αγωγή λαμβάνεται
συστηματικά. Κατά τον χρόνο της υψηλότερης συγ-
κέντρωσης του φαρμάκου στο πλάσμα ένα επιπλέον
patch στο δέρμα ακτινοβολείται με UVΑ και στη συ-
νέχεια γίνεται αξιολόγηση μετά από 24 και 48
ώρες.17,27

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΙΚΑ ΣΧΟΛΙΑ ––––––––––––––––––––

Στις περισσότερες περιπτώσεις, η λήψη λεπτομε-
ρούς ιατρικού ιστορικού, προσεκτικής κλινικής εξέ-
τασης, συστηματικές φωτοδοκιμασίες που περιλαμ-
βάνουν τη MED δοκιμή, φωτοπρόκληση ή φωτοεπι-
δερμιδικές δοκιμασίες θα οδηγήσουν στη διάγνωση
ασθενών με διαταραχές φωτοευαισθησίας. Οι κατευ-
θυντήριες οδηγίες που περιλαμβάνονται στην πα-
ρούσα ανασκόπηση βασίζονται στα τρέχοντα στοι-
χεία για το phototesting και περιοδική επανεξέταση
απαιτείται ιδίως για τα αλλεργιογόνα που περιλαμ-
βάνονται στις σειρές photopatch για να αντικατο-
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πτρίζουν τους εκάστοτε παράγοντες που είναι σε εμ-
πορική χρήση.
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Πολύμορφο εξάνθημα εκ φωτός
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Aνασκόπηση

Σουρά Ε.
Ματέκοβιτς Α.Ε.

Ειδικευόμενη Δερματολόγος-Αφροδισιολόγος, Νοσοκομείο “Ανδρέας Συγγρός”

Δερματολόγος-Αφροδισιολόγος, Α΄ Παν/κή Κλινική, Νοσοκομείο “Ανδρέας Συγγρός”

Το πολύμορφο εξάνθημα εκ φωτός είναι η συχνότερη ιδιοπαθής φωτοδερμα-
τοπάθεια. Θεωρείται ότι αποτελεί μια αντίδραση υπερευαισθησίας σε κάποιο άγνωστο αντιγόνο και
εκλύεται μετά από έκθεση στη ηλιακή ακτινοβολία. Ο ακριβής παθογενετικός μηχανισμός του νοσήματος
δεν έχει πλήρως αποσαφηνιστεί. Εκδηλώνεται συνήθως ως συμμετρικά κατανεμημένες ερυθηματώδεις
βλατίδες ή βλατιδοφυσαλιδώδεις βλάβες στις ηλιοεκτεθειμένες περιοχές του δέρματος και χαρακτηρί-
ζεται από έντονο κνησμό. Παρατηρείται τους πρώτους μήνες της άνοιξης ή του καλοκαιριού. Σημαντική
είναι η διαφοροδιάγνωσή του από άλλα φωτοπροκαλούμενα ή φωτοεπιδεινούμενα νοσήματα. Οι ασθε-
νείς αντιμετωπίζονται με τη βοήθεια προληπτικών μέτρων ηλιοπροστασίας ή, σε περίπτωση εξάρσεων,
με ειδικά θεραπευτικά μέσα.

Ðå ñß ëç øç

Polymorphic light eruption is the most common idiopathic photodermatosis. It
is considered to be a delayed type hypersensitivity reaction to an unknown neo-antigen and is triggered
by exposure to the sunlight. The exact pathomechanism of the condition has not yet been completely
elucidated. It usually manifests as intensely pruritic erythematous papular or papulo-vesicular lesions,
symmetrically located on the sun-exposed areas of the body, appearing in the first months of spring or
summer. It is essential to differentiate this condition from other light-induced or photo-aggravated der-
matoses. Patients must be trained to use efficient photoprotective measures in order to prevent develo-
ping the eruption. In case of exacerbation of the disease, various treatment options are available. 

Summa ry

Polymorphic Light Eruption
Soura E., Matekovits A.E.

ËÅ ÎÅÉÓ ÅÕ ÑÅ ÔÇ ÑÉÏÕ • Πολύμορφο εξάνθημα εκ φωτός, ιδιοπαθείς φωτοδερματοπάθειες, UVA, UVB, φωτο-

προστασία, φωτοτέστ, φωτοπρόκληση

KEY WORDS • Polymorphic light eruption, idiopthic photodermatoses, UVA, UVB, sunprotection, pho-

totest, photoprovocation test

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

Π ολλά δερματικά νοσήματα προκαλούνται
εμμέσως, αμέσως ή επιδεινώνονται από
την ηλιακή ακτινοβολία. Μερικά από αυτά,

όπως το ηλιακό έγκαυμα, αποτελούν οξεία αντίδραση
και πρέπει να διαφοροδιαγιγνώσκονται από καταστά-

σεις υπερευαισθησίας στο ηλιακό φως. Η διαφορο-
διάγνωση αυτή ανάμεσα στις φωτοπροκαλούμενες
και φωτοεπιδεινούμενες νόσους επιτυγχάνεται με τη
βοήθεια σύγχρονων τεχνικών μέσων που χρησιμο-
ποιούν τo ίδιο το φως. Κατά παράδοξο τρόπο, το φως
χρησιμοποιείται και ως θεραπευτικό μέσο σε ορισμέ-
νες φωτοδερματοπάθειες. 
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Οι φωτοδερματοπάθειες αποτελούν μια ετερογε-
νή ομάδα νοσημάτων και ταξινομούνται σε 4 βασι-
κές κατηγορίες: τις ανοσοεπαγώμενες (ιδιοπαθείς),
τις προκαλούμενες από φάρμακα ή ενδογενή μετα-
βολικά προϊόντα (αντιδράσεις φωτοαλλεργικές/φω-
τοτοξικές, πορφυρίες), τις οφειλόμενες σε ελαττωμα-
τικούς μηχανισμούς επιδιόρθωσης του DNA (γενετι-
κά σύνδρομα με φωτοευαισθησία) και τέλος, τα φω-
τοεπιδεινούμενα νοσήματα. Το πολύμορφο εξάνθη-
μα εκ φωτός ανήκει στην κατηγορία των ανοσοεπα-
γώμενων φωτοδερματοπαθειών (Πίνακας 1)

Η ΥΠΕΡΙΩΔΗΣ ΑΚΤΙΝΟΒΟΛΙΑ ––––––––––––––––––

Ο ήλιος εκπέμπει υπεριώδη ακτινοβολία (UV).
Το φάσμα της ακτινοβολίας αυτής καλύπτει τα μήκη
κύματος από 100 έως 400 nm και χωρίζεται στη
UVC (100–290 nm), στη UVB (290–320 nm), και
στη UVA (320 –400 nm) ακτινοβολία. Η UVA ακτι-
νοβολία αναλύεται και αυτή σε δύο υποκατηγορίες:
τη UVA1 (340–400 nm) και τη UVA2 (320–400
nm). Το 95% της υπεριώδους ακτινοβολίας που φτά-
νει στη επιφάνεια της Γης ανήκει στο φάσμα της
UVA, ενώ το μεγαλύτερο μέρος της UVB και όλη η
UVC απορροφώνται από το όζον της στρατόσφαιρας.
Η υπεριώδης ακτινοβολία έχει την ικανότητα να αλ-
ληλεπιδρά με τη ζώσα ύλη. Η απορροφούμενη ενέρ-
γεια συνεπεία φωτοχημικών αντιδράσεων μπορεί να
οδηγήσει σε μεταβολές των βιολογικών μορίων,
όπως μεταλλάξεις του DNA (UVB) ή οξειδωτικά φω-
τοπροϊόντα (UVA) που επηρεάζουν τη συμπεριφορά
και τη βιωσιμότητα των κυττάρων.1

Η αλληλεπίδραση της UV ακτινοβολίας με το
δέρμα εξαρτάται από το μήκος κύματος της, το
οποίο είναι αντιστρόφως ανάλογο της ενέργειας που
μεταφέρει (νόμος του Plank). Πιο βαθιά στην επιδερ-
μίδα διεισδύει η ακτινοβολία με μεγαλύτερο μήκος
κύματος, δηλαδή η UVA, η οποία φτάνει εύκολα στο
χόριο, ενώ η UVB απορροφάται κυρίως από την επι-
δερμίδα.1,2 (Εικόνα 1).

Ο τρόπος που η UVA και η UVB ακτινοβολία επη-
ρεάζουν το δέρμα είναι διαφορετικός. Το καλοκαιρι-
νό μαύρισμα οφείλεται κυρίως στη UVA ακτινοβο-
λία.3 Η καρκινογενετική της ικανότητα έχει αναθεω-
ρηθεί τα τελευταία χρόνια. Ενώ η δυνατότητα της
UVA να παράγει διμερή πυριμιδίνης στο DNA των
κυττάρων του δέρματος είναι πολύ μικρότερη από
εκείνη της UVB, συνοδεύεται από ηπιότερη αντικαρ-
κινική ανταπόκριση του ανοσοποιητικού συστήματος
και είναι, άρα, το ίδιο επικίνδυνη4. Ταυτόχρονα, κα-
θώς ενεργοποιεί την οδό της μελανινογένεσης, οδη-
γεί στην παραγωγή τοξικών φωτοπροϊόντων και δρα-
στικών μορφών οξυγόνου που, αποδεδειγμένα, οδη-
γούν σε μεταλλάξεις και πιθανή καρκινογένεση.5,6

Αυτού του τύπου η ακτινοβολία παρουσιάζει μικρές
εποχικές διακυμάνσεις και είναι παρούσα καθόλη τη
διάρκεια της ημέρας. Έχει την ικανότητα να διαπερ-
νά τόσο τα σύννεφα όσο και τα τζάμια στα παράθυρα
των σπιτιών και των αυτοκινήτων. Στις θετικές επι-
δράσεις της UVA ακτινοβολίας συγκαταλέγεται, σύμ-
φωνα με ορισμένους ερευνητές, η ιδιότητά της να
μειώνει τα επίπεδα της αρτηριακής πίεσης μέσω κι-
νητοποίησης μονοξειδίου του αζώτου στο δέρμα, το
οποίο προκαλεί παροδική αγγειοδιαστολή στη συ-
στηματική κυκλοφορία.7,8

Από την άλλη πλευρά, η UVB ακτινοβολία είναι
εντονότερη τους καλοκαιρινούς μήνες, τις μεσημε-
ριανές ώρες της ημέρας, και θεωρείται η κυρίως
υπαίτια για το ερύθημα του δέρματος και το ηλιακό
έγκαυμα. Το ερύθημα οφείλεται σε διαστολή των αγ-
γείων του χορίου, η οποία προκαλείται από διαμεσο-
λαβητές φλεγμονής που απελευθερώνονται μετά από
την έκθεση στην UVB ακτινοβολία.9 Ταυτόχρονα
προκαλεί ένα «επιβραδυνόμενου τύπου» ήπιο μαύρι-
σμα.10 H πιο αξιοσημείωτη δράση της, όμως, είναι η
καρκινογενετική της ικανότητα. Η UVB ακτινοβολία
δρα απευθείας στο DNA των κυττάρων και προκαλεί
τη δημιουργία διμερών πυριμιδίνης και θυμίνης
επηρεάζοντας τη λειτουργία του γονιδίου p53. Η με-
τάλλαξη αυτή είναι χαρακτηριστική στις ακτινικές
υπερκερατώσεις, τα ακανθοκυτταρικά καρκινώματα
και στο 50% των βασικοκυτταρικών καρκινωμάτων.11

Πολύ πιθανή θεωρείται, επίσης, η συμβολή της στην
παθογένεια του μελανώματος.6 Στις θετικές δράσεις
της ανήκει η συμβολή της στη σύνθεση της βιταμί-
νης D.12 Τέλος, η UV ακτινοβολία έχει σημαντική
ανοσοκατασταλτική δράση, όχι μόνο στο δέρμα αλλά
και συστηματικά.13 Η ανοσοκατασταλτική απάντηση
στην επίδραση της υπεριώδους ακτινοβολίας φαίνε-
ται να είναι διαταραγμένη στους ασθενείς με πολύ-
μορφο εξάνθημα εκ φωτός. Στη παθογένεια του πο-
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λύμορφου εξανθήματος συμβάλει τόσο η UVA (κυ-
ρίως) όσο και η UVB ακτινοβολία. Μικρή συμμετοχή
έχουν πιθανότατα η UVC ακτινοβολία και το ορατό
φως.14 Τα μήκη κύματος που πυροδοτούν την εμφά-
νιση του εξανθήματος χαρακτηρίζονται ως φάσμα
δράσης του νοσήματος (action spectrum).

ΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ ΤΟΥ ΠΟΛΥΜΟΡΦΟΥ
ΕΞΑΝΘΗΜΑΤΟΣ ΕΚ ΦΩΤΟΣ–––––––––––––––––––

Το πολύμορφο εξάνθημα εκ φωτός θεωρείται ότι
είναι μία αντίδραση υπερευαισθησίας. Πρώτοι, το
1942, οι Epstein et al πρότειναν ότι η νόσος αυτή
αποτελεί μια αλλεργική αντίδραση επιβραδυνόμενου
τύπου σε κάποιο άγνωστο φωτο-επαγόμενο αντιγό-
νο.15 Διάφορες μελέτες που ακολούθησαν φαίνεται
να επιβεβαιώνουν αυτήν την αρχική υπόθεση. 

Η υπεριώδης ακτινοβολία προκαλεί στο φυσιολο-
γικό δέρμα καταστολή της κυτταρικής ανοσιακής
απάντησης, η οποία συνοδεύεται από έξοδο και με-
τακίνηση των κυττάρων Langerhans από την επιδερ-
μίδα και ταυτόχρονη εισροή ουδετεροφίλων.13,17

Στους πάσχοντες από πολύμορφο εκ φωτός εξάνθη-
μα αντιθέτως, παρατηρείται μία αντοχή στη φυσιολο-
γική ανοσοκατασταλτική επίδραση της UV.

Πιο συγκεκριμένα, έχει παρατηρηθεί ότι η έκθε-
ση του δέρματος ενός ασθενή με πολύμορφο εξάν-
θημα σε UVB ακτινοβολία, προκαλεί εισροή CD4+
Τ λεμφοκυττάρων (τις πρώτες 72 ώρες) τα οποία αν-
τικαθίστανται από CD8+ Τ λεμφοκύτταρα στις ήδη
εγκατεστημένες βλάβες. Η κυτταρική ανοσία, επομέ-
νως, φαίνεται να παίζει σημαντικό ρόλο.16 Ταυτόχρο-
να, παρατηρείται έντονη λεμφοκυτταρική διήθηση
περιαγγειακά και παραμονή αυξημένου αριθμού μα-
κροφάγων και δενδριτικών κυττάρων στο χόριο και
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Åé êü íá 1 - Χαρακτηριστικά της UV ακτινοβο-
λίας και η ικανότητα διείσδυσης της στο αν-
θρώπινο δέρμα.
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κυττάρων Langerhans στην επιδερμίδα, λίγες ώρες
μετά την έκθεση σε UV ακτινοβολία.17

Σε φυσιολογικά άτομα, μετά από έκθεση σε UVB
ακτινοβολία, επιστρατεύονται ουδετερόφιλα και κα-
τασταλτικού τύπου CD11b+ μακροφάγα, τα οποία
δύνανται να προκαλέσουν ανοσοκαταστολή μέσω
παραγωγής IL-10 και TGF-β.18,19 Ειδικότερα, η UVB
ακτινοβολία προκαλεί την εισροή μεγάλων ομάδων
IL4+ ουδετερόφιλων, ικανών να παράγουν IL-10,
προάγοντας έτσι μια Th2 διαμεσολαβούμενη αντί-
δραση στους φυσιολογικούς ανθρώπους. Στους
ασθενείς με πολύμορφο εκ φωτός εξάνθημα παρατη-
ρείται χαμηλή διήθηση από ουδετερόφιλα που οδη-
γεί σε μειωμένη έκφραση του TNF-α και της IL-4 και
άρα, σε χαμηλή δυνατότητα ανοσοκαταστολής.20,21

Άλλος ένα κυτταρικός πληθυσμός που φαίνεται να
επηρεάζεται είναι εκείνος των δενδριτικών κυττά-
ρων. Ο κύριος ρόλος αυτών των κυττάρων είναι η αν-
τιγονοπαρουσίαση. Σε φυσιολογικά άτομα, η UV
ακτινοβολία κινητοποιεί τα κύτταρα Langerhans, τα
οποία μεταναστεύουν από την επιδερμίδα προς τους

επιχόριους λεμφαδένες και διαμεσολαβούν στην
ανάπτυξη ανοσολογικής ανοχής13,22. Αντιθέτως,
στους ασθενείς με πολύμορφο εκ φωτός εξάνθημα,
τα κύτταρα Langerhans παραμένουν στην επιδερμί-
δα όπου προσλαμβάνουν νεο – αντιγόνα, πιθανώς
προϊόντα φωτοχημικών αντιδράσεων, αυξάνοντας
έτσι την πιθανότητα μιας αντίδρασης υπερευαισθη-
σίας.16 Ο σημαντικότερος ωστόσο πληθυσμός κυττά-
ρων στην ανάπτυξη μακροχρόνιας ανοσολογικής
ανοχής είναι εκείνος των Τ λεμφοκυττάρων. Συγκε-
κριμένα, στη παθογένεια του πολύμορφου εξανθή-
ματος, πιθανώς να συνεισφέρουν τα Τreg λεμφοκύτ-
ταρα. Ο ακριβής ρόλος τους μένει να αποσαφηνι-
στει17 (Εικόνα 2). 

Ενδιαφέρον είναι, επίσης, το ότι σε επιδερμιδικά
κύτταρα βλαβών που προκλήθηκαν από UVA ακτινο-
βολία έχει παρατηρηθεί αυξημένη έκφραση της
ICAM-1. Καθώς το μόριο αυτό δεν εκφράζεται υπό
κανονικές συνθήκες στα επιδερμιδικά κύτταρα, ίσως
η αύξηση των επιπέδων της ιντερφερόνης γ, λόγω πα-
ραγωγής της από τα λεμφοκύτταρα, πυροδοτεί το
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Åé êü íá 2 - Σύνοψη του πιθανού παθογενετικού μηχανισμού του πολυμόρφου εξανθήματος εκ φωτός (προσαρμογή από
Wolf et al17)
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φαινόμενο αυτό.23,24 Η έκφραση της ICAM-1 πιθα-
νώς να επάγεται και από απευθείας αλληλεπίδραση
της UV ακτινοβολίας με το αντίστοιχο γονίδιο υποκι-
νητή (promoter region). Άλλα μόρια που σχετίζον-
ται με κυτταρική μετανάστευση και βρίσκονται αυξη-
μένα σε βλάβες ασθενών με πολύμορφο εξάνθημα
εκ φωτός είναι ο ELAM-1 και ο VCAM-1. Οι παρά-
γοντες αυτοί φαίνεται να σχετίζονται περισσότερο με
τη UVB ακτινοβολία.25

Όλα αυτά τα ευρήματα συνάδουν με την υπόθε-
ση ότι το πολύμορφο εξάνθημα εκ φωτός αποτελεί
μια τύπου IV αντίδραση υπερευαισθησίας σε κά-
ποιο ενδογενές αντιγόνο. Προς το παρόν, η ταυτό-
τητα του αντιγόνου αυτού δεν έχει διευκρινιστεί,
όμως πιθανολογείται ότι βλάβες στο DNA των κυτ-
τάρων, επαγόμενες από τη UV ακτινοβολία, αποτε-
λούν εκλυτικό αίτιο.17,26 Ενδεικτικά προς αυτήν την
κατεύθυνση είναι τα ευρήματα μελετών οι οποίες
υποστηρίζουν ότι η χρήση σκευασμάτων που περιέ-
χουν διορθωτικά ένζυμα για το DNA μπορούν να
προστατέψουν από την εκδήλωση του εξανθήμα-
τος.27-29 Επομένως, δεν είναι απίθανο το αντιγόνο
να σχετίζεται είτε με μειωμένη δράση των διορθωτι-
κών ενζύμων του DNA, είτε με αδυναμία απομά-
κρυνσης τοξικών φωτοπροϊόντων από την προσβε-
βλημένη περιοχή.17

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

Το πολύμορφο εξάνθημα εκ φωτός αποτελεί σχε-
τικά συχνό νόσημα στο γενικό πληθυσμό. Στην Αμε-
ρική απαντάται στο 10% του πληθυσμού, ενώ στην
Ευρώπη η επίπτωση κυμαίνεται από χώρα σε χώρα.
Συχνότερα απαντάται σε χώρες με μεγαλύτερο γεω-
γραφικό πλάτος, με την επίπτωση στη Σουηδία να
αγγίζει το 21%.30 Γενικώς, το νόσημα είναι συχνότε-
ρο σε χώρες με εύκρατο κλίμα, λόγω της περιορισμέ-
νης ηλιοφάνειας κατά τους χειμερινούς μήνες. Στις
μεσογειακές χώρες η επίπτωση ίσως να υποτιμάται,
λόγω της συνεχούς ηλιοφάνειας. Δεν είναι απίθανο
άτομα που μετακομίζουν σε βορειότερες χώρες να
εμφανίσουν ξαφνικά συμπτωματολογία.31,32 Η επί-
πτωση του πολύμορφου εξανθήματος εκ φωτός στην
Ελλάδα κυμαίνεται στο 19,5%33 και είναι η συχνότε-
ρη φωτοδερματοπάθεια στη χώρα.34

Σύμφωνα με επιδημιολογικές μελέτες, το πολύ-
μορφο εξάνθημα εκ φωτός φαίνεται να είναι συχνό-
τερο στη Καυκάσια φυλή. Παρόλα αυτά, λανθασμένη
είναι η πεποίθηση ότι αποτελεί αποκλειστικό προνό-
μιό της. Μια πρόσφατη μελέτη υποστηρίζει ακριβώς

το αντίθετο, αναφέροντας ότι από τους 280 ασθενείς
που διεγνώσθησαν με φωτοδερματοπάθειες, το 48%
ανήκε στη μαύρη φυλή και το 40% στη λευκή. Η
ίδια μελέτη αναφέρει ότι συγκριτικά, το πολύμορφο
εξάνθημα ήταν συχνότερο στους μαύρους ασθενείς
από ότι στους λευκούς (67,4% vs. 41,8%, P
<0,0001).35 Μια άλλη μελέτη η οποία διενεργήθηκε
στην Κίνα, αναφέρει ότι το πολύμορφο εξάνθημα εκ
φωτός είναι η συχνότερη φωτοδερματοπάθεια που
διαγνώστηκε σε ένα πληθυσμό 4899 ατόμων (επί-
πτωση 0,68%).36 Αντίστοιχα αποτελέσματα αναφέ-
ρονται και σε μια μελέτη που συμπεριέλαβε 362
ασθενείς με φωτότυπο κατά Fitzpatrick IV και V. Το
πολύμορφο εξάνθημα εκ φωτός ήταν η συχνότερη
φωτοδερματοπάθεια προσβάλλοντας το 59,7% των
ασθενών.37

Οι γυναίκες πλήττονται συχνότερα από ότι οι άν-
δρες, σε ποσοστό, κατά μέσο όρο, 3 προς 1, και
έχουν την τάση να παρουσιάζουν σοβαρότερη νόσο.
Ο λόγος για αυτήν τη διαφορά είναι πιθανότατα η
προστασία που παρέχει η οδός σηματοδότησης του
υποδοχέα οιστρογόνου από την ανοσοκαταστολή
που προκαλείται από τη UV ακτινοβολία.38 Πιο συγ-
κεκριμένα, έχει παρατηρηθεί ότι η 17-β-οιστραδιόλη
αναστέλλει την επαγόμενη από την υπεριώδη ακτινο-
βολία καταστολή της εξ επαφής υπερευαισθησίας
του δέρματος. Το γεγονός αυτό δικαιολογεί το γιατί
το νόσημα εμφανίζεται σπανιότερα στη εμμηνοπαυ-
σιακές γυναίκες.39

Το πολύμορφο εξάνθημα εκ φωτός μπορεί να εμ-
φανιστεί σε οποιαδήποτε ηλικία, όμως συχνότερα
παρατηρείται στη 2η με 3η δεκαετία της ζωής. Ση-
μαντική παρατήρηση είναι το ότι το 15%-30% των
ασθενών αναφέρει θετικό οικογενειακό ιστορικό.30

Διάφορες μελέτες υποστηρίζουν την ύπαρξη γενετι-
κής προδιάθεσης στους ασθενείς αυτούς, και αναφέ-
ρουν ότι στις συγκεκριμένες οικογένειες, ο κίνδυνος
εμφάνισης του εξανθήματος είναι 1,5 φορά μεγαλύ-
τερος από το γενικό πληθυσμό.40 Σε μία μελέτη που
περιελάμβανε 420 ζεύγη ενήλικων διδύμων γυναι-
κών, παρατηρήθηκε ότι πολύμορφο εκ φωτός παρου-
σίαζε το 21% των ζευγών των μονοζυγωτικών και το
18% των ζευγών των διζυγωτικών διδύμων, ενώ θετι-
κό οικογενειακό ιστορικό αναφέρθηκε στο 12% των
ζευγών. Ταυτόχρονα, θετικό οικογενειακό ιστορικό
αναφέρθηκε μόνο στο 4% των ζευγών που δεν πα-
ρουσίασαν το εξάνθημα.41 Παρόλα αυτά, το πολύ-
μορφο εξάνθημα εκ φωτός αποτελεί μια πολυπαρα-
γοντική νόσο. Αν και ορισμένοι συγγραφείς αναφέ-
ρουν ότι έως και το 70% του πληθυσμού είναι φο-
ρείς των «προδιαθεσικών» γονιδίων, απαιτούνται
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συγκεκριμένες περιβαλλοντικές συνθήκες για την
εμφάνιση της νόσου. 

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

Το πολύμορφο εξάνθημα εκ φωτός εμφανίζεται
κυρίως κατά τους μήνες της άνοιξης ή τους πρώτους
μήνες του καλοκαιριού. Το πρώτο επεισόδιο συχνά
παρατηρείται μετά από παρατεταμένη έκθεση σε ηλια-
κή ακτινοβολία. Ο απαιτούμενος χρόνος για την έκλυ-
ση του εξανθήματος είναι διαφορετικός από άτομο σε
άτομο και κυμαίνεται από 30 λεπτά έως και μερικές
ώρες.42 Μετά από μία αρχική έξαρση, στους περισσό-
τερους ασθενείς τα συμπτώματα βελτιώνονται με την
πάροδο του καλοκαιριού, λόγω της αντοχής στην επί-
δραση της υπεριώδους ακτινοβολίας που αποκτά το
δέρμα, εξαιτίας της συνεχιζόμενης έκθεσης στον ήλιο
(hardening). Πιθανή είναι η εμφάνιση του εξανθήμα-
τος και κατά τους χειμερινούς μήνες, εφόσον υπάρξει
ικανή έκθεση στην υπεριώδη ακτινοβολία.

Ο έντονος κνησμός είναι σταθερό χαρακτηριστικό
της πάθησης και συχνά προηγείται του εξανθήματος.
Το χαρακτηριστικό εξάνθημα εμφανίζεται λίγες ώρες
μετά την έκθεση στην UV ακτινοβολία και διαρκεί
από μερικές μέρες έως και δύο εβδομάδες, εφόσον
αποφευχθεί η περαιτέρω έκθεση στον ήλιο. Συνή-
θως προσβάλλονται συμμετρικά οι ηλιοεκτεθειμένες
περιοχές του δέρματος. Τυπικά επηρεάζονται το

στέρνο, οι πλάγιες επιφάνειες του τραχήλου, η εκτα-
τική επιφάνεια των άνω άκρων και των κνημών, κα-
θώς και η πρόσθια και οπίσθια επιφάνεια του κορ-
μού. Το πρόσωπο προσβάλλεται σπανιότερα, λόγω
της συνεχούς έκθεσης στο φως του ηλίου, καθόλη τη
διάρκεια του έτους. Μια ιδιαίτερη εντόπιση του πο-
λύμορφου εξανθήματος εκ φωτός είναι αποκλειστικά
στις έλικες των αυτιών και παρατηρείται συνήθως σε
άνδρες με κοντοκουρεμένα μαλλιά μετά από έκθεση
στον ήλιο (συνήθως σε στρατιώτες). Η μορφή αυτή
αποκαλείται νεανικό εαρινό εξάνθημα (Εικόνα 4).43

Η μορφολογία του εξανθήματος ποικίλει, όπως
υποδηλώνεται άλλωστε και από την ονομασία «πολύ-
μορφο» εξάνθημα. Η τυπικότερη κλινική εικόνα χα-
ρακτηρίζεται από ομαδοποιημένες ερυθηματώδεις
βλατίδες, διαφόρων μεγεθών, οι οποίες μπορούν να
συρρέουν κατά τόπους και να σχηματίζουν πλάκες
(Εικόνα 3). Σπανιότερα παρατηρούνται βλατιδοφυ-
σαλίδες, γενικευμένο οίδημα (ειδικά στην περιοχή
του προσώπου) ή ακόμη και πομφόλυγες.44 Σπάνια,
επίσης, έχει αναφερθεί και συμπτωματολογία γριπώ-
δους συνδρομής με κακουχία, πυρετική κίνηση, κε-
φαλαλγία και ναυτία. Παραδόξως, το πολύμορφο
εξάνθημα εκ φωτός, ενώ χαρακτηρίζεται από πολυ-
μορφία βλαβών, είναι εξαιρετικά μονόμορφο και μο-
ναδικό για τον κάθε ασθενή. Επομένως, οι ασθενείς
αναφέρουν την εμφάνιση του εξανθήματος στις ίδιες
εντοπίσεις, με την ίδια κλινική εικόνα και την ίδια
εποχή κάθε χρόνο. 
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Åé êü íá 3 - Πολύμορφο εξάνθημα εκ φωτός. Ραχι-
αία επιφάνεια βραχίονα και αντιβραχίου. (Προ-
σωπική συλλογή Α. Ματέκοβιτς).
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Μια ιδιαίτερη ομάδα ασθενών είναι οι ασθενείς
με φωτότυπο κατά Fitzpatrick IV έως VI. Σε αυτούς
έχει παρατηρηθεί μία παραλλαγή του πολυμόρφου
εξανθήματος εκ φωτός, το οποίο χαρακτηρίζεται από
πολλαπλές ομαδοποιημένες μικροβλατίδες (διαμέ-
τρου 1 mm - 2 mm) στο χρώμα του δέρματος ή ελα-
φρώς υπόχρωμες, που κατά τόπους συρρέουν και
σχηματίζουν πλάκες.45 Σύμφωνα με πρόσφατες με-
λέτες αυτή η μορφή του εξανθήματος είναι η επικρα-
τέστερη στους ασθενείς με σκούρα δέρματα. Χαρα-
κτηριστικά, σε μια μελέτη από την Ασία, αναφέρεται
ότι από τους 21 ασθενείς με πολύμορφο εξάνθημα
που παρακολουθήθηκαν, το 29,6% προσήλθε με τη
συγκεκριμένη κλινική εικόνα.46 Αντίστοιχα, σε μια
άλλη μελέτη από τη Ινδία, η μικροβλατιδώδης μορ-
φή ήταν η δεύτερη συχνότερη και παρατηρήθηκε
στο 30,5% των ασθενών ενώ η τυπική βλατιδώδης
παρατηρήθηκε στο 37% των ασθενών.47

Η ΔΙΑΓΝΩΣΤΙΚΗ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΗ ΤΟΥ
ΑΣΘΕΝΟΥΣ ΜΕ ΠΟΛΥΜΟΡΦΟ ΕΞΑΝΘΗΜΑ
ΕΚ ΦΩΤΟΣ ––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

Η διαγνωστική διερεύνηση του ασθενούς με πο-
λύμορφο εξάνθημα εκ φωτός στηρίζεται σε τρεις βα-

σικούς πυλώνες: τη λεπτομερή λήψη ιστορικού, την
προσεκτική κλινική εξέταση και το στοχευμένο πα-
ρακλινικό έλεγχο.

1. Λήψη ιστορικού

Κατά την προσέλευση του ασθενούς και με την
υποψία ενός εξανθήματος σχετιζόμενου με την έκθε-
ση στην ηλιακή ακτινοβολία, σημαντικό είναι να δι-
ευκρινιστεί σε ποια ομάδα φωτοδερματοπαθειών κα-
τατάσσεται το νόσημα: ιδιοπαθής φωτοδερματοπά-
θεια, φωτοεπιδεινούμενη νόσος ή φωτοευαισθησία
εξαιτίας κάποιας φαρμακευτικής αγωγής. Ο ασθενής
θα πρέπει να ερωτηθεί για την ηλικία έναρξης του
νοσήματος. Το πολύμορφο εξάνθημα συνήθως πρω-
τοεμφανίζεται κατά την νεανική ηλικία. Ταυτόχρονα
θα πρέπει να διευκρινιστεί εάν έχει παρατηρήσει
διακύμανση της νόσου ανάλογα με τις εποχές ή βελ-
τίωση των συμπτωμάτων με τη συνεχιζόμενη έκθεση
στον ήλιο. Επίσης, οφείλουμε να αποκλείσουμε πι-
θανή έκθεση σε κάποια τοπική ή συστηματική φωτο-
ευαισθητοποιό ουσία. Ο χρόνος που χρειάζεται για
την έκλυση του εξανθήματος αποτελεί άλλο ένα ση-
μαντικό διαφοροδιαγνωστικό σημείο. Το πολύμορφο
εξάνθημα εμφανίζεται συνήθως λίγες ώρες μετά την
έκθεση σε UV ακτινοβολία. Ο ασθενής θα πρέπει
επίσης να ερωτηθεί εάν έχει παρατηρήσει έκθυση
του εξανθήματος ενώ βρισκόταν σε κλειστό χώρο.
Σημαντική είναι αυτή η πληροφορία, καθώς μόνο η
UVA και η ορατή ακτινοβολία έχουν την ικανότητα
να διαπερνούν το γυαλί. Η συμπτωματολογία του
εξανθήματος είναι εξίσου επιβοηθητική για την ορ-
θή διάγνωση. Ο ασθενής με πολύμορφο εξάνθημα
αναφέρει, σχεδόν πάντα, τον κνησμό ως προεξάρχον
σύμπτωμα. Η διάρκεια της παραμονής των δερματι-
κών βλαβών και το εάν το εξάνθημα υποστρέφει κα-
ταλείποντας ουλές, επίσης έχουν ιδιαίτερη σημασία.
Το πολύμορφο εξάνθημα υφίεται, συνήθως, σε λίγες
εβδομάδες χωρίς να καταλείπει υπολειμματικές βλά-
βες. Τέλος, θα πρέπει να διερευνηθεί εάν το εξάνθη-
μα συνοδεύεται από συστηματικά συμπτώματα (κάτι
που θεωρείται άτυπο για το πολύμορφο εξάνθημα εκ
φωτός) και εάν υπάρχει σχετικό οικογενειακό ιστορι-
κό φωτοευαισθησίας14,48,49 (Πίνακας 2). 

2. Κλινική εξέταση

Κατά τη κλινική εξέταση σημαντικό είναι να κατα-
γραφεί η κατανομή των βλαβών. Στο πολύμορφο
εξάνθημα εκ φωτός οι βλάβες εντοπίζονται συμμε-
τρικά στις φωτοεκτεθειμένες περιοχές του σώματος.
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Åé êü íá 4 - Το νεανικό εαρινό εξάνθημα. (Προσωπική συλ-
λογή Ε. Σουρά).
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Όταν προσβάλλεται το πρόσωπο, παρατηρείται απου-
σία βλαβών στα σημεία φυσικής σκίασης όπως: πε-
ριοφθαλμικά, κάτωθεν της ρινός, του κάτω χείλους
και του πόγωνα, καθώς και στις οπισθοωτιαίες περιο-
χές.48 Η μορφολογία των βλαβών είναι εξίσου ση-
μαντική: τυπικά αναμένεται να είναι βλατιδώδης ή
βλατιδοφυσαλιδώδης ενώ συχνά παρατηρούνται βλά-
βες συρρέουσες σε οιδηματώδεις πλάκες.

3. Παρακλινικός έλεγχος

Α. Εργαστηριακός έλεγχος
Ο εργαστηριακός έλεγχος διενεργείται με κύριο

σκοπό τον αποκλεισμό άλλων συστηματικών νοσημά-
των που συνοδεύονται από φωτοευαισθησία. Απα-
ραίτητη είναι η διενέργεια γενικής εξέτασης αίματος
και αδρού βιοχημικού ελέγχου. Αύξηση των ηωσινό-
φιλων είναι πιο χαρακτηριστική σε ένα φαρμακευτι-
κού τύπου εξάνθημα, ενώ αύξηση των επιπέδων των
ηπατικών ενζύμων θα μπορούσε να παρατηρηθεί σε
μια όψιμη δερματική πορφυρία. Σημαντικός είναι
επίσης και ο ανοσολογικός έλεγχος. Η ύπαρξη ΑΝΑ,
anti-dsDNA, ΕΝΑ, anti-Ro και άλλων αντισωμάτων
θα πρέπει να εκτιμηθεί ώστε να αποκλειστεί το ενδε-
χόμενο ενός νοσήματος του κολλαγόνου.49,50

Β. Ιστολογική εικόνα
Στους ασθενείς με πολύμορφο εξάνθημα εκ φω-

τός η ιστοπαθολογική εξέταση δε θεωρείται απαραί-
τητη και διενεργείται μόνο στις περιπτώσεις που η
κλινική εικόνα είναι άτυπη. Η ιστολογική εικόνα δεν
είναι ειδική και χαρακτηρίζεται από σπογγίωση της
επιδερμίδας. Παρατηρείται, επίσης, επιφανειακή και
εν τω βάθει περιαγγειακή και περιεξαρτηματική λεμ-
φοϊστιοκυτταρική διήθηση ηπίου ή μετρίου βαθμού,
με διάσπαρτα ηωσινόφιλα και ουδετερόφιλα. Χαρα-
κτηριστικό είναι το οίδημα του θηλώδους χορίου.14

Γ. Φωτοδοκιμασίες
Ο σκοπός του εξειδικευμένου φωτοβιολογικού

ελέγχου είναι η εργαστηριακή επιβεβαίωση της φω-
τοευαισθησίας και ο προσδιορισμός του φάσματος
δράσης του νοσήματος. Στην περίπτωση του πολύ-
μορφου εξανθήματος εκ φωτός διενεργείται φωτο-
τέστ και στη συνέχεια, σε επιλεγμένα περιστατικά,
δοκιμασία φωτοπρόκλησης. Απαραίτητη είναι η δια-
κοπή οποιασδήποτε τοπικής ή συστηματικής ανοσο-
κατασταλτικής αγωγής για δύο εβδομάδες πριν τη
διενέργεια των δοκιμασιών. Στο φωτοτέστ χρησιμο-
ποιείται ένας μονοχρωμάτωρας (ένα ειδικό οπτικό
μηχάνημα) για τον καθορισμό της ελάχιστης ερυθη-
ματογόνου δόσης (MED). Με την MED υπολογίζεται
η ευαισθησία του δέρματος του ασθενή στην UV
ακτινοβολία και καθορίζεται η δόση της UV ακτινο-
βολίας που θα απαιτηθεί στην διενέργεια της δοκι-
μασίας φωτοπρόκλησης.51 Στην περίπτωση των ασθε-
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Βασικά χαρακτηριστικά του πολύμορφου εξανθήματος εκ φωτός

Σημαντικά στοιχεία Πολύμορφο εκ φωτός

Ηλικία έναρξης νοσήματος Νεανική ηλικία (συνήθως <40 ετών)

Λανθάνων χρόνος για την έκλυση Μερικές ώρες

Διάρκεια εξανθήματος Μερικές εβδομάδες

Βελτίωση με τη σταδιακή έκθεση στον ήλιο Ναι

Εποχιακή διακύμανση Ναι (άνοιξη – καλοκαίρι)

Δερματικά συμπτώματα Έντονος κνησμός

Δερματικές βλάβες Συμμετρικές βλατίδες/βλατιδοφυσαλίδες/πλάκες στις φωτο-

εκτεθειμένες περιοχές

Υπολειμματικές βλάβες Όχι

Συστηματικά συμπτώματα Συνήθως όχι

Οικογενειακό ιστορικό φωτοευαισθησίας Πιθανό

Αντιμετώπιση 1. Προληπτικά φωτοπροστατευτικά μέτρα 

2. Φωτοαπευαισθητοποίηση

3. Φάρμακα τοπικά ή συστηματικά (κορτικοστεροειδή, ανο-

σοτροποποιητικά, ανοσοκατασταλτικά)
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νών με πολύμορφο εξάνθημα εκ φωτός, η MED κυ-
μαίνεται συνήθως σε φυσιολογικές τιμές, ενώ σε ένα
15%-60% μπορεί να είναι χαμηλότερη του φυσιολο-
γικού (κυρίως για τη UVA ακτινοβολία).49

Κατά τη δοκιμασία φωτοπρόκλησης γίνεται προ-
σπάθεια τεχνητής αναπαραγωγής του εξανθήματος
του ασθενούς. Χορηγείται UVA ή/και UVB ακτινοβο-
λία σε μη ηλιοεκτεθειμένο σημείο για τρεις συνεχείς
ημέρες σε δόση περίπου 1,5 της MED. Στο 50%-
80% των ασθενών παρατηρείται έκθυση του εξανθή-
ματος στο σημείο του τεστ και στη συνέχεια λαμβά-
νεται ιστοτεμάχιο για ιστολογική εξέταση.49,51

Σημαντικό είναι να αναφερθεί ότι, όσον αφορά
τον φωτοβιολογικό έλεγχο, δεν υπάρχουν κάποιες
διεθνείς κατευθυντήριες οδηγίες για τη μεθοδολο-
γία, την αξιολόγηση και τις προδιαγραφές των μηχα-
νημάτων που χρησιμοποιούνται. Αποτέλεσμα αυτού,
είναι το γεγονός ότι συχνά παράγονται αποτελέσματα
τα οποία διαφοροποιούνται ανάλογα με τον εξοπλι-
σμό και τον τρόπο αξιολόγησης του εκάστοτε εργα-
στηρίου.

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

Το πολύμορφο εξάνθημα εκ φωτός πρέπει να δια-
φοροδιαγνωστεί από άλλες φωτοπροκαλούμενες ή
φωτοεπιδεινούμενες δερματοπάθειες όπως είναι η
ηλιακή κνίδωση, η ακτινική κνήφη, η λεμφοκυτταρι-
κή διήθηση Jessner, ο υποξής, ο επηρμένος ή ο συ-
στηματικός ερυθηματώδης λύκος και η ερυθροποι-
ητική πρωτοπορφυρία. Η κλινική εικόνα, το ιστορι-
κό, η ιστολογική εξέταση, ο εργαστηριακός έλεγχος
και το αποτέλεσμα του φωτοβιολογικού ελέγχου
βοηθούν στην διαφοροδιάγνωση της νόσου. 

Η ηλιακή κνίδωση εμφανίζεται αμέσως μετά την
έκθεση στον ήλιο ως πομφοί πάνω στο δέρμα και
υφίεται μέσα σε λιγότερο από 24 ώρες. Το φωτοτέστ
ενίοτε είναι ικανό να αναπαράγει την αντίδραση –
σχηματισμό πομφού σε λιγότερο από 30 λεπτά από
την ακτινοβόληση (1 συνεδρία). 

Ο ερυθηματώδης λύκος εμφανίζεται ως ερύθημα
ή ερυθηματώδεις διηθημένες πλάκες σε ηλιοεκτεθει-
μένα σημεία. Οι βλάβες τείνουν να είναι σταθερές
και χρόνιες. Φυσικά, σε αυτές τις περιπτώσεις ση-
μαντικότατη είναι η διενέργεια ανοσολογικού ελέγ-
χου και ιστολογικής εξέτασης. 

Η λεμφοκυτταρική διήθηση Jessner εμφανίζεται
ως ερυθηματώδεις διηθημένες πλάκες οι οποίες συ-
νήθως είναι ασυμπτωματικές. Το ιστορικό του ασθε-
νούς ίσως να είναι ασαφές όσον αφορά τη σχέση της

έκλυσης του εξανθήματος με την έκθεση στο ήλιο. Η
ιστοπαθολογική εξέταση είναι μείζονος σημασίας
στη διάγνωση της νόσου. 

Η ακτινική κνήφη εμφανίζεται στην παιδική ηλι-
κία, έχει εμμένουσα κλινική πορεία και χαρακτηρί-
ζεται από βλατίδες ή οζίδια με δρυφάδες καθώς και
εκζεματικές βλάβες φωτοεκτεθειμένων περιοχών,
χειλίτιδα, και επιπεφυκίτιδα. Συσχέτιση έχει βρεθεί
με τα HLA-DR4, Cw3, Cw4 και Β40. 

Τέλος, η ερυθροποιητική πρωτοπορφυρία εμφα-
νίζεται σε βρεφική συνήθως ηλικία. Οι ασθενείς
αναφέρουν ιστορικό έντονου άλγους και καύσου με-
τά από ολιγόλεπτη παραμονή στον ήλιο, ενώ στο
δέρμα παρατηρούνται μικρές εμβυθισμένες υπολειμ-
ματικές ουλές κυρίως στο πρόσωπο. Διαγνωστικής
σημασίας είναι η μέτρηση αυξημένων πορφυρινών
ορού αίματος και η αυξημένη πρωτοπορφυρίνη ερυ-
θροκυττάρων.14,43,49,50,51

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

Το πολύμορφο εξάνθημα εκ φωτός αποτελεί ένα
χρόνιο νόσημα και για αυτό το λόγο η θεραπευτική
αντιμετώπιση του κάθε ασθενούς αποτελείται από
δύο σκέλη: την πρόληψη, και σε περίπτωση έκλυσης
της νόσου, τη θεραπεία. Πολύ σημαντική είναι η
ενημέρωση του ασθενούς για τη φύση του νοσήμα-
τος του. Απαραίτητη είναι η αποφυγή της έκθεσης
στον ήλιο και η χρήση φωτοπροστασίας. Στα φωτο-
προστατευτικά μέσα συμπεριλαμβάνονται τα αντη-
λιακά και ο ειδικός ρουχισμός. Τέλος, οι ασθενείς
με ήπιο εξάνθημα, θα πρέπει να ενθαρρύνονται να
εκτίθενται με σταδιακά αυξανόμενη διάρκεια στον
ήλιο από τους πρώτους μήνες της άνοιξης ώστε να
επιτύχουν με αυτόν τον τρόπο την ανάπτυξη φυσικής
αντοχής στην ηλιακή ακτινοβολία (hardening). 

Διάφορες μελέτες έχουν εκπονηθεί με σκοπό την
αξιολόγηση της χρησιμότητας των αντηλιακών στην
πρόληψη του πολύμορφου εκ φωτός. Σε μία πρόσφα-
τη μελέτη ακολουθήθηκαν 10 ασθενείς στους οποί-
ους έγινε προσπάθεια έκλυσης του εξανθήματος με
τεστ φωτοπρόκλησης σε σημείο σώματος όπου προ-
ηγουμένως είχε τοποθετηθεί αντηλιακό υψηλής προ-
στασίας από τη UVA και τη UVB ακτινοβολία, στην
ενδεικνυόμενη δόση 2 mg/cm2. Κανείς από τους
ασθενείς δεν εμφάνισε εξάνθημα.52 Συνεπώς, η σω-
στή επάλειψη του αντηλιακού, σε ικανή ποσότητα
παίζει καθοριστικό ρόλο στην εξασφάλιση της φωτο-
προστασίας που αναγράφεται στο προϊόν.

Επιπλέον, το σκεύασμα που θα επιλέγεται, πρέπει
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να παρέχει υψηλή και ευρέως φάσματος προστασία
τόσο από την UVA όσο και από τη UVB ακτινοβολία.
Για το λόγο αυτό προτιμούνται αντηλιακά με υψηλό
δείκτη, που περιέχουν τόσο χημικά όσο και φυσικά
φίλτρα.53 Σε μια πρόσφατη μελέτη χορηγήθηκαν δύο
αντηλιακά με SPF 45 σε 12 ασθενείς. Το ένα παρείχε
υψηλή προστασία από τη UVA και το άλλο χαμηλή.
Τα αντηλιακά τοποθετήθηκαν σε δόσεις 1 mg/cm2

και 2 mg/cm2 σε όλους τους ασθενείς. Στη δόση των
2 mg/cm2, το 27% των ασθενών παρουσίασε εξάνθη-
μα στο σημείο όπου είχε τοποθετηθεί το αντηλιακό
με τη χαμηλή προστασία από τη UVA, και κανένας
στο σημείο όπου είχε τοποθετηθεί το αντηλιακό με
την υψηλή προστασία από τη UVA (P = 0.004). Στη
δόση των 1 mg/cm2, το 33% και το 80% των ασθενών
εμφάνισαν το εξάνθημα μετά τη χρήση του αντηλια-
κού με την υψηλή και τη χαμηλή προστασία από τη
UVA αντίστοιχα (P = 0.064).54 Τέλος, μελέτες αναφέ-
ρουν ότι η δραστικότητα των αντηλιακών στην προ-
στασία από το πολύμορφο εξάνθημα εκ φωτός, μπο-
ρεί να βελτιωθεί εάν ταυτόχρονα συγχορηγηθεί και
ένας τοπικός αντιοξειδωτικός παράγοντας όπως είναι
η alpha-glucosyl-rutin ή η βιταμίνη Ε.55

Η χρήση προστατευτικού ρουχισμού με σκοπό
την κάλυψη των σημείων του σώματος όπου παρατη-
ρείται το εξάνθημα έχει ιδιαίτερη σημασία. Οι ασθε-
νείς, όμως, πρέπει να ενημερώνονται ότι τα κανονικά
καλοκαιρινά ρούχα παρέχουν μέτρια προστασία από
την UVB και χαμηλή προστασία από τη UVA ακτινο-
βολία. Η προστασία αυτή γίνεται ακόμη λιγότερη
όταν τα ρούχα είναι ανοικτόχρωμα, έχουν λεπτή
ύφανση ή είναι βρεγμένα (π.χ. στη παραλία). Υπάρ-
χουν όμως και ειδικά ενδύματα με δείκτη αντηλια-
κής προστασίας UPF (UV protection factor) τα
οποία είναι ιδιαίτερα βοηθητικά για τους ασθενείς
με έντονη φωτοευαισθησία, καθώς παρεμποδίζουν
σε σημαντικό βαθμό τη διαπερατότητα της υπεριώ-
δους ακτινοβολίας.56

Σε ασθενείς με εμμένουσα συμπτωματολογία
πραγματοποιείται θεραπεία φωτοαπευαισθητοποί-
ησης. Σκοπός της θεραπείας αυτής είναι η πρόληψη
της έξαρσης του νοσήματος μέσω της αύξησης της
φυσικής αντοχής του ασθενούς στην ηλιακή ακτινο-
βολία (hardening). Ο ακριβής τρόπος δράσης αυτού
του τύπου θεραπείας δεν έχει πλήρως αποσαφηνι-
στεί, ωστόσο φαίνεται να παίζουν σημαντικό ρόλο η
πάχυνση της επιδερμίδας, η αύξηση της μελάγχρω-
σης του δέρματος, καθώς και η κατανάλωση των υπο-
θετικών αυτοαντιγόνων και η ενεργοποίηση διαφό-
ρων ανοσολογικών μηχανισμών, ως αποτέλεσμα της
επίδρασης της υπεριώδους ακτινοβολίας.49 Η θερα-

πεία αποτελείται από μία σειρά συνεδριών που
πραγματοποιούνται λίγο πριν την έναρξη της καλο-
καιρινής περιόδου και διαρκούν 5-6 εβδομάδες.
Χρησιμοποιείται συνήθως η υπεριώδης ακτινοβολία
Β στενού φάσματος (NB-UVB - 311 nm). Η NB-UVB
θεωρείται εξίσου αποτελεσματική με την φωτοχημει-
οθεραπεία PUVA, ενώ ταυτόχρονα έχει λιγότερες πα-
ρενέργειες και για αυτό το λόγο προτιμάται.57,58 Κα-
τά τη διάρκεια της θεραπείας φωτοαπευαισθητοποί-
ησης, υπάρχει η πιθανότητα έκλυσης του εξανθήμα-
τος. Στην περίπτωση αυτή διακόπτεται παροδικά η
φωτοθεραπεία και το επεισόδιο αντιμετωπίζεται
όπως οι συνήθεις εξάρσεις του νοσήματος. Μετά τον
έλεγχο του επεισοδίου η θεραπεία φωτοαπευαισθη-
τοποίησης συνεχίζεται έως την ολοκλήρωση των
απαιτούμενων συνεδριών.57 Στη συνέχεια συστήνεται
συστηματική, ελεγχόμενη έκθεση του ασθενούς, του-
λάχιστον δύο με τρεις φορές την εβδομάδα σε φυσι-
κή ηλιακή ακτινοβολία, ώστε να διατηρηθεί η ανοχή
που αναπτύχθηκε με τη βοήθεια των φωτοθεραπει-
ών. Στις περισσότερες περιπτώσεις η προσέγγιση αυ-
τή επιφέρει ελάττωση της φωτοευαισθησίας και βελ-
τίωση της ποιότητας ζωής των πασχόντων.

Στα πλαίσια της προσπάθειας αύξησης της αντο-
χής του δέρματος στην έκθεση στον ήλιο έχουν χρη-
σιμοποιηθεί, με άλλοτε άλλο βαθμό επιτυχίας, διά-
φορα αντιοξειδωτικά σκευάσματα με φωτοπροστα-
τευτικές ιδιότητες όπως τα καροτένια και τα φλαβο-
νοειδή, οι βιταμίνες E και C, το εκχύλισμα του φυ-
τού polypodium leukotomus.59

Σε περίπτωση που ο ασθενής εμφανίσει έξαρση
απαιτείται η χορήγηση θεραπευτικής αγωγής. Ως
πρώτης γραμμής θεραπεία θεωρούνται τα τοπικά
κορτικοστεροειδή μέτριας ισχύος ή ισχυρά, ενίοτε
σε συνδυασμό με συστηματικά αντισταμινικά για τον
έλεγχο του κνησμού. Στη διεθνή βιβλιογραφία υπάρ-
χουν αναφορές επιτυχημένης αντιμετώπισης του πο-
λυμόρφου εκ φωτός εξανθήματος με τοπική χρήση
καλσιποτριόλης ή αναστολέων καλσινευρίνης. Σε
πιο σοβαρές περιπτώσεις μπορούν να χορηγηθούν
και συστηματικά κορτικοστεροειδή. Σε ανθεκτικές
περιπτώσεις χρησιμοποιούνται ανθελονοσιακά
(υδροξυχλωροκίνη) και σπανιότερα συστηματικοί
ανοσοκατασταλτικοί παράγοντες όπως η κυκλοσπο-
ρίνη και η αζαθειοπρίνη.52,57

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

Η ακριβής πρόγνωση του πολύμορφου εκ φωτός
εξανθήματος δεν είναι γνωστή. Το νόσημα αυτό θεω-
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ρείται χρόνιο, με μικρή τάση ύφεσης με το πέρασμα
των ετών. Σε μία μελέτη με 94 ασθενείς που ακολου-
θήθηκαν για 32 έτη, παρατηρήθηκε βελτίωση ή ύφε-
ση των συμπτωμάτων στο 58% των ασθενών μετά
από 16 έτη παρακολούθησης και στο 75% μετά από
32 έτη παρακολούθησης.60 Η αιτία για αυτή την βελ-
τίωση δεν είναι σαφής, όμως δεν αποκλείεται να
συνδέεται με την αλλαγή των σχετιζόμενων με τον
ήλιο συμπεριφορών των ασθενών με το πέρασμα των
χρόνων. 

Η συσχέτιση του πολυμόρφου εκ φωτός εξανθήμα-
τος με άλλα νοσήματα όπως ο ερυθηματώδης λύκος,
παραμένει αμφισβητούμενη. Παλαιότερες μελέτες
αναφέρουν την εμφάνιση ερυθηματώδους λύκου στο
2%-4% των ασθενών με πολύμορφο εξάνθημα,61 αλλά
τα αποτελέσματα νεότερων μελετών σχετικά με το θέ-
μα είναι αντιφατικά.60 Πρόσφατα, σε μία μελέτη με
472 ασθενείς, ανευρέθηκαν θετικά ANA στο 11.7%
των ασθενών, όμως, μετά από οκτώ έτη παρακολούθη-
σης, κανείς δεν παρουσίασε ερυθηματώδη λύκο.62

Παρόλα αυτά, οι ασθενείς αυτοί έχουν τη τάση να πα-
ρουσιάζουν αυξημένους τίτλους των Ro/SSA αντισω-
μάτων πιο συχνά από ότι ο γενικός πληθυσμός.60,63 Η
τακτικός, λοιπόν, ανοσολογικός έλεγχος των ασθενών
είναι απαραίτητος.

Άλλο ένα σημαντικό ζήτημα αποτελεί η ποιότητα
ζωής των ασθενών με πολύμορφο εξάνθημα εκ φω-
τός. Η αποφυγή της έκθεσης στον ήλιο και η συνε-
χής χρήση αντηλιακών μέτρων είναι αρκετά περιορι-
στική και σίγουρα μειώνει τη ποιότητα ζωής. Όμως,
και τα συμπτώματα του νοσήματος φαίνεται ότι είναι
βασανιστικά για τους ασθενείς, καθώς σε διάφορες
μελέτες ο μέσος όρος των DLQI scores που αναφέ-
ρονται, κυμαίνεται από το 5,9 έως το 8.64,65 Μια
πρόσφατη μελέτη μάλιστα, έδειξε ότι πάνω από το
40% των ασθενών ανησυχούν για την εξέλιξη του νο-
σήματος τους και τις πιθανές επιπτώσεις που μπορεί
να έχει στη γενικότερη υγεία τους66. Συμπερασματι-
κά, οι ασθενείς με πολύμορφο εξάνθημα εκ φωτός
θα πρέπει να ενημερώνονται λεπτομερώς για το νό-
σημα τους, και στις περιπτώσεις όπου κρίνεται απα-
ραίτητο να δέχονται ψυχολογική υποστήριξη. 

ΠΟΛΥΜΟΡΦΟ ΕΞΑΝΘΗΜΑ ΕΚ ΦΩΤΟΣ ΚΑΙ
ΔΕΡΜΑΤΙΚΕΣ ΚΑΚΟΗΘΕΙΕΣ ––––––––––––––––––––

Πρόσφατες μελέτες αναφέρουν ότι η μειωμένη
ανοσοκατασταλτική δράση της UV ακτινοβολίας
στους ασθενείς με πολύμορφο εξάνθημα εκ φωτός
ίσως να έχει αντικαρκινική δράση. Το ότι η ανοσο-

καταστολή αποτελεί παράγοντα κινδύνου για την εμ-
φάνιση διάφορων νεοπλασιών είναι ένα γεγονός που
έχει αποδειχθεί από πολλές μελέτες στο παρελθόν.
Για παράδειγμα, το ακανθοκυτταρικό καρκίνωμα
αποτελεί έναν συχνό όγκο των μεταμοσχευμένων
ασθενών.67

Οι ασθενείς με πολύμορφο εκ φωτός παρουσιά-
ζουν αντίδραση υπερευαισθησίας μετά την έκθεση
στην UV ακτινοβολία, η οποία ενδεχομένως μπορεί
να προστατεύσει από την εμφάνιση δερματικών επι-
θηλιωμάτων που σχετίζονται με την επίδραση της
ίδιας ακτινοβολίας. Σε μια πρόσφατη μελέτη παρα-
τηρήθηκε ότι η επίπτωση του πολύμορφου εκ φω-
τός εξανθήματος ήταν αρκετά χαμηλότερη σε ασθε-
νείς με ακανθοκυτταρικό καρκίνωμα από ότι στην
ομάδα ελέγχου (7,5% vs. 21,4%) και ταυτόχρονα η
επίπτωση του ακανθοκυτταρικού καρκινώματος σε
ομάδα ασθενών με πολύμορφο, ήταν αρκετά χαμη-
λότερη από εκείνη στην ομάδα ελέγχου (4% vs.
7,1%).68 Σε μια άλλη μελέτη όπου ερευνήθηκε η
επίπτωση του πολυμόρφου εκ φωτός σε μεταμο-
σχευμένους ασθενείς, παρατηρήθηκε ότι ήταν πολύ
χαμηλότερη από εκείνη της ομάδας ελέγχου (2%
vs. 17,5%).69 Φυσικά, σε αυτές τις περιπτώσεις
ίσως να παίζουν ρόλο διάφοροι συγχητικοί παρά-
γοντες, όπως είναι, για παράδειγμα, η συνολική
διάρκεια έκθεσης στον ήλιο (πιθανώς να είναι μι-
κρότερη στους ασθενείς με πολύμορφο). Επίσης, οι
μεταμοσχευμένοι ασθενείς βρίσκονται ήδη σε κατά-
σταση ανοσοκαταστολής και άρα θα ήταν δύσκολο
να παρουσιάσουν μια αντίδραση υπερευαισθησίας.
Παρόλα αυτά, ο ρόλος του κυττάρου Langerhans
φαίνεται να είναι σημαντικός τόσο στην παθογένεια
του πολυμόρφου όσο και της κακοήθειας και για
αυτό περισσότερες μελέτες είναι απαραίτητες ώστε
να διερευνηθεί αυτή η υπόθεση. 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ –––––––––––––––––––––––––––––––––––

Το πολύμορφο εξάνθημα εκ φωτός αποτελεί ένα
συχνό νόσημα που προσβάλλει κυρίως, νέους αν-
θρώπους και επηρεάζει δυσμενώς την ποιότητα
ζωής τους. Η προσέγγιση των ασθενών αυτών θα
πρέπει να είναι ολιστική και να αποτελείται όχι μό-
νο από μια ενδελεχή εργαστηριακή διερεύνηση για
τον αποκλεισμό άλλων νοσημάτων, αλλά και από
λεπτομερή ενημέρωση για τη φύση του νοσήματος,
καθώς και σωστή εκπαίδευση για τη σημασία και
τη χρήση των διαφόρων φωτοπροστατευτικών μέ-
τρων. 
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Kαρκίνωμα των κυττάρων Merkel
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Aνασκόπηση

Ξεκαρδάκης Δ.
Κρασαγάκης Κ.

Δερματολογική Κλινική, Πανεπιστημιακό Νοσοκομείο Ηρακλείου

Το καρκίνωμα των κυττάρων Merkel είναι μια σπάνια κακοήθεια του δέρματος,
με επιθετική πορεία λόγω της μεγάλης πιθανότητας εκδήλωσης μεταστατικής νόσου. Ο όγκος εμφανίζε-
ται συνήθως ως ταχέως εξελισσόμενη βλάβη σε ηλιοεκτεθειμένα μέρη του σώματος και προσβάλει κα-
τά κύριο λόγο ανοσοκατεσταλμένους και ηλικιωμένους ασθενείς. Η πρόσφατη ανακάλυψη ότι ο ιός πο-
λυώματος των κυττάρων Merkel μπορεί να αποτελεί τον αιτιολογικό παράγοντα ογκογένεσης του καρκι-
νώματος Merkel ανοίγει νέους δρόμους στην κατανόηση της παθογένειας και στην εύρεση πιο αποτελε-
σματικών θεραπειών για τη δυσίατη αυτή νόσο.

Ðå ñß ëç øç

Merkel Cell Carcinoma (MCC) is a rare malignancy of the skin, with an aggres-
sive course due to its high potential for metastasis. The tumor occurs mostly as a rapidly evolving lesion in
sun-exposed areas of the skin and affects predominantly immunocompromised and elderly individuals.
The recent discovery that Merkel Cell Polyomavirus may have a causative role in the tumorigenesis of M-
CC, shapes a new dimension in the pathogenesis and the search for more effective therapies for this se-
vere disease.

Summa ry

Merkel Cell Carcinoma
Χekardakis D., Krasagakis K.

ËÅ ÎÅÉÓ ÅÕ ÑÅ ÔÇ ÑÉÏÕ • Kαρκίνος των κυττάρων Merkel, ιός, ανασκόπηση

KEY WORDS • Merkel cell carcinoma, virus, review

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

Τ ο καρκίνωμα των κυττάρων Merkel, το
οποίο είναι επίσης γνωστό και ως πρωτοπα-
θής μικροκυτταρικός δερματικός όγκος ή

δερματικός νευροενδοκρινικός όγκος, είναι ένας
εξαιρετικά σπάνιος δερματικός καρκίνος, υψηλής κα-
κοήθειας, ο οποίος μεθίσταται πολύ συχνά και εμ-
φανίζει μεγαλύτερη θνησιμότητα από το κακοήθες
μελάνωμα.1,2,3,4,5

ΙΣΤΟΡΙΚΗ ΑΝΑΔΡΟΜΗ–––––––––––––––––––––––––––––

Το 1972 ο Cyril Toker περιέγραψε ένα σπάνιο
δερματικό όγκο σε 5 ασθενείς, τον οποίο αρχικά
ονόμασε δοκιδώδες δερματικό καρκίνωμα.6 Το 1978
οι Tang και Toker πρότειναν τα κύτταρα Merkel ως
κύτταρα προέλευσης αυτού του όγκου7 και η περι-
γραφή του ως καρκίνος των κυττάρων Merkel εμφα-
νίζεται συστηματικά στη βιβλιογραφία από το 1980.1

Τα κύτταρα Merkel είναι μεγάλα, ωοειδή κύτταρα τα
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οποία βρίσκονται στη βασική στοιβάδα της επιδερ-
μίδας, το ρινικό και το στοματικό βλεννογόνο και
τους τριχικούς θυλάκους8 και θεωρούνται υπεύθυνα
για την πίεση και την αφή.9 Ο πρώτος που τα περιέ-
γραψε ήταν ο Γερμανός Παθολογοανατόμος
Friedrich Sigmund Merkel το 1875 σε δέρμα από
χήνες και πάπιες.3,4,5 Ο Rywlin το 1982 θεώρησε ότι
ο όγκος αυτός προέρχεται από τα κύτταρα Merkel
βασιζόμενος τόσο στο γεγονός ότι τα κύτταρα αυτά
έχουν όμοια ανοσοφαινοτυπικά χαρακτηριστικά με
τα καρκινικά κύτταρα, αλλά κυρίως επειδή παρατή-
ρησε ότι τα καρκινικά κύτταρα παρουσιάζουν νευρο-
εκκριτικά κοκκία.10 Τα κοκκία αυτά δεν σχηματίζον-
ται σε άλλα κύτταρα του δέρματος, παρά μόνο στα
κύτταρα Merkel, οπότε αυταπόδεικτα θεωρήθηκε ότι
είναι τα κύτταρα προέλευσης του καρκινικού όγ-
κου.8,11 Ωστόσο σήμερα, βάσει στοιχείων που έχουν
προκύψει από νέες μελέτες, όπως για παράδειγμα το
γεγονός ότι τα κύτταρα Merkel βρίσκονται κύρια στη
βασική μεμβράνη ενώ τα καρκινικά στη δερμίδα και
τον υποδόριο ιστό, ή το γεγονός ότι εκτός από όμοια
τα 2 είδη κυττάρων εμφανίζουν και διαφορετικά ανο-
σοφαινοτυπικά χαρακτηριστικά, αμφισβητείται η
προέλευση των κυττάρων του MCC. Μάλιστα ως πι-
θανή πηγή προέλευσής τους θεωρούνται αρχέγονα
δερματικά κύτταρα, πιθανότατα επιδερμικής καταγω-
γής. Παρ’ όλα αυτά δεν υπάρχει μέχρι στιγμής πει-
ραματική επιβεβαίωση της υπόθεσης αυτής. Η δυ-
σκολία εύρεσης της ακριβούς προέλευσης των κυττά-
ρων του όγκου αυτού δυσκολεύει και την εύρεση
αποτελεσματικής θεραπείας.12

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

Το MCC εμφανίζεται κύρια σε ηλικιωμένους, με
μέσο όρο ηλικίας τα 70 έτη, λευκού χρώματος, με
προτίμηση στο ανδρικό φύλο.5,13 Η επίπτωση του εί-
ναι εξαιρετικά χαμηλή στη μαύρη φυλή.14 Η κύρια
θέση εντόπισης είναι τα ηλιοεκτεθειμένα μέρη, κυ-
ρίως η κεφαλή και ο τράχηλος, ενώ αρκετά συχνά
υπάρχει περιοφθαλμική ή περιστοματική προσβο-
λή.4 Σε ασθενείς με χρόνια ανοσοκαταστολή υπάρ-
χουν αυξημένα ποσοστά εμφάνισης του συγκεκριμέ-
νου όγκου όπως σε ασθενείς με AIDS, ρευματοειδή
αρθρίτιδα, χρόνια λήψη κορτικοστεροειδών, μεταμό-
σχευση οργάνου κ.α.8,15 Ειδικότερα, ο κίνδυνος της
εμφάνισης MCC σε ασθενείς με AIDS και σε ασθε-
νείς με μεταμόσχευση οργάνου είναι 1316,17 και 10
φορές μεγαλύτερος αντίστοιχα, συγκριτικά με το γε-
νικό πληθυσμό.16 Το MCC εμφανίζεται κατά μέσο

όρο περίπου 7 έτη μετά από μια μεταμόσχευση ορ-
γάνου.4 Επίσης είναι αποδεδειγμένο ότι οι χρόνιες
ανοσοκατασταλτικές θεραπείες (π.χ. στεροειδή, χη-
μειοθεραπείες) σχετίζονται με την εμφάνιση επιθετι-
κών μη μελανωματικών καρκίνων του δέρματος. Η
προτίμηση στο ανδρικό φύλο μπορεί να οφείλεται
στην κατά κανόνα συγκριτικά μεγαλύτερη ηλιοέκθε-
ση των ανδρών, λόγω εργασίας.18 Το MCC παρουσιά-
ζει μια ραγδαία αύξηση την τελευταία 20ετία, ωστό-
σο δεν είναι βέβαιο εάν η αύξηση αυτή είναι αληθής
ή απλά με την εξέλιξη των ανοσοδιαγνωστικών τεχνι-
κών έχει αυξηθεί ο αριθμός των περιπτώσεων που
γενικά διαγιγνώσκονται.19 Επίσης πολλές φορές το
MCC συνδυάζεται με άλλους κακοήθεις όγκους,
όπως νεοπλασίες του αιμοποιητικού, ακανθοκυτταρι-
κό καρκίνωμα, νόσο του Bowen ή βασικοκυτταρικό
καρκίνωμα κ.α.8,16

ΑΙΤΙΟΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ –––––––––––––––––––––––––––––––––

Η αιτιοπαθογένεια του MCC έως και πρόσφατα
εθεωρείτο άγνωστη. Είχε παρατηρηθεί ότι τόσο η
ανοσοκαταστολή όσο και η χρόνια έκθεση στην ηλια-
κή ακτινοβολία αποτελούσαν παράγοντες κινδύνου
για την εμφάνιση του κακοήθους αυτού όγκου. Σε
μια μελέτη, ασθενείς με ψωρίαση που ελάμβαναν θε-
ραπεία με PUVA εμφάνισαν 100 φορές πιο αυξημέ-
νη επίπτωση για εμφάνιση MCC, συγκρινόμενοι με
το γενικό πληθυσμό.5 Παρ’ όλα αυτά ο συγκεκριμέ-
νος όγκος έχει παρατηρηθεί και σε μη ηλιοεκτεθει-
μένα μέρη του σώματος.5 Επίσης αυξημένο κίνδυνο
εμφάνισης της νόσου παρουσίαζαν όσοι είχαν εκτε-
θεί στο αρσενικό και όσοι είχαν ιστορικό άλλων μορ-
φών κακοήθειας του δέρματος.19 Ωστόσο το 2008 ο
Feng και οι συνεργάτες του ανακάλυψαν την ύπαρξη
ενός ιού στις βιοψίες 8 από 10 ασθενείς με MCC
τους οποίους μελέτησαν. Ο Feng έδωσε στον ιό αυ-
τόν την ονομασία Ιός Πολυώματος των Κυττάρων
Merkel (Merkel Cell PolyomaVirus, MCPyV ή MCV).
Ο ιός αυτός ανήκει σε μια κατηγορία ιών, που ονο-
μάζονται ιοί πολυώματος. Πρόκειται για εικοσαεδρι-
κούς ιούς, διαμέτρου 40-50 nm,14 οι οποίοι δεν πε-
ριβάλλονται από φάκελο, είναι στρογγυλοί και έχουν
DNA με διπλή έλικα.5,14 Προ της ανακάλυψης του
MCV στον ανθρώπινο οργανισμό είχαν ανακαλυφθεί
4 άλλοι παθογόνοι ιοί πολυώματος. Οι WUV, KIV,
οι οποίοι είχαν απομονωθεί από εκκρίσεις της ανα-
πνευστικής οδού, χωρίς να σχετίζονται αποδεδειγμέ-
να με κάποια πάθηση, και οι JCV, BKV, οι οποίοι εί-
χε αποδειχτεί ότι εμπλέκονταν σε παθήσεις του ου-
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ροποιητικού και εγκεφαλοπάθειες σε ανοσοκατε-
σταλμένους ασθενείς.14 Ο MCV έχει βρεθεί ότι απο-
τελεί μέρος της φυσιολογικής μικροβιακής χλωρί-
δας του ανθρώπινου οργανισμού. Είναι παρών στο
24-89% των πληθυσμών διαφορετικών γεωγραφικών
διαμερισμάτων,20 ενώ βάσει μελετών το 50-80 % των
ενηλίκων είναι οροθετικοί για το συγκεκριμένο ιό.
Συνεπώς είναι πολύ συχνή η ασυμπτωματική λοίμω-
ξη από τον MCV, συνήθως νωρίς κατά την παιδική
ηλικία, αν και παραμένει άγνωστος ο τρόπος της μό-
λυνσης.14,21 Επίσης ο MCV βάσει έρευνας βρέθηκε
ότι είναι παρών στο 85 % των ομοφυλόφιλων ασθε-
νών με AIDS.21 MCV DNA ανευρίσκεται στο δέρμα,
αλλά έχει ανιχνευτεί και σε μια ποικιλία άλλων
ιστών, όπως στη σίελο, στα ούρα, σε διάφορα μέρη
της αναπνευστικής οδού και στο αίμα υγιών ατόμων.
Σε ποικίλες μελέτες έχει διαπιστωθεί η παρουσία
του MCV σε περισσότερους από το 70 % των MCC.4

Ο MCV εισάγεται κλωνικά στο γονιδίωμα των ανθρώ-
πινων καρκινικών κυττάρων,16,22 μέσω σύνδεσης της
VP1 (viral protein 1), βασικού συστατικού του καψο-
μεριδίου του ιού, αρχικά με τις γλυκοζαμινογλυκά-
νες θειϊκή χονδροϊτίνη και θειϊκή ηπαράνη του κυτ-
τάρου και κατόπιν με κατάλοιπα σιαλικού οξέως, για
να ακολουθήσει ενδοκύττωση.21,23 Μέσα στο κύττα-
ρο ο ιός εκφράζει διαφορετικές Τ- αντιγονικές πρω-
τεΐνες, οι οποίες παράγονται με εναλλακτικό μάτι-
σμα και χωρίζονται στις LT (Large T), ST (small T)
και 57 kT. Οι 2 πρώτες συμπεριφέρονται σαν ογκο-
πρωτεΐνες.1,22 Επίσης Τ αντιγόνα ανιχνεύονται τόσο
σε άλλους όγκους, όσο και σε υγιείς γειτονικούς
ιστούς ασθενών με MCC.9 Τα Τ-αντιγόνα είναι πολύ
σημαντικές πρωτεΐνες για την επιβίωση και την αντι-
γραφή του ιού μέσα στο καρκινικό κύτταρο. Ειδικό-
τερα, MCV προερχόμενοι από MCC φέρουν μια με-
τάλλαξη της LT, με αποτέλεσμα την απώλεια της ελι-
κάσης του καρβοξυ-τελικού άκρου της, η οποία είναι
απαραίτητη για την ιϊκή αντιγραφή. Αυτό έχει ως
αποτέλεσμα την προστασία του καρκινικού κυττάρου
από την απόπτωση μέσω του λυτικού κύκλου. Συνε-
πώς το LT αντιγόνο είναι μια πρωτεΐνη πολύ σημαν-
τική για την ιική ογκογένεση και η μετάλλαξή της
επιτρέπει την επιβίωση των καρκινικών κυττάρων, τα
οποία διαφορετικά θα είχαν υποστεί λύση και κυττα-
ρικό θάνατο.16,21,24 Σχεδόν όλοι οι προερχόμενοι
από βιοψίες MCC καρκινώματος MCV ιοί εκφράζουν
LT αντιγόνα.25 Ο MCV στο MCC βρίσκεται σε πολύ
μεγαλύτερες συγκεντρώσεις απ’ ότι στο γενικό πλη-
θυσμό. Συγκεκριμένα το ιϊκό φορτίο στα καρκινικά
κύτταρα είναι 60 φορές μεγαλύτερο.14,21 Η παρουσία
του ιού ενδεχομένως να εξηγεί και τη συχνή εμφάνι-

ση MCC σε ανοσοκατεσταλμένους ασθενείς, ενώ πι-
θανόν και η ηλιακή ακτινοβολία να επάγει την καρ-
κινογένεση μέσω της επαγωγής μεταλλάξεων στην LT
πρωτεΐνη και της αύξησης της μεταγραφής της ST
του MCV ιού.21 Παρ’ όλα αυτά, όπως προαναφέρθη-
κε, σε ένα ποσοστό <30% των καρκινωμάτων δεν
ανιχνεύεται η παρουσία του MCV. Το γεγονός αυτό
οδήγησε στο συμπέρασμα ότι το MCC αναπτύσσεται
χρησιμοποιώντας δυο διαφορετικά μονοπάτια, είτε
μέσω της ιϊκής λοίμωξης είτε μέσω άλλων γενετικών
ανωμαλιών.21 Ειδικότερα διάφορες μελέτες έχουν
δείξει ότι σε MCV(-) MCC στην ανοσοϊστοχημεία εκ-
φράζονται διάφορα γονίδια, με σημαντικότερα τον
KIT υποδοχέα και το κατασταλτικό γονίδιο p53, τα
οποία πιθανότατα είναι οι παράγοντες ογκογένεσης,
επί απουσίας του ιού.26,27 Ωστόσο ο ακριβής μηχανι-
σμός δράσης αυτών των γονιδίων παραμένει άγνω-
στος έως σήμερα και αποτελεί μια ακόμα πρόκληση
για τη Μοριακή Βιολογία. Όσον αφορά τα καρκινικά
κύτταρα, αυτά εμφανίζουν διαφορές ανάλογα με το
αν προκύπτουν παρουσία ή απουσία του ιού. Ειδικό-
τερα, επί απουσίας του ιού εμφανίζουν μεγαλύτερο
κυτταρόπλασμα και ακανόνιστους πυρήνες.9,21 Ωστό-
σο δεν βρέθηκε διαφορά μεταξύ MCV+ και MCV-
καρκίνων όσον αφορά την πρωτοπαθή εστία, το φύ-
λο, την ηλικία, την τοπική υποτροπή, το μέγεθος του
όγκου και την παρουσία λεμφαδενικών ή απομακρυ-
σμένων μεταστάσεων.28 Αξίζει να σημειωθεί ότι ο
MCV ανιχνεύεται σε ένα ικανό ποσοστό ασθενών με
χρόνια λεμφογενή λευχαιμία, γεγονός που οδηγεί
στο συμπέρασμα ότι ο συγκεκριμένος ιός θα μπο-
ρούσε να παίζει ρόλο στην εμφάνιση της νόσου σε
αυτές τις περιπτώσεις. Επίσης, όπως αναφέρθηκε, το
MCC μπορεί να συνυπάρχει με άλλες μορφές καρκί-
νου, όπως το ακανθοκυτταρικό καρκίνωμα. Σε μελέτη
που έγινε, σε περιπτώσεις συνύπαρξης των 2 αυτών
όγκων, το MCC ήταν πάντα αρνητικό όσον αφορά την
παρουσία του MCV.14

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

Το κύριο χαρακτηριστικό του MCC είναι ότι έχει
άτυπη κλινική εικόνα και αυτό έχει σαν αποτέλεσμα
τη δυσκολία υποψίας της συγκεκριμένης νόσου από
τον κλινικό ιατρό, κατά την πρώτη επίσκεψη του
ασθενούς. Το γεγονός αυτό αποκτά ιδιαίτερη σημα-
σία, καθώς πρόκειται για ένα άκρως επιθετικό όγκο,
ο οποίος μεθίσταται πρώιμα.8 Το MCC εκδηλώνεται
σε ηλιοεκτεθειμένα μέρη του σώματος, σε ποσοστό
>50% στην κεφαλή και τον τράχηλο (συχνά δε πε-
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ριοφθαλμικά ή περιστοματικά),4 35% στα άκρα, και
<10% στον κορμό και τους βλεννογόνους.13,18 Ειδι-
κότερα στους βλεννογόνους παρατηρείται σε ποσο-
στό περίπου 4,5%.4 Λόγω της άτυπης εικόνας κατά
τη διενέργεια της βιοψίας, η διαφορική διάγνωση
που τίθεται είναι συχνά αυτή μεταξύ μιας επιδερμο-
ειδούς κύστης, ενός βασικοκυτταρικού καρκινώμα-
τος, και ενός αμελανωτικού μελανώματος.8 Το MCC,
έχει ταχεία εξέλιξη εντός εβδομάδων έως λίγων μη-
νών, εντοπιζόμενο κυρίως στο χρόνια ηλιοεκτεθειμέ-
νο δέρμα, αν και έχουν περιγραφεί περιστατικά σε
θέσεις που προστατεύονται από την έκθεση στον
ήλιο.13 Η μορφολογία του πρωτοπαθούς όγκου ποι-
κίλει. Συνήθως πρόκειται για μια βλάβη μικρότερη
των 2 εκατοστών, η οποία μπορεί να είναι κυστική,
οζώδης ή και βλατιδώδης (Εικόνα 1). Σπανιότερα
έχουν παρατηρηθεί βλάβες με τη μορφή πλάκας, με
θέση εντόπισης τον κορμό. Η παρουσία εξέλκωσης
είναι εξαιρετικά σπάνια και συνήθως παρατηρείται
σε πολύ προχωρημένους όγκους. Συνήθως η βλάβη
είναι ασυμπτωματική, ενώ το χρώμα της μπορεί να
ποικίλει. Μπορεί να έχει το χρώμα του δέρματος, να
είναι κυανή, ερυθρή ή ρόδινη. Μπορεί να συνυπάρ-
χουν μικρότερες δορυφόρες βλάβες καθώς και υπερ-
κείμενες ευρυαγγείες.11 Οι πιο συχνές θέσεις μετά-
στασης του όγκου είναι κύρια ο αποστραγγιστικός
λεμφαδενικός σταθμός, ακολουθούμενος κατά σειρά
από απομακρυσμένες δερματικές μεταστάσεις, πνευ-

μονικές μεταστάσεις, μεταστάσεις του κεντρικού νευ-
ρικού συστήματος, και οστικές ή ηπατικές μεταστά-
σεις. Τυχόν τοπική υποτροπή, η οποία συνήθως
αναπτύσσεται σε διάστημα οκτώ μηνών από τη διά-
γνωση, σχετίζεται με μεταγενέστερη εμφάνιση απο-
μακρυσμένων μεταστάσεων που εκδηλώνονται κατά
μέσο όρο μετά από 18 μήνες. Οι ασθενείς της τελευ-
ταίας αυτής ομάδας έχουν πολύ υψηλή θνησιμότητα
(μέση επιβίωση <6 μήνες).13 Όσον αφορά τη σταδιο-
ποίηση της νόσου η πιο ευρέως χρησιμοποιούμενη
μέθοδος είναι αυτή της AJCC (American Joint Com-
mittee on Cancer) (Πίνακας 1), η οποία χρησιμοποι-
εί το κλασσικό σύστημα ΤΝΜ, όπου το Τ αφορά τον
πρωτοπαθή όγκο, το Ν τη λεμφαδενική προσβολή
και το Μ απομακρυσμένες μεταστάσεις.29

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

Η διάγνωση του MCC τίθεται με βιοψία. Ο παθο-
λογοανατόμος καλείται να κάνει διαφορική διάγνωση
του συγκεκριμένου όγκου τόσο από άλλους κακοή-
θεις όγκους, όπως το μελάνωμα, το ραβδομυοσάρκω-
μα, το νευροβλάστωμα, το μικροκυτταρικό καρκίνο
του πνεύμονα, τα λεμφώματα και άλλες κακοήθειες
του αιμοποιητικού συστήματος, τους όγκους των μι-
κρών κυκλοτερών κυανών κυττάρων (με κυριότερο το
σάρκωμα Ewing),5,30 όσο και από μια σειρά καλοη-
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θών βλαβών με παρόμοια κλινική εικόνα, όπως ένα λί-
πωμα, μια απλή κύστη, ένα πυογόνο κοκκίωμα και
άλλες.13 Ιστολογικά το MCC απεικονίζεται ως ένας
δερματικός όγκος ασύμμετρος, με διάταξη κυττάρων
κατά φωλεές ή δοκιδωτά και με ανομοιογενή όρια.1

Με χρώση αιματοξυλίνης-ηωσίνης τα κύτταρα εμφανί-
ζονται ως μικρά, στρογγυλά, μονόμορφα, με μεγάλο,
ωχρό πυρήνα, σχήματος ωοειδούς ή κυκλικού, περιο-
ρισμένο κυτταρόπλασμα, που με ειδική χρώση περιέ-
χει αργυρόφιλα κοκκία. Στο ηλεκτρονικό μικροσκόπιο
αποκαλύπτεται χρωματίνη διασπειρώμενη με τη μορ-
φή σκόνης καθώς και παραπυρηνικές πλάκες, αποτε-
λούμενες από σπείρες διάμεσων νηματίων.1,5 Ο όγκος
συνήθως εκτείνεται στο δικτυωτό χόριο και τον υπο-

δόριο ιστό, με το θηλώδες χόριο, την επιδερμίδα και
τα εξαρτήματα να παραμένουν άθικτα, ωστόσο κάποι-
ες φορές (ποσοστό 5-30%) παρατηρείται συμμετοχή
και της επιδερμίδας.5 Ο όγκος παρουσιάζει μονίμως
πολλές άτυπες μιτώσεις με υψηλό μιτωτικό δείκτη,1,5

με αποτέλεσμα να είναι αδύνατη η εύρεση μιας τιμής
μιτωτικού δείκτη ως cutoff, που ενδεχομένως να λει-
τουργούσε ως ανεξάρτητη προγνωστική πληροφο-
ρία.31 Ιστολογικά διακρίνουμε 3 υπότυπους MCC. Το
δοκιδωτό, το μικροκυτταρικό και το διάμεσο τύπο, ο
οποίος είναι ο συχνότερος και χαρακτηρίζεται από
κύτταρα μετρίου μεγέθους, με μεγάλο λοβωτό πυρή-
να. Πολλές φορές έχουμε μικτούς τύπους ή μετάπτω-
ση από ένα τύπο σε ένα άλλο.5 Ωστόσο η χρώση αιμα-
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ΤΝΜ κριτήρια και σταδιοποίηση του MCC σύμφωνα με την American Joint Committee on Cancer (AJCC) 2010:
Cancer Staging Manual, 7th ed. New York, NY Springer; 2010: 318-9 

ΤΝΜ κριτήρια

Τx (ο πρωτοπαθής όγκος δεν μπορεί Νx (δεν μπορούν να εκτιμηθούν Mx (δεν μπορεί να αξιολογηθεί 
να εκτιμηθεί) περιοχικοί λεμφαδένες) απομακρυσμένη μετάσταση)

Τ0 (απουσία πρωτοπαθούς όγκου) N0 (απουσία περιοχικών λεμφαδένων) M0 (απουσία απομακρυσμένης με-
τάστασης)

Τ1 (πρωτοπαθής όγκος <2 cm) c-N0 (κλινικά μη ανιχνεύσιμοι M1 (απομακρυσμένη μετάσταση)
λεμφαδένες)

Τ2 (πρωτοπαθής όγκος >2 p-N0 (ιστολογική επιβεβαίωση M1a (απομακρυσμένη μετάσταση 
αλλά <5 cm) απουσίας λεμφαδένων) σε δέρμα, λεμφαδένες ή υποδόρι-

ους ιστούς)

Τ3 (πρωτοπαθής όγκος >5 cm) N1 (μετάσταση σε περιοχικούς M1b (απομακρυσμένη μετάσταση 
λεμφαδένες) στον πνεύμονα)

Τ4 (ο πρωτοπαθής όγκος διηθεί N1a (μικρομεταστάσεις) M1c (απομακρυσμένη μετάσταση 
οστά, μύες, περιτονίες ή χόνδρο) σε άλλα σπλάγχνα)

Ν1b (μακρομεταστάσεις)

Ν2 (in transit μεταστάσεις)

ΣΤΑΔΙΟΠΟΙΗΣΗ
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τοξυλίνης-ηωσίνης ως μόνη θεωρείται ανεπαρκής για
τη βέβαιη διάγνωση της νόσου, καθώς, λόγω των μη
ειδικών ιστομορφολογικών χαρακτηριστικών της νό-
σου,13 αδυνατεί να αναγνωρίσει ένα ποσοστό MCC με
λεμφαδενικές μεταστάσεις μεγαλύτερο του 40%.32 Ως
εκ τούτου είναι απαραίτητη η χρήση της ανοσοϊστοχη-
μείας για την οριστική ιστολογική επιβεβαίωση της
νόσου. Στην ανοσοϊστοχημική μελέτη τα καρκινικά
κύτταρα εκφράζουν συγκεκριμένους νευροενδοκρινι-
κούς και επιθηλιακούς δείκτες. Οι συχνότερα εκφρα-
ζόμενοι νευροενδοκρινικοί δείκτες είναι η ειδική νευ-
ρονική ενολάση (Neuron Specific Enolase, NSE), η
χρωμογρανίνη Α, και η συναπτοφυσίνη.3 Οι πιο συ-
χνοί επιθηλιακοί δείκτες που εκφράζονται είναι ο
CAM 5.2, o AE1/AE3 αλλά κυρίως η CK20. Η CK20
είναι μια κυτταροκερατίνη χαμηλού μοριακού βά-
ρους, που η χρήση της άρχισε στα μέσα του 199019

και της οποίας η παρουσία αποτελεί ισχυρό ειδικό
και ευαίσθητο διαγνωστικό δείκτη για τον
MCC.14,22,32,33,34 Επίσης στο MCC είναι χαρακτηριστι-
κή η απουσία του νευροενδοκρινικού δείκτη θυρεοει-
δικού μεταγραφικού παράγοντα 1 (Thyroid Transcrip-
tion Factor 1, TTF1). Ο συνδυασμός CK20(+) και T-
TF1(-) κατά την ανοσοϊστοχημεία τις περισσότερες
φορές θέτει τη διάγνωση του MCC, ενώ ο αντίθετος
συνδυασμός συναντάται στο μικροκυτταρικό καρκίνο
του πνεύμονα. Παρ’ όλα αυτά έχουν περιγραφεί
CK20(-) MCC στην ανοσοϊστοχημεία.14,32,33,34 Επιπλέ-
ον, λόγω της MCV θετικότητας του όγκου έχουν ανα-
πτυχθεί ανοσοϊστοχημικοί δείκτες όπως ο CM2B4 και
πιο πρόσφατα ο Ab3 που αναγνωρίζουν με ευαισθη-
σία 80% και 97% αντίστοιχα το LT αντιγόνο του
ιού.32,35,36 Πέραν της διάγνωσης, η ανοσοϊστοχημεία
έχει την προοπτική σε διαγνωσμένο MCC να χρησι-
μοποιηθεί για την ανίχνευση δεικτών καθοριστικών
για την πρόγνωση της νόσου. Η BCL-2 αντιαποπτωτι-
κή πρωτεΐνη σχετίζεται με καλύτερο προσδόκιμο επι-
βίωσης και μείωση της πιθανότητας υποτροπής, ανε-
ξάρτητα από την απουσία ή παρουσία του MCV.37

Εάν ο όγκος είναι  MCV(+), τότε η απουσία έκφρασης
της P53 πρωτεΐνης στην ανοσοϊστοχημεία σχετίζεται
επίσης με καλύτερη πρόγνωση, ενώ ασθενείς με M-
CV(-) όγκους και υψηλά ποσοστά P53 έχουν πολύ μι-
κρό προσδόκιμο επιβίωσης.27

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

Ποικίλες θεραπευτικές προσεγγίσεις έχουν περι-
γραφεί σε διάφορες μελέτες σχετικά με την αντιμετώ-
πιση αυτής της επιθετικής μορφής καρκίνου, με κύ-

ριο πρόβλημα τη σπανιότητα της νόσου που δεν επι-
τρέπει τη διεξαγωγή κλινικών μελετών με μεγάλο
αριθμό ασθενών. Γενικώς αποδεκτές διεθνώς θεω-
ρούνται οι κατευθυντήριες οδηγίες του National
Comprehensive Cancer Network (NCCN) των
ΗΠΑ.29 Επί κλινικής υποψίας ακολουθεί βιοψία και
συμβατική ιστολογική εξέταση με χρώση αιματοξυλί-
νης-ηωσίνης και απαραίτητα ανοσοϊστοχημεία. Ο
απεικονιστικός έλεγχος επί ιστολογικής επιβεβαί-
ωσης περιλαμβάνει ανάλογα με τις κλινικές ενδεί-
ξεις U/S κοιλίας, CT, MRI, PET scan, ή Octreotide
scan.38 Η θεραπευτική προσέγγιση στη συνέχεια
εξαρτάται από το στάδιο της νόσου. Συγκεκριμένα,
επί πρωτοπαθούς όγκου χωρίς κλινική λεμφαδενο-
πάθεια μετά τον απεικονιστικό έλεγχο συνιστάται
βιοψία του λεμφαδένα φρουρού και κατόπιν ευρεία
εκτομή του όγκου. Όσον αφορά την εκτομή του πρω-
τοπαθούς όγκου τα επιθυμητά υγιή όρια της ευρείας
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εκτομής είναι 1-2 εκατοστά ή η τεχνική Mohs.29

Εφόσον ο λεμφαδένας φρουρός είναι αρνητικός τότε
επιλέγεται είτε παρακολούθηση είτε συμπληρωματι-
κή ακτινοθεραπεία. Επί θετικού λεμφαδένα φρουρού
συνιστάται η παραπομπή σε ογκολογικό συμβούλιο,
με ακόλουθες επιλογές τον λεμφαδενικό καθαρισμό,
την ακτινοθεραπεία ή και τα δυο. Η χορήγηση επι-
κουρικής χημειοθεραπείας δύναται να προσφερθεί
στον ασθενή, αν και από αναδρομικές μελέτες δεν
τεκμηριώνεται επιμήκυνση της επιβίωσης. Στην περί-
πτωση κλινικά ψηλαφητών λεμφαδένων, αυτοί υφί-
στανται είτε βιοψία με λεπτή βελόνη είτε ανοικτή
βιοψία. Εάν η βιοψία είναι θετική, τότε γίνεται πλή-
ρης απεικονιστικός έλεγχος για ύπαρξη απομακρυ-
σμένων μεταστάσεων. Εάν δεν υπάρχουν τότε ακο-
λουθείται το ίδιο θεραπευτικό πλάνο με αυτό του θε-
τικού λεμφαδένα φρουρού. Σε περίπτωση που ο
ασθενής έχει απομακρυσμένες μεταστάσεις τότε, κα-

τόπιν παραπομπής σε ογκολογικό συμβούλιο, μαζί
με υποστηρικτική φροντίδα δύνανται να χρησιμοποι-
ηθούν μόνες ή σε συνδυασμό η χειρουργική επέμβα-
ση, η ακτινοθεραπεία, ή και η χημειοθεραπεία με α)
Cisplatin ή Carboplatin +/- Etoposide, β) Topotecan,
γ) Cyclophosphamide + Doxorubicin (ή Epirubicin)
+Vincristine. Σχετικά με το follow up της νόσου οι
τελευταίες οδηγίες αναφέρουν στενή κλινική παρα-
κολούθηση κάθε 3-6 μήνες για τα 2 πρώτα χρόνια
και έκτοτε κάθε 6-12 μήνες, με διενέργεια απεικονι-
στικού ελέγχου κατά περίπτωση (επί κλινικής ένδει-
ξης ή σε ασθενείς υψηλού κινδύνου ως τακτική εξέ-
ταση).29 Στον ευρωπαϊκό χώρο προτείνονται τουλάχι-
στον κατά τα δύο πρώτα έτη παρακολούθηση μέσα
σε στενότερα ακόμη χρονικά όρια (ανά 6 εβδομάδες
στο πρώτο έτος και μετά ανά 3 μήνες για το επόμενο
έτος).

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

Αρκετές μελέτες αναφέρονται σε δεδομένα που
σχετίζονται με την πρόγνωση της νόσου. Πολύ συ-
χνότερα παρατηρούνται υποτροπές σε βλάβες του
προσώπου και του τραχήλου σε σχέση με βλάβες
στον κορμό και τα άκρα.4 Έχει επίσης αποδειχτεί ότι
περίπου το 1/3 ασθενών με μη ψηλαφητούς λεμφα-
δένες έχει μικρομεταστάσεις, οι οποίες θα οδηγή-
σουν σε κλινική εκδήλωση έως και 8 μήνες μετά την
αρχική διάγνωση.32 Το γεγονός αυτό εξηγεί γιατί το
συχνότερο σημείο υποτροπής είναι οι λεμφαδένες
της περιοχής.39 Επίσης η πιθανότητα απομακρυσμέ-
νης μετάστασης είναι αρκετά υψηλότερη σε ασθενείς
με κλινικά ψηλαφητούς λεμφαδένες.4 Ειδικότερα
όσον αφορά το λεμφαδένα φρουρό, αυτός αποτελεί
το συχνότερο σημείο αρχικής υποτροπής. Ωστόσο ο
λεμφαδένας φρουρός αποτελεί κυρίως διαγνωστικό
και όχι προγνωστικό δείκτη, καθώς αρνητικός λεμφα-
δένας δε σημαίνει απαραίτητα καλύτερη πρόγνωση.
Παρ’ όλα αυτά ένας θετικός λεμφαδένας φρουρός εί-
ναι ισχυρός δείκτης σύντομης τοπικής υποτροπής.32

Επίσης είναι άγνωστο κατά πόσο ασθενείς με θετικό
λεμφαδένα φρουρό έχουν αυξημένο κίνδυνο εμφάνι-
σης μετάστασης στους λοιπούς λεμφαδένες. Όμως,
βάσει διαφόρων μελετών, βρέθηκε ότι ασθενείς με
παθολογικό λεμφαδένα φρουρό, οι οποίοι έλαβαν
θεραπεία για τους λοιπούς, δεν παρουσίασαν υπο-
τροπή.18 Εκτός από τους λεμφαδένες, σε μια τελευ-
ταία μελέτη με μεγάλο αριθμό ασθενών βρέθηκε συ-
σχέτιση του πάχους του πρωτοπαθούς όγκου με την
πιθανή υποτροπή και το προσδόκιμο επιβίωσης
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Åé êü íá 3 - Ανοσοϊστοχημική χρώση πρωτοπαθούς καρκι-
νώματος κυττάρων Merkel με αντίσωμα κατά κυτοκερατι-
νών με την χαρακτηριστική παραπυρηνική στικτή εντόπι-
ση της στο κυτταρόπλασμα (dot-like pattern).
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(40), αν και θεωρείται δύσκολος ο ακριβής υπολογι-
σμός του πάχους, λόγω του ότι σπάνια η αφαίρεση
περιλαμβάνει ολόκληρο τον όγκο.39 Σε μελέτες που
έγιναν σε Φινλανδία και Ολλανδία βρέθηκε ότι οι γυ-
ναίκες είχαν καλύτερο προσδόκιμο σε σχέση με τους
άνδρες, παρ’ όλο που δεν είχαν διαφορά όσον αφο-
ρά το στάδιο ή το μέγεθος του όγκου.17 Επίσης, σε 3
διαφορετικές χώρες (Γαλλία, Φινλανδία και Η.Π.Α.)
βρέθηκε ότι η παρουσία MCV DNA σε ιστούς με
 MCC σχετίζεται με καλύτερη πρόγνωση.41 Όσον αφο-
ρά την ακτινοθεραπεία, βρέθηκε ότι αυξάνει το ελεύ-
θερο νόσου χρονικό διάστημα, δίχως όμως να επη-
ρεάζει το προσδόκιμο επιβίωσης.15 Τέλος αξίζει να
αναφερθούμε στην ειδική ομάδα των ανοσοκατε-
σταλμένων ασθενών. Βρέθηκε ότι η παρουσία ανοσο-
καταστολής κατά τη διάγνωση αποτελεί ισχυρό δυ-
σμενή προγνωστικό δείκτη.15 Συγκεκριμένα οι ανο-
σοκατεσταλμένοι έχουν 3 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο
θανάτου πριν την 5ετία, συγκρινόμενοι με ασθενείς
χωρίς ανοσοκαταστολή.19 Η παρατήρηση αυτή επι-
βεβαιώνεται από μια μελέτη η οποία έδειξε ότι η πα-
ρουσία CD8(+) Τ- κυττάρων εντός του όγκου, στα
πλαίσια της κυτταρικής ανοσολογικής απάντησης
του οργανισμού, σχετίζεται με παράταση επιβίωσης
και μείωση της πιθανότητας μεταστάσεων.24 Επίσης
οι ανοσοκατεσταλμένοι είναι πιο ευάλωτοι στην ανά-
πτυξη άλλων μορφών δερματικού καρκίνου, όπως
μελανώματος ή βασικοκυτταρικού καρκίνου. Για αυ-
τό και απαιτείται μεγάλη προσοχή και άμεση βιοψία
οποιασδήποτε ύποπτης βλάβης σε έναν ανοσοκατε-
σταλμένο ασθενή.34 Δυστυχώς ένα σημαντικό στοι-
χείο είναι ότι η επιθετική θεραπευτική αγωγή δεν
βελτιώνει το προσδόκιμο επιβίωσης στους ανοσοκα-
τεσταλμένους.42 Η συνεχής εξέλιξη της μοριακής
βιολογίας αναμένεται ωστόσο να συμβάλει τόσο στην
πληρέστερη κατανόηση της συμπεριφοράς αυτού του
επιθετικού όγκου όσο και στην αποτελεσματικότερη
αντιμετώπισή του.
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ΠΕΡΙΓΡΑΦΗ ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚΟΥ –––––––––––––––––––––

Γυναίκα ηλικίας 63 ετών, εισήχθη στην Κρατική Κλι-
νική του ΝΑΔΝΘ γιά εμπύρετο εξάνθημα των άνω και
κάτω άκρων. Στα άνω άκρα παρατηρούνται λίγα σε αριθ-
μό (πέντε) επώδυνα, στρογγυλού σχήματος, ϊώδους
χρώματος οζίδια, και διηθημένες με έντονα φλεγμονώ-
δη όψη πλάκες. Στην πρόσθια επιφάνεια των κνημών
παρατηρούνται βλάβες οζώδους ερυθήματος (Εικόνα 1).
Η ασθενής αναφέρει εμπύρετο από 7ημέρου με πυρετι-
κή αιχμή 38,6°C, αρθραλγίες, μυϊκή αδυναμία και κα-
κουχία. Ο εργαστηριακός έλεγχος έδειξε λευκοκυττάρω-
ση με ουδετεροφιλία (12470/8400), ΤΚΕ=100,
CRP=10,4 και ASTO=678. Ηιστολογική εξέταση πρό-
σφατης δερματικής βλάβης από το αντιβράχιο (Εικόνα
1) έδειξε τα εξής: Η επιδερμίδα παρουσιάζει μέτριου
βαθμού εξωκυτταρωση ουδετεροφίλων. Στο θηλώδες χό-

ριο υπάρχει οίδημα ενώ στο δικτυωτό χόριο αφήνοντας
κενή ζώνη από την επιδερμίδα παρατηρείται πυκνή ται-
νιοειδής διήθηση αποτελούμενη κυρίως από ουδετερό-
φιλα και λίγα μοποπύρηνα και εωσινόφιλα (Εικόνα 2).
Από το ατομικό ιατρικό αναμνηστικό ιστορικό σημειώνε-
ται υποτροπιάζουσα δακρυοκυστίτιδα αριστερού
οφθαλμού, για την οποία έλαβε πολλές συστηματικές
θεραπείες με αντιβιοτικά (βιμπραμισίνη, μετρονιδαζό-
λη, αμοξικιλλίνη με κλαβουλινικό). Για την τελευταία
υποτροπή βρισκόταν ακόμα υπό αγωγή με κεφουροξίμη
per os. Η χορήγηση της κεφουροξίμης συνεχίστηκε εν-
δοφλεβίως κατά τη διάρκεια της εφταήμερης νοσηλείας
της ασθενούς και προστέθηκε per os μεθυλπρεδνιζολό-
νη 20mg ισοδυνάμου. Λίγες ημέρες αργότερα η ασθε-
νής ήταν σε καλή γενική κατάσταση, απύρετη, χωρίς αρ-
θραλγίες, με σημαντική υποχώρηση των δερματικών
βλαβών (Εικόνα 3).

Ποιά είναι η διάγνωσή σας

Quiz

Δελλή Φ-Σ.
Θεοδοσίου Γ.
Σμαραγδή Μ.
Μαντέκου-Λεφάκη Ι.

Κρατική Κλινική, Νοσοκομείο Δερματικών και Αφροδισίων Νόσων Θεσσαλονίκης

Eëë. Åðéè. Äåñì. Áöñ. 24:1 59-63, 2013

Åé êü íα 1 – Ιώδεις οιδηματώ-
δεις βλάβες στα άνω άκρα και
οζώδες ερύθημα στα κάτω
άκρα. 
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Åé êü íα 3 – Λίγες μέρες μετά την
έναρξη χορήγησης συστηματικών
κορτικοστεροειδών παρατηρείται ση-
μαντική υποχώρηση των βλαβών. 

Åé êü íα 2 – Η επιδερμίδα παρουσιάζει μέτριου βαθμού εξωκυτταρωση ουδετεροφίλων. Στο θηλώδες χόριο υπάρχει οίδη-
μα ενώ στο δικτυωτό  χόριο αφήνοντας κενή ζώνη από την επιδερμίδα παρατηρείται πυκνή ταινιοειδής διήθηση αποτε-
λούμενη κυρίως από ουδετερόφιλα και λίγα μοποπύρηνα και εωσινόφιλα επικρατούν η έντονη ουδετεροφιλική διήθηση
στο δικτυωτό χόριο και  το έντονο οίδημα στο θηλώδες χόριο.  

Ποια είναι η διάγνωσή σας;
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Οξεία Ουδετεροφιλική Εμπύρετη Δερματο-
πάθεια ή Σύνδρομο Sweet

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

Η οξεία εμπύρετη ουδετεροφιλική δερμετοπά-
θεια (ΟΕΟΔ) είναι μια συστηματική αντίδραση τύ-
που υπερευαισθησίας σε ποικίλους συστηματικούς
παράγοντες (αιματολογικά νοσήματα, λοιμώξεις,
φλεγμονή, εμβολιασμοί, φάρμακα). Τα ουσιαστικά
χαρακτηριστικά που την διαφοροποιούν από τις άλ-
λες ουδετεροφιλικές δερματοπάθειες είναι η απου-
σία αγγειίτιδας και η επούλωση χωρίς ουλές. 

Στην περίπτωση που παρουσιάζουμε η άμεση
διάγνωση και αντιμετώπιση οδήγησαν στην υποχώ-
ρηση των συμπτωμάτων και του εξανθήματος. Ο
εκλυτικός παράγοντας θεωρείται η υποτροπιάζουσα
δακρυοκυστίτιδα, για την οποία, εφόσον ολοκληρώ-
θηκε η αντιβιοτική θεραπεία, ακολούθησε χειρουρ-
γική αντιμετώπιση. 

Χωρίς θεραπεία, η ΟΕΟΔ επιμένει για εβδομάδες
ή και μήνες. Πολύ συχνά υποτροπιάζει. Όταν συνυ-
πάρχει κακοήθεια, συνήθως οι βλάβες έχουν πομ-
φολυγώδη ή ελκωτική όψη, με κλινική εικόνα όμοια
γαγγραινώδους πυοδέρματος. 

Η εξέλιξη εξαρτάται ουσιαστικά από την πορεία

της υποκείμενης νόσου, αλλά και από τη σοβαρότητα
άλλων οργάνων που μπορούν να προσβληθούν. Η
σοβαρότερη οξεία επιπλοκή είναι από το αναπνευ-
στικό σύστημα, με κλινική εικόνα δύσπνοιας και
ακτινογραφικά πνευμονικές διηθήσεις. Σπάνια η
συμπτωματολογία είναι σοβαρή και οδηγεί σε πνευ-
μονική ανεπάρκεια ή αποφρακτική βρογχιολίτιδα.
Συνήθως η πνευμονική προσβολή ανταποκρίνεται
εξαιρετικά στην θεραπεία με τα γλυκοκορτικοειδή.1

Η γενική κατάσταση των ασθενών με ΟΕΟΔ είναι
συνήθως σοβαρή, με πυρετό υψηλότερο από 38°C,
παλμούς πάνω από 90 ανά λεπτό, μερικές φορές τα-
χύπνοια με πάνω από 20 αναπνοές ανά λεπτό και
λευκοκυττάρωση που υπερβαίνει το ύψος των
12,000/L. Αυτά είναι τα κριτήρια που ορίζουν το
σύνδρομο συστηματικής φλεγμονώδης αντίδρασης
(ΣΣΦΑ, systemic inflammatory response syndrome
(SIRS)),2 ένας όρος που προσπαθεί τα ξεχωρίσει αυ-
τή τη κατάσταση από την σήψη, την σοβαρή σήψη, το
σηπτικό σοκ και το σύνδρομο πολϋοργανικής δυσ-
λειτουργίας (multiple organ dysfunction syndrome
(MODS) (Εικόνα 4). 

Μόνο ένας ελάχιστος αριθμός περιστατικών με
ΟΕΟΔ και ΣΣΦΑ εξελίσσεται σε σοκ και δυσλειτουρ-
γία πολλαπλών οργάνων, και πάλι μπορεί να έχει τα-
χεία ανταπόκριση στην ενδοφλέβια χορήγηση με-
θυλπρεδνισολόνης σε υψηλή δοσολογία.3,4
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Åé êü íα 4 – Διάγραμμα που
δείχνει ότι μπορεί να υπάρχει
επικάλυψη της λοίμωξης, της
βακτηριαιμίας, της σηψαιμίας,
του συνδρόμου συστηματικής
φλεγμονώδης αντίδρασης και
πολüοργανικής δυσλειτουρ-
γίας. 
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Η δεύτερη κατά σειρά σοβαρότητας επιπλοκή
αφορά το καρδιοαγγειακό σύστημα στα παιδιά με
ΟΕΟΔ, ιδιαίτερα στις ηλικίες κάτω των 3 ετών.5 Στην
διεθνή βιβλιογραφία περιγράφονται δύο περιπτώ-
σεις όπου οι δερματικές βλάβες της ΟΕΟΔ υποχώρι-
σαν καταλείποντας χαλαρόδερμα (cutis laxa) και σο-
βαρά καρδιοαγγειακά επακόλουθα.6,7

Μια άλλη επιπλοκή είναι η προσβολή του κεντρι-
κού νευρικού συστήματος (ΚΝΣ), συνήθως με την
μορφή της εγκεφαλίτιδας και μηνιγγίτιδας, και σπα-
νιότερα της περιφερικής νευροπάθειας. Αντίθετα με
το προσομοιάζον ουδετεροφιλικό σύνδρομο στη νόσο
Bechet, όπου η προσβολή του ΚΝΣ είναι προοδευτική
και σοβαρή, στην ΟΕΟΔ η νευρολογική συμπτωματο-
λογία είναι προσωρινή και υποτροπιάζουσα.8

Άλλα όργανα που μπορούν να προσβληθούν είναι
ο οφθαλμός, η στοματική κοιλότητα, τα νεφρά και το
γαστρεντερικό σύστημα. Η ασθενής που παρουσιά-
ζουμε εξετάστηκε από Οφθαλμίατρο, ο οποίος απέ-
κλεισε την οφθαλμική προσβολή από την ΟΕΟΔ και
επιβεβαίωσε την έξαρση της χρόνια δακρυοκυστίτι-
δας, συμβάλλοντας με τοπική αντισηψία και αντιφλεγ-
μονώδη κολύρια στην υποχώρισή της, και την επακό-
λουθη παραπομπή προς χειρουργική αντιμετώπιση.

Θεραπευτικά στην πρώτη θέση παραμένουν τα
συστηματικά γλυκοκορτικοειδή τόσο στην ιδιοπαθή
μορφή, όσο και συμπτωματικά στις περιπτώσεις
όπου συνυπάρχει κακοήθεια ή λοίμωξη ή άλλα αυ-
τοάνοσα νοσήματα, με ιδιαίτερη προσοχή στην φύση
της λοίμωξης και τα συνοδά παθολογικά ευρήματα. 

Είναι συζητήσιμη η ένταξη της ΟΕΟΔ στα «αυτο-
φλεγμονώδη νοσήματα»,9 γι’ αυτό και είναι δικαιολο-
γημένες οι προσπάθειες ανεύρεσης άλλων θεραπευ-
τικών παραγόντων που να στοχεύουν την αυτοάνοση
φλεγμονή.10,11 Θα ήταν ιδιαίτερα χρήσιμοι για την
θεραπεία της ΟΕΟΔ στα παιδιά, στα οποία οι μεγά-
λες δόσεις κορτικοστεροειδών για μεγάλα διαστήμα-
τα επηρεάζουν σημαντικά την ανάπτυξη τους 
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1. Περισσότερη αντηλιακή προστασία,
λιγότερες ρυτίδες

Η καθημερινή χρήση των αντηλιακών μπορεί να
επιβραδύνει τη γήρανση του δέρματος που
σχετίζεται με τη μέση ηλικία.

Η καθημερινή χρήση αντηλιακού προστατεύει από
τα ακανθοκυτταρικά καρκινώματα του δέρματος και τα
διηθητικά μελανώματα, αλλά η επίδρασή της στη φω-
τογήρανση δεν έχει λάβει την δέουσα προσοχή, παρά
την συνεχή ενασχόληση όλων των ανθρώπων με τη
διαδικασία της γήρανσης, αλλά και μιας βιομηχανίας,
πολλών δισεκατομμυρίων δολαρίων, η οποία επικεν-
τρώνεται στην αντιστροφή των επιπτώσεών της.

Οι ερευνητές πραγματοποίησαν μια τυχαιοποι-
ημένη, διπλή-τυφλή, ελεγχόμενη μελέτη σε 604 άτο-
μα ηλικίας κάτω των 55 ετών, με ανοιχτόχρωμο δέρ-
μα, για να αξιολογήσουν αν η τακτική χρήση αντη-
λιακού ήταν δυνατόν να αποτρέψει τη φωτογήρανση
του δέρματος. Περίπου οι μισοί από τους συμμετέ-
χοντες τυχαιοποιήθηκαν στην ομάδα που χρησιμο-
ποιούσε καθημερινά ένα αντηλιακό με δείκτη προ-
στασίας SPF 15 (που περιέχει 8% ethylhexyl-p-me-
thoxycinnamate και 2% 4-tert-butyl-4' methoxy-4-
dibenzoylmethane). Στους άλλους μισούς συμμετέ-
χοντες δεν δόθηκαν οδηγίες και εφαρμόζονταν αντη-
λιακό κατά την κρίση τους. Οι ομάδες ήταν παρόμοι-
ες όσο αφορά στο χρώμα του δέρματος και στην πο-
σότητα της έκθεσης στον ήλιο. Για να αξιολογηθεί η
φωτογήρανση, λήφθηκαν αποτυπώματα σιλικόνης
από το πίσω μέρος του αριστερού χεριού κατά την
έναρξη τηε μελέτης και 4,5 έτη μετά από αυτήν.

Οι έμπειροι αξιολογητές ταξινόμησαν τα αποτυπώ-

ματα σε μια επικυρωμένη κλίμακα. Μετά από τις απα-
ραίτητες προσαρμογές για τις διαφορές σε ηλιακά εγ-
καύματα και τη φωτογήρανση του λαιμού, η ομάδα
που χρησιμοποιούσε καθημερινά αντηλιακό ήταν
24% λιγότερο πιθανό να εμφανίζει σημάδια της προ-
οδευτικής φωτογήρανσης του δέρματος, από εκείνους
που χρησιμοποιούσαν αντηλιακά κατά την κρίση
τους (relative odds, 0.76, 95% confidence interval,
0,50 - 0,98). Μερικοί ασθενείς έλαβαν επίσης βήτα
καροτένη, η οποία δεν είχε καμία επίδραση στη φω-
τογήρανση σε σύγκριση με το εικονικό φάρμακο.

Σχόλιο (Craig A. Elmets, MD)

Τα ευρήματα αποδεικνύουν πειστικά ότι η τακτι-
κή χρήση αντηλιακού προστατεύει από τη φωτογή-
ρανση και οι ευεργετικές επιδράσεις μπορούν να
ανιχνευθούν μετά από μόνο 4 χρόνια. Αυτό το αποτέ-
λεσμα μπορεί να πείσει περισσότερο τα άτομα που
ανησυχούν για την εμφάνισή τους, παρά για τον καρ-
κίνο του δέρματος, και να εφαρμόζουν συστηματικά
την φωτοπροστασία. Τα αντηλιακά που χρησιμοποι-
ήθηκαν σε αυτήν την μελέτη που πραγματοποιήθηκε
στα μέσα της δεκαετίας του 1990, παρείχαν προστα-
σία κυρίως από την υπεριώδη ακτινοβολία Β – ενώ
σήμερα, πολλά διαθέσιμα προϊόντα προστατεύουν
και από την UVA, η οποία είναι γνωστό ότι συμβάλ-
λει σημαντικά στη φωτογήρανση. 

Ως εκ τούτου, τα σύγχρονα ευρέος φάσματος αντη-
λιακά μπορεί να είναι ακόμη πιο ευεργετικά από τα πα-
λαιότερα που χρησιμοποιήθηκαν σε αυτήν την μελέτη.

Hughes MCB et al. Sunscreen and prevention of skin aging: A
randomized trial. Ann Intern Med 2013 Jun 4; 158:781.
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2. Το Τ - κύτταρο αντεπιτίθεται

Τα ποσοστά υποχώρησης του όγκου ήταν ελπιδο-
φόρα και οι τοξικές αντιδράσεις ήταν ήπιες με
το φάρμακο lambrolizumab.

Ο υποδοχέας PD-1 (programmed death 1) είναι
ένα μόριο στην επιφάνεια των Τ-κυττάρων, το οποίο
αναστέλλει τα εβεργοποιημένα Τ-κύτταρα, εάν συν-
δεθεί με τον σύνδεσμο, PD-L1, στην επιφάνεια των
καρκινικών κυττάρων. Ο περιορισμός αυτός επιτρέ-
πει στα κακοήθη κύτταρα να διαφύγουν από την κα-
ταστροφή τους μέσω του ανοσοποιητικού συστήμα-
τος. Πρόσφατα, τόσο το αντι-PD-1 αντίσωμα nivolu-
mab (παλαιότερα γνωστό ως BMS936558), όσο και
το αντι-PD-L1 αντίσωμα BMS936559 έδειξαν σημαν-
τική αντικαρκινική δράση σε ασθενείς με προχωρη-
μένο μελάνωμα, αλλά και σε ασθενείς που έπασχαν
από άλλους καρκίνους. Οι ερευνητές πραγματοποί-
ησαν μια μελέτη για την ασφάλεια και την αποτελε-
σματικότητα του lambrolizumab, ενός μονοκλωνικού
αντισώματος κατά του PD-1, σε διάφορα δοσολογικά
σχήματα σε ασθενείς που είχαν υποβληθεί σε θερα-
πεία, ή και σε αυτούς που δεν υποβλήθηκαν, με το
φάρμακο ipilimumab.

Πενήντα επτά ασθενείς με μελάνωμα προχωρημέ-
νου σταδίου, οι οποίοι είχαν λάβει 10 mg ανά χιλιό-
γραμμο lambrolizumab κάθε 2 εβδομάδες σε συνεχό-
μενη θεραπεία, συγκρίθηκαν με άλλους ασθενείς που
έλαβαν 10 mg ή 2 mg κάθε 3 εβδομάδες (σύνολο
ασθενών= 135). Η ανταπόκριση στη θεραπεία αξιολο-
γήθηκε κάθε 12 εβδομάδες. Η συνολική ανταπόκριση
επιβεβαίωσε ποσοστό 38% (95% διάστημα εμπιστο-
σύνης, 25%-44%), το οποίο υπολογίσθηκε με βάση
τα ακτινολογία ευρήματα και τα Κριτήρια Αξιολόγη-
σης της Ανταπόκρισης στους συμπαγείς όγκους (the
Response Evaluation Criteria in Solid Tumors rating). 

Η απάντηση στην θεραπεία δεν διέφερε σημαντι-
κά μεταξύ των ασθενών που έλαβαν ipilimumab και
αυτών που δεν υποβλήθηκαν σε θεραπεία με ipili-
mumab. Η μέση επιβίωση μεταξύ όλων των ασθενών
ήταν μεγαλύτερη από 7 μήνες. Οι περισσότερες ανε-
πιθύμητες ενέργειες που συνδέονταν με το φάρμακο
ήταν ήπιες (κόπωση, εξάνθημα, κνησμός και διάρ-
ροια), ενώ 17 ασθενείς (13%) είχαν σοβαρότερες αν-
τιδράσεις (συμπεριλαμβανομένων αυξημένων επιπέ-
δων αμινοτρανσφεράσης και νεφρικής ανεπάρκειας).

Σχόλιο (Hensin Τσάο, MD, PhD)

Τα σημαντικά ευρήματα περιλαμβάνουν το σχετι-

κά υψηλό ποσοστό ανταπόκρισης στη θεραπεία, συμ-
περιλαμβανομένου ενός ποσοστού 10% πλήρους
απάντησης. Περίπου το 80% των ασθενών εξακολου-
θούν να λαμβάνουν θεραπεία κατά τη στιγμή της
ανάλυσης της μελέτης. Αυτοάνοσες επιπλοκές πα-
ρουσιάστηκαν, όπως αναμενόταν. Ένα από τα πιο ση-
μαντικά ετρήματα σχετίζεται με το γεγονός ότι σχε-
δόν τα δύο τρίτα των ασθενών δεν είχαν μετάλλαξη
στο γονίδιο BRAF V600E. Η μελέτη αυτή ανοίγει νέ-
ες και αποτελεσματικές θεραπευτικές προοπτικές για
ένα σημαντικό αριθμό ασθενών που δεν εμφανίζει
τέτοιες μεταλλάξεις. Επιπλέον, η δράση του lambro-
lizumab σε ασθενείς που είχαν προηγουμένως υπο-
βληθεί σε θεραπεία με ipilimumab και vemurafenib
επιτρέπει τη θεραπεία διάσωσης σε άτομα που δεν
ανταποκρίθηκαν στις θεραπείες πρώτης γραμμής

Hamid O et al. Safety and tumor responses with lambrolizu-
mab (Anti–PD-1) in melanoma. N Engl J Med 2013 Jun 2;

3. Αποκλειστές των διαύλων ασβεστίου και
χρόνια εκζεματοειδή εξανθήματα στους
ηλικιωμένους 

Τα ευρήματα επιβεβαιώνουν τη συσχέτιση των
αποκλειστών των διαύλων ασβεστίου (CCBs,
Calcium Channel Blockers) με χρόνιες βλάβες
εκζέματος "άγνωστης" αιτιολογίας, σε ασθενείς
ηλικίας άνω των 50 ετών. 

Μία προηγούμενη επιδημιολογική μελέτη κατέ-
ληξε στο συμπέρασμα ότι οι ασθενείς που λαμβά-
νουν αναστολείς των διαύλων ασβεστίου (CCBs) εί-
χαν περισσότερες πιθανότητες να παρουσιάσουν
χρόνια εκζεματοειδή εξανθήματα των ηλικιωμένων
(CEEA, chronic eczematous eruptions of the aged)
(JW Dermatol Dec 14 2007). Για να μελετήσουν τη
συσχέτιση μεταξύ ορισμένων κατηγοριών φαρμάκων
και CEEA στις ΗΠΑ, οι ερευνητές εξέτασαν τις ανά-
λογες περιπτώσεις από το Πανεπιστήμιο της Γιούτα,
οι οποίες καταγράφηκαν μεταξύ 2005 και 2011. 

Ενενήντα τέσσερις ασθενείς ηλικίας άνω των 50
ετών που είχαν ιστορικό, τουλάχιστον 2 μηνών, ενός
συμμετρικού εξανθήματος, ελάμβαναν τουλάχιστον
ένα φάρμακο, και η ιστοπαθολογική εξέταση της
βλάβης έδειξε σπογγίωση - δερματίτιδα συμπεριελή-
φθησαν στη μελέτη μαζί με μια ομάδα ελέγχου 132
ατόμων, της ίδιας ηλικίας και φύλου. Τα κριτήρια
αποκλεισμού ήταν: 1) ιστορικό ατοπικής δερματίτι-
δας ή άλλες διαγνώσεις, όπως π.χ., πομφολυγώδες

ÅËËÇÍ É ÊÇ  ÅÐ ÉÈ ÅÙÑÇÓÇ  Ä Å ÑÌÁÔÏËÏ Ã É ÁÓ  ÁÖÑÏÄ É Ó ÉÏËÏ Ã É ÁÓ

Δ. Ιωαννίδης, Ε. Βακιρλής
66

7-final_Layout 1  10/10/2013  12:12 μμ  Page 66



πεμφιγοειδές, φωτο-δερματίτιδα, λειχηνοειδής δερ-
ματίτιδα και δερματίτιδα εξ επαφής, 2) Θετική δοκι-
μασία άμεσου ανοσοφθορισμού, 3) προηγούμενη
αγωγή με χημειοθεραπευτικά σκευάσματα, και 4)
εξανθήματα που επιμένουν 3 μήνες μετά την διακο-
πή του φαρμάκου. 

Οι ερευνητές διαπίστωσαν μια στατιστικά σημαν-
τική διαφορά στη χρήση φαρμάκων μεταξύ των
ασθενών και της ομάδας ελέγχου για αποκλειστές
των διαύλων ασβεστίου (OR= 4,21, P = 0,001) και
και για θειαζιδικά διουρητικά (OR = 2,07, P =
0.03). Στην ανάλυση υποομάδας 30 ασθενών με
σπογγίωση - δερματίτιδα και διάμεση δερματίτιδα
(interface) στην ιστοπαθολογική εξέταση, παρατη-
ρήθηκε μια τάση για χρήση αποκλειστών των διαύ-
λων ασβεστίου, αλλά όχι για τις θειαζίδες. Κανένα
αποτέλεσμα δεν ήταν στατιστικά σημαντικό

Σχόλιο (Jeffrey P. Callen, MD)

Τα ευρήματα αυτά επιβεβαιώνουν τη συσχέτιση
των αποκλειστών διαύλων ασβεστίου, και, ενδεχομέ-
νως, των θειαζιδικών διουρητικών, με χρόνια εκζε-
ματοειδή εξανθήματα "άγνωστης" αιτιολογίας, σε
ασθενείς ηλικίας άνω των 50 ετών. Οι ερευνητές
εξαίρεσαν τους ασθενείς των οποίων τα εξανθήματα
δεν υποχώρησαν 3 μήνες μετά από τη διακοπή του
φαρμάκου, η οποία, κατά τη γνώμη μου, ενισχύει τη

συσχέτιση και προσφέρει ένα πρακτικό μάθημα στο
δερματολόγο για τη διαχείριση ασθενών με παρό-
μοια εξανθήματα - δηλαδή, να επανεξετάσει και να
διαχειρισθεί λίστες φαρμάκων με τον ασθενή και με
το γιατρό της πρωτοβάθμιας φροντίδας του εντός του
χρονικού αυτού διαστήματος. 

Εμείς ακόμα δεν γνωρίζουμε αν οι αποκλειστές
των διαύλων ασβεστίου και, ενδεχομένως, οι θει-
αζίδες είναι τα μόνα φάρμακα που σχετίζονται με
αυτά τα εξανθήματα, ή αν και άλλα φάρμακα που
χρησιμοποιούνται συχνά στην καθημερινή ιατρική
πράξη μπορεί να εμπλέκονται στην ανάπτυξη παρό-
μοιων εξανθημάτων. Επίσης, δεν είναι απολύτως
σαφές εάν η διακοπή του φαρμάκου είναι η μόνη
παρέμβαση που απαιτείται για την αντιμετώπιση αυ-
τών των ασθενών. Ωστόσο, επειδή πολλές κατηγο-
ρίες αντιυπερτασικών είναι διαθέσιμες, κρίνεται
σκόπιμο να συστήνεται σε ασθενείς με χρόνια εκζε-
ματοειδή εξανθήματα "άγνωστης" αιτιολογίας να
υποκαταστήσουν, εάν τυχόν λαμβάνουν, τους απο-
κλειστές των διαύλων ασβεστίου με άλλο αντιυπερ-
τασικό φάρμακο..

Summers EM et al. Chronic eczematous eruptions in the
aging: Further support of an association with exposure to cal-
cium channel blockers. JAMA Dermatol 2013 May 1

Journal Watch, Dermatology. From the publishers of the N
Engl J Med. January, May-June 2013.
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Οι οδηγίες προς συγγραφείς υπάρχουν online στην
ιστοσελίδα του Νοσοκομείου «Ανδρέας Συγγρός»:
http://www.syggros-hosp.gr. Επιλέγοντας το εικονί-
διο του Περιοδικού, είναι διαθέσιμες οι πληροφορίες
για το περιοδικό «Ελληνική Επιθεώρηση Δερματολο-
γίας Αφροδισιολογίας».

Author guidelines are available online at the site
of “Andreas Syggros” Hospital: http://www.syg-
gros-hosp.gr. By clicking on the Journal’s Cover, de-
tailed information for the Journal “Hellenic Derma-
to-Venerological Review” are available.

Õðï âï ëÞ άρθρων

Η υποβολή των άρθρων γίνεται:
• Ηλεκτρονικά: Κατερίνα Σεριώτη, e-mail: kathyse-

riotis@yahoo.com
• Ταχυδρομικώς, στη διεύθυνση:

Για το περιοδικό
ΕΛΛΗΝΙΚΗ ΕΠΙΘΕΩΡΗΣΗ
ΔΕΡΜΑΤΟΛΟΓΙΑΣ-ΑΦΡΟΔΙΣΙΟΛΟΓΙΑΣ
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 θέ-
ματα, που γράφονται με την προτροπή της Συντακτι-
κής Επιτροπής. Όταν εκφράζουν συλλογικά τη Σύν-
ταξη του περιοδικού, είναι ανυπόγραφα. Στις άλλες
περιπτώσεις είναι ενυπόγραφα.

2. Ανασκοπήσεις

Ολοκληρωμένες αναλύσεις ιατρικών θεμάτων,

στις οποίες υπογραμμίζονται ιδιαίτερα οι σύγχρονες
απόψεις, περίπου 3000-5000 λέξεων. Γίνονται δε-
κτές ανασκοπήσεις γραμμένες από έναν ή το πολύ
δύο συγγραφείς.

3. Ερευνητικές εργασίες

Κλινικές δοκιμές ή κλινικές παρατηρήσεις και πει-
ραματικές έρευνες προοπτικού ή αναδρομικού χαρα-
κτήρα, που πραγματοποιήθηκαν με βάση ερευνητικό
πρωτόκολλο, το οποίο θα περιγράφεται αναλυτικά στη
μεθοδολογία. Περιέχουν πρωτοδημοσιευόμενα αποτε-
λέσματα. Να έχουν έκταση περίπου 3000 λέξεων.

4. Θεραπευτικές εργασίες

Πρόκειται για εργασίες πρωτότυπες ή ανασκοπή-
σεις με σκοπό να εξαχθούν θεραπευτικά αποτελέ-
σματα.

5. Κλινικοεργαστηριακές μελέτες

Πρόκειται για εργασίες οι οποίες αφορούν σε μι-
κρό ή μεγάλο αριθμό ασθενών, όπου συνδυάζεται η
κλινική παρατήρηση και εμπειρία με την επιλεγμένη
εργαστηριακή διερεύνηση, προκειμένου να εξαχθούν
διαγνωστικά συμπεράσματα.

6. Ενδιαφέρουσες περιπτώσεις

Γίνονται δεκτά άρθρα, εφόσον αφορούν σε νέα ή
πολύ σπάνια νοσήματα ή εφαρμόστηκαν νέα διαγνω-
στικά κριτήρια και έχει ακολουθηθεί νέα θεραπευτι-
κή μεθόδευση με ελεγμένο το αποτέλεσμα.

7. Ιατρική επικαιρότητα και ειδικά άρθρα

Σύντομη περιγραφή των τελευταίων απόψεων πά-
νω σε συγκεκριμένο θέμα (highlights). Συγγραφή μι-
κρού αριθμού 3-4 σελίδων πάνω σε εξειδικευμένο
θέμα. Βραχείες ενημερωτικές δημοσιεύσεις.

8. Γενικά θέματα

Θέματα που σχετίζονται με τις επιστήμες της

Oδηγίες για τους Συγγραφείς
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υγείας και δεν εμπίπτουν στις άλλες κατηγορίες άρ-
θρων του περιοδικού. Ιατροκοινωνικά θέματα και οι-
κονομικές 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,
πρόδρομα αποτελέσματα εργασιών, παρατηρήσεις
για ανεπιθύμητες ενέργειες, κρίσεις για το περιοδικό
κλπ. Δημοσιεύονται ενυπόγραφα.

11. Ιστοπαθολογία – Δερματολογία

Άρθρα τα οποία αναφέρονται στην ιστολογική ει-
κόνα των δερματοπαθειών.

12. Αυτο-αξιολόγηση γνώσεων

Είναι γνωστή η μέθοδος της αυτo-αξιολόγησης
και γίνεται με βάση τα διεθνή πρότυπα (βλ. Ameri-
can Academy of Dermatology).

13. Επιλεγμένη βιβλιογραφική ενημέρωση

Αφορά στην καταχώρηση περιλήψεων άρθρων,
τα οποία έχουν ιδιαίτερη σπουδαιότητα ή πραγμα-
τική χρησιμότητα για την ιατρική πράξη και προέρ-
χονται από το διεθνή ιατρικό τύπο. Στόχος είναι η
ιατρική πληροφόρηση όσο το δυνατόν ευρύτερου
ιατρικού κοινού, που δεν έχει τη δυνατότητα προ-
σπέλασης στο διεθνή ιατρικό τύπο. Πρότυπο: Exer-
pta 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 περιοδικού, εκδότες (guest-editors), οι οποίοι
είναι υπεύθυνοι για τα τεύχη αυτά.

ΠΡΟΕΤΟΙΜΑΣΙΑ ΤΩΝ ΑΡΘΡΩΝ

Τα άρθρα που υποβάλλονται για δημοσίευση
γράφονται στη δημοτική. Πρέπει να είναι δακτυλο-
γραφημένα από τη μία πλευρά των σελίδων, με δι-
πλό διάστημα σε λευκό χαρτί.

Περιλαμβάνουν τίτλο, περίληψη ελληνική και αγ-
γλική, λέξεις ευρετηρίου στα ελληνικά και στα αγγλι-
κά, δήλωση σύγκρουσης συμφερόντων, κείμενο, βι-
βλιογραφία, πίνακες και εικόνες.

Το ονοματεπώνυμο του/των συγγραφέα/ων να
γράφεται ολόκληρο στην ονομαστική. Ακολουθεί η
κλινική, το ίδρυμα ή το εργαστήριο, από το οποίο
προέρχεται η εργασία, και η διεύθυνση, το τηλέφω-
νο, και η ηλεκτρονική διεύθυνση του/της συγγραφέ-
ος που είναι υπεύθυνος/η για την επικοινωνία.

Οι οδηγίες προς τους συγγραφείς αναθεωρούνται
συνεχώς και δημοσιεύονται στο πρώτο τεύχος κάθε
χρόνου.

Δήλωση σύγκρουσης συμφερόντων

Είναι ευθύνη των συγγραφέων να δηλώνουν την
παρουσία ή απουσία σύγκρουσης συμφερόντων στην
σελίδα 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, αγ-
γλικά) να περιλαμβάνει τα μηνύματα της εργασίας το
πολύ σε 200 λέξεις.
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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 σει-
ρά που εμφανίζονται. Στο βιβλιογραφικό κατάλογο
αναγράφονται μόνο αυτές που εμφανίζονται στο κεί-
μενο, ως εξής:
α. Περιοδικά. Γράφονται τα επώνυμα και τα αρχικά

των ονομάτων όλων των συγγραφέων, εφόσον είναι
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 συντομο-
γραφία, 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 συμπλήρωμα, 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 βιβλί-
ου, 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 κεφάλαιο από ένα βιβλίο,
γράφεται ως εξής: Επώνυμο, αρχικά ονόματος συγ-
γραφέα, τίτλος κεφαλαίου. Στο /In: Συγγραφείς βι-
βλίου, τίτλος βιβλίου, τόπος έκδοσης, εκδότης, έτος,
σελίδες^ π.χ., Goltz R. Paget’s disease, mammary
and extra mammary. In: Chun AC, Edelson RL (eds)
Malignant tumors of the skin. London: Arnold,
1999: p 294-300.

Φωτογραφίες

Οι φωτογραφίες θα πρέπει να αποστέλλονται σε
ξεχωριστά αρχεία.jpeg ή.tiff μορφή. Σε περίπτωση
που μπορεί να αναγνωριστεί η ταυτότητα του ασθε-
νούς θα πρέπει να αποστέλλεται φόρμα συγκατάθε-
σης φωτογραφιών. Οι λεζάντες των φωτογραφιών να
παρέχονται στα ελληνικά και στα αγγλικά.

Συνοδευτική επιστολή παραχώρησης copyright

Όλα τα χειρόγραφα να συνοδεύονται από επιστο-
λή που να υπογράφεται από τον υπεύθυνο για την
αλληλογραφία συγγραφέα. Η συνοδευτική επιστολή
πρέπει να περιλαμβάνει δήλωση ότι τα χειρόγραφα
έχουν εγκριθεί από όλους τους συγγραφείς, καθώς
και ότι ο συγγραφέας μεταβιβάζει το copyright της
εργασίας και των φωτογραφιών στη Σύνταξη του πε-
ριοδικού.
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