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ΑΛΛΑΓΕΣ ΧΡΩΜΑΤΟΣ ΤΥΠΟΥ 
HARLEQUIN (HARLEQUIN COLOR CHANGE)

ΟΡΙΣΜΟΣ

Καλοήθης αυτοπεριοριζόμενη κατάσταση, που 
παρουσιάζεται με ερύθημα του δέρματος στην 
πλευρά στην οποία κοιμάται το νεογνό και αντί-
στοιχη λεύκανση της άλλης πλευράς.

ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΑ

Συχνότητα:  10% των τελειόμηνων νεογνών.
Ηλικία:  εμφανίζεται την 2η–5η ημέρα από τη 
γέννηση και διαρκεί έως την 3η–4η εβδομάδα 
της ζωής.
Γένος:  Άνδρες = Γυναίκες

ΑΙΤΙΟΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ

Πιθανόν οφείλεται σε ανωριμότητα του κέντρου 
του υποθαλάμου που ελέγχει τη διαστολή των 
περιφερικών αγγείων.

ΚΛΙΝΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ

Ασυμπτωματικό ερυθροϊώδες εξάνθημα που 
υποχωρεί σε 30 δευτερόλεπτα έως 20 λεπτά 
με την αλλαγή στάσης του νεογνού, τη μυϊκή 
άσκηση και το κλάμα.

ΠΡΟΓΝΩΣΗ

Αυτοπεριοριζόμενη κατάσταση, μετά τον 1ο 
μήνα ζωής.

ΝΕΟΓΝΙΚΆ ΚΈΓΧΡΙΑ (MILIA)

ΟΡΙΣΜΌΣ

Πολλαπλές, λευκο-κιτρινωπές, επιφανειακές 
κύστεις, μεγέθους 1–2 mm, που εκτείνονται 
στο μέτωπο, στις παρειές και στη μύτη των 
νεογνών. Θεωρείται μια πολύ συχνή δερμα-

Εικόνα 2.2.2  Κεγχρία (Συλλογή Α. Κατσαρού).

τοπάθεια των νεογνών. Τα κεγχρία της στομα-
τικής κοιλότητας ονομάζονται «μαργαριτά-
ρια» Bohn και Epstein.

ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΊΑ

Συχνότητα:  Πιο συχνά στα νεογνά (30–50% των 
νεογνών).
Ηλικία:  Όλες οι ηλικίες. 
Γένος:  Άνδρες = Γυναίκες.

ΑΙΤΙΟΠΑΘΟΓΈΝΕΙΑ

Απόφραξη του τριχοσμηγματογόνου θύλακα 
από βύσματα κερατίνης ή μηχανικό αίτιο.

ΔΙΑΦΟΡΙΚΉ ΔΙΆΓΝΩΣΗ

Πρέπει να διαφοροδιαγνωστεί από:
•• Μολυσματική τέρμινθο
•• Νεογνική ακμή
•• Υπερτροφικούς σμηγματογόνους αδένες.

ΠΡΌΓΝΩΣΗ

Στα νεογνά αποδράμουν σε διάστημα μερικών 
εβδομάδων. Εμμένοντα πολλαπλά κεγχρία συν-
δέονται με Marie Unna hypοtrichosis, κληρονο-
μική τριχοδυσπλασία, συγγενή παχυονυχία και 
το σύνδρομο oral-facial digital, τύπος 1.
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ΘΕΡΑΠΕΊΑ

Δεν απαιτείται θεραπευτική αντιμετώπιση. Μερι-
κές φορές διανοίγονται και αφαιρούνται.

ΤΟΞΙΚΌ ΕΡΎΘΗΜΑ ΤΟΥ ΝΕΟΓΝΟΎ 
(ΕRYTHEMA TOXICUM NEONATORUM)

Συνώνυμα:  Αλλεργικό νεογνικό ερύθημα, νεο-
γνική κνίδωση.

ΟΡΙΣΜΌΣ

Το τοξικό ερύθημα είναι η πιο συχνή καλοήθης, 
φλυκταινώδης, αυτοπεριοριζόμενη δερματο-
πάθεια των νεογνών και εμφανίζεται συνήθως 
τη 2η με 5η ημέρα της ζωής τους.

ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΊΑ
Συχνότητα:  30–70% των τελειόμηνων νεογνών. 
Σπάνια προσβάlλει πρόωρα νεογνά ή τελειό-
μηνα νεογνά με βάρος <2.500 g.
Ηλικία:  Εμφανίζεται κατά τις πρώτες ημέρες 
της ζωής.
Γένος:  Άνδρες = Γυναίκες.

ΑΙΤΙΟΠΑΘΟΓΈΝΕΙΑ
Η αιτιολογία του τοξικού ερυθήματος παραμέ-
νει άγνωστη. Η συσσώρευση ηωσινoφiλων στις 
βλάβες, που μπορεί να συνοδεύεται από αυξη-
μένο αριθμό ηωσινοφίλων στο αίμα, υποδει-
κνύει πιθανή αλλεργική προέλευση του εξαν-
θήματος, χωρίς ωστόσο να έχουν απομονωθεί 
έως τώρα ειδικά αλλεργιογόνα.

ΚΛΙΝΙΚΆ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΆ
Ερυθηματο-κηλιδώδεις βλάβες με τάση συρρο-
ής, ασαφή όρια, διαμέτρου 2–3 cm. Κεντρικά 
των βλαβών παρατηρούνται βλατίδες, φυσαλ-
λίδες ή φλυκταινίδια διαμέτρου 1–4 mm.

Εντόπιση βλαβών κυρίως στο πρόσωπο, 
στον κορμό και λιγότερο στα άκρα. Ελεύθερα 
παραμένουν παλάμες και πέλματα.

Εικόνα 2.2.3  Toξικό ερύθημα νεογνού (Συλλογή 
Κ. Βολονάκη).
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ΕΝΔΟΓΕΝΗΣ ΔΕΡΜΑΤΙΤΙΔΑ

1. Ατοπική δερματίτιδα
2. Επιδερμιδίτιδα 
3. Σμηγματορροϊκή δερματίτιδα 
4. Νομισματοειδές έκζεμα 
5. Δυσιδρωσικό έκζεμα
6. Aπολεπιστική δερματίτιδα

ΕΞΩΓΕΝΗΣ ΔΕΡΜΑΤΙΤΙΔΑ

ΔΕΡΜΑΤΙΤΙΔΑ ΕΞ ΕΠΑΦΗΣ
1. Ερεθιστική δερματίτιδα
2. Αλλεργική δερματίτιδα
3. Φωτο-δερματίτιδα
4. Δερματίτιδα εκ σπαργάνων

ΔΕΡΜΑΤΊΤΙΔΑ/ΈΚΖΕΜΑ

Στην ομάδα της/του δερματίτιδας/εκζέματος 
συμπεριλαμβάνονται φλεγμονώδεις δερματοπάθει-
ες της επιδερμίδας και του ανώτερου χορίου, που 
χαρακτηρίζονται ιστολογικά από σπογγίωση και 
οδηγούνται σε σχηματισμό φυσαλλίδων, ορορροής 
και ρωγμών. Αποτελούν τη συχνότερη ομάδα δερ-
ματοπαθειών που προσβάλλει ενηλίκους και παι-
διά.

Οι όροι δερματίτιδα και έκζεμα είναι σήμερα 
ταυτόσημοι. Διακρίνονται σε δύο κατηγορίες, την 
εξωγενή και την ενδογενή δερματίτιδα. Σε καθεμία 
από αυτές τις κατηγορίες υπάγονται διαφορετικές 
αιτιοπαθογενετικά και κλινικά νοσολογικές οντότη-
τες. Η συνύπαρξη σε ένα άτομο περισσότερων του 
ενός είδος δερματίτιδας είναι αρκετά συχνό. Στα 
επόμενα κεφάλαια θα αναπτυχθούν οι κυριότερες 
κλινικές μορφές δερματίτιδας/εκζέματος.
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ΟΡΙΣΜΌΣ
Η EΔ είναι η κλινική απάντηση του δέρματος 
σε μια ποικιλία ερεθιστικών χημικών ουσιών ή 
φυσικών παραγόντων που έρχονται σε άμεση 
επαφή με αυτό. Η φλεγμονή που ακολουθεί 
δεν οφείλεται σε ανοσολογική ευαισθητοποί-
ηση. Πολλοί φυσικοί ερεθισμοί (αέρας, ξηρα-
σία, υγρασία, ψύχος) επηρεάζουν την ερεθιστι-
κότητα. 

ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΊΑ
Συχνότητα:  Αρκετά συχνή, ιδιαίτερα η μορφή 
«δερματίτιδας των σπαργάνων» στα βρέφη και 
στα νήπια, καθώς και στα ατοπικά παιδιά των 
οποίων το δέρμα είναι ιδιαίτερα ευερέθιστο. 
Θέσεις του σώματος με μεγαλύτερη ευαισθη-
σία στην ερεθιστικότητα είναι τα βλέφαρα, ο 
τράχηλος, οι καμπτικές επιφάνειες των άνω 
άκρων και το όσχεο.
Ηλικία:  Σε όλες τις ηλικίες, ιδιαίτερα ευαίσθητα 
τα πρόωρα και τα νεογνά. 
Γένος:  Άνδρες = Γυναίκες.

ΑΙΤΙΟΠΑΘΟΓΈΝΕΙΑ

Διαφορετικοί παθογενετικοί μηχανισμοί επι-
κρατούν στην οξεία και τη χρόνια δερματίτιδα 
εξ επαφής. Σήμερα είναι απόλυτα παραδεκτό 
οτι το ανοσολογικό σύστημα είναι το κλειδί για 
τη δημιουργία της ΕΔ.

•• Οξεία ΕΔ: Πρόκειται για κυτταρική βλάβη 
(από ήπια έως νεκρωτική) μετά την άμεση 
επαφή ερεθιστικών ουσιών, για ικανό χρο-
νικό διάστημα, στο σημείο της επαφής με 
το δέρμα και απελευθέρωση φλεγμονωδών 
μεσολαβητών.

•• Χρόνια αθροιστική ΕΔ: Πρόκειται για δια-
ταραχή του επιδερμικού φραγμού, λόγω 

μείωσης των επιδερμικών λιπιδίων από συ-
νεχή διαβροχή του δέρματος/υγρασία, συ-
χνή χρήση καθαριστικών κ.ά. Πρόσφατες 
μελέτες εμπλέκουν το ανοσολογικό σύστη-
μα στην ανάπτυξη και διατήρηση των ερε-
θιστικών αντιδράσεων, δεν χρειάζεται όμως 
προηγούμενη ευαισθητοποίηση και δεν 
υπάρχει ανοσολογική μνήμη στις αντιδρά-
σεις αυτές. Στην ΕΔ παρατηρείται in vivo αύ-
ξηση των κυτοκινών ιντερλευκίνης (IL) 1α, 
IL-1β, IL-2, IL-6, IL-8, IL-10, TNFa, GMCSF, 
ιντερφερόνης-γ.
Προδιαθεσικοί παράγοντες για την εμφάνι-

ση ερεθιστικότητας είναι η ατοπία, η προΰπαρ-
ξη δερματοπάθειας, η τριβή, η υγρασία, ηλικία 
<8 χρονών κ.ά.

Η ερεθιστική απάντηση είναι μεγαλύτερη 
στα παιδιά και μειώνεται με την αύξηση της ηλι-
κίας. Γενικά το μεγαλύτερο σε ηλικία δέρμα 
αντιδρά πιο αργά και με λιγότερη ένταση σε 
σύγκριση με το παιδικό δέρμα.

Εικόνα 3.1.1  Χρόνια αθροιστική ερεθιστική δερματίτιδα 
(Συλλογή Α. Κατσαρού).

ΕΡΕΘΙΣΤΙΚΉ ΔΕΡΜΑΤΊΤΙΔΑ ΕΞ ΕΠΑΦΉΣ (ΕΔ) 
(IRRITANT CONTACT DERMATITIS)3.1
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ΙΣΤΟΠΑΘΟΛΟΓΊΑ

•• Οξεία ΕΔ: Ενδοεπιδερμικό οίδημα και φυ-
σαλλίδες (σπογγίωση) με άθροιση πολυ-
μορφοπύρηνων και λεμφοκυττάρων περι-
αγγειακά.

•• Χρόνια αθροιστική ΕΔ: Υπερκεράτωση, 
ακάνθωση, σπογγίωση, θηλωμάτωση.

ΚΛΙΝΙΚΆ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΆ

Οι συχνότερες κλινικές μορφές ερεθιστικής 
δερματίτιδας είναι:

•• Οξεία ΕΔ, άμεση. Προϋποθέτει έκθεση σε 
ισχυρά ερεθιστικά για ικανό χρόνο. Παρα-
τηρούνται ερύθημα, οίδημα, φυσαλλίδες, 

Πίνακας 3.1  Τα συχνότερα αίτια εμφάνισης 
ερεθιστικότητας ανάλογα με την εντόπιση.

Στα χέρια
Νερό (συχνή χρήση), σαπούνι, καθαριστικά 
κουζίνας
Περιστοματικά
Τροφές (ιδιαίτερα χυμοί φρούτων-λαχανικών), 
σίελος, σκούπισμα περιοχής, γλείψιμο χειλέων 
Στο σώμα
Αφρόλουτρα με πολύ αφρό, απορρυπαντικά, 
διαλύτες
Περιγενετική περιοχή
Δευτεροπαθώς λόγω της συνεχούς διαβροχής, 
των κοπράνων, των ούρων
Αντίχειρας
Λόγω θηλασμού του δακτύλου

Εικόνα 3.1.3  Ερεθιστική δερματίτιδα από φυσικούς ερεθιστι-
κούς παράγοντες (κρύος καιρός) (Συλλογή Α. Κατσαρού).

ορορροή στο σημείο επαφής, πόνος-
κνησμός. Σε περιπτώσεις ατυχήματος οι 
βλάβες μπορεί να είναι και νεκρωτικές. 

•• Οξεία ΕΔ, επιβραδυνόμενη. Εμφανίζεται 
μετά από 12–24 ώρες από την επαφή. Προ-
καλείται από ορισμένα τοπικά φάρμακα 
όπως η ποδοφυλλίνη, η ισοτρετινοΐνη κ.ά.

•• Χρόνια αθροιστική ΕΔ. Απαιτούνται επα-
ναλαμβανόμενες συχνές επαφές με ήπια 
ερεθιστικά για μεγάλο χρονικό διάστημα. 
Συνήθεις εντοπίσεις είναι στα χέρια, περι-

Εικόνα 3.1.2  Δερματίτιδα εκ λείξεως (ερεθιστική δερματίτι-
δα) (Α: Συλλογή Α. Κατσάμπα, Β: Συλλογή Κ. Βολονάκη).

Α

Β
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Εικόνα 3.1.4  Ερεθιστική δερματίτιδα από συχνή χρήση καθαριστικών (Συλλογή Α. Κατσαρού).

�ΕΡΕΘΙΣΤΙΚΉ ΔΕΡΜΑΤΊΤΙΔΑ ΕΞ ΕΠΑΦΉΣ

στοματικά, περιγεννητικά. Η ατοπία προδι-
αθέτει στην εμφάνιση και στη χρονιότητα 
της χρόνιας αθροιστικής ΕΔ. Πρόκειται για 
διαταραχή του φραγμού της κερατίνης στι-
βάδας. 

Η κερατίνη στιβάδα είναι ένας απόλυτα 
λειτουργικός αμυντικός ιστός και ρυθμιστής 
της διαδερμικής διέλευσης ουσιών.

Αποτελείται από τα κερατινοκύτταρα που 
είναι πλούσια σε πρωτεΐνες και πτωχά σε λι-
πίδια και την εξωκυττάρια ύλη που έχει πολυ-
μεμβρανώδη δομή, συνεχώς εμπλουτιζόμε-
νη με λιπίδια, που δημιουργούνται στις εμπύ-

ρηνες στιβάδες της επιδερμίδας. Τα λιπίδια 
της κερατίνης στιβάδας (κεραμίδια, χοληστε-
ρόλη, ελεύθερα λιπαρά οξέα κ.ά.) επηρεάζο-
νται και μειώνονται σημαντικά με τη χρήση 
ερεθιστικών ουσιών όπως το σαπούνι, καθα-
ριστικά κ.ά. Η κατάσταση αυτή έχει ως απο-
τέλεσμα τη διαταραχή του φραγμού της κε-
ρατίνης και τη διαδερμική απώλεια νερού και 
την ξηρότητα του δέρματος. 

•• Μη φλεγμονώδης ερεθισμός. Πρόκειται 
για μια υποκλινική κατάσταση του δέρμα-
τος λίγο πριν εκδηλωθεί η ΕΔ ή λίγο μετά 
την κλινική ίαση αυτής. Στη φάση αυτή, ενώ 

Εικόνα 3.1.5  Ερεθιστική δερματίτιδα (Συλλογή Α. Κατσαρού). Εικόνα 3.1.6  Οξεία ερεθιστική δερματίτιδα (Συλλογή 
Α. Κατσαρού).
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� ΑΤΟΠΙΚΉ ΔΕΡΜΑΤΊΤΙΔΑ (ΑΔ) 
(ATOPIC DERMATITIS)

3.5

ΟΡΙΣΜΌΣ

Χρόνια, πολυαιτιολογική, υποτροπιάζουσα 
φλεγμονώδης δερματοπάθεια, έντονα κνη-
σμώδης, με υποκείμενη διαταραχή του ανοσο-
λογικού συστήματος και του δερματικού φραγ-
μού. Οι κλινικές εκδηλώσεις της απορρέουν 
από τον συνδυασμό περιβαλλοντικών και γενε-
τικών επιδράσεων. 

ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΊΑ

Συχνότητα:  Η συχνότερη χρόνια δερματοπά-
θεια των παιδιών. Η συχνότητά της τριπλασιά-
στηκε τα τελευταία 30–40 χρόνια. Προσβάλλει 
το 5–25% των παιδιών, ιδιαίτερα σε χώρες δυτι-
κού τρόπου ζωής. Στο 80% των περιπτώσεων 

Πίνακας 3.11  Γονίδια που εμπλέκονται στη διαταραχή του επιδερμιδικού φραγμού.

Φιλαγγρίνη 1, 2 
(FLG)

•  Η πρωτεΐνη φιλαγγρίνη διατηρεί τη δομή του δέρματος ως μέρος του κυτταρο-
σκελετού της κερατίνης. Τα παράγωγα της φιλαγγρίνης συμβάλλουν στη συγκρά-
τηση του νερού, εμποδίζοντας την απώλεια νερού μέσω της επιδερμίδας 
•  Η υποκλινική φλεγμονή μπορεί να μεταβάλει την έκφραση του γονιδίου της φι-
λαγγρίνης 
•  Απώλεια της λειτουργίας του γονιδίου της FLG μέσω μετάλλαξης στο 30% των 
Ευρωπαίων με ΑΔ

Lymphoepithelial 
Kazal-type-
related inhibitor 
(LEKTI)3,4

•  Αναστέλλει δύο πρωτεάσες σερίνης που εμπλέκονται στην απολέπιση και στη 
φλεγμονή: 
  – του τρυπτικού ενζύμου της κερατίνης στιβάδας
  – του χυμοτρυπτικού ενζύμου κερατίνης στιβάδας (SCCE)
•  Προϊόν του γονιδίου SPINK5, που εκφράζεται στην ανώτατη επιδερμίδα και 
στην τριχοσμηγματογόνο μονάδα του δέρματος. Το SPINK5 παρουσιάζει σημαντι-
κή σχέση με την ΑΔ σε σχετικές μελέτες. Μεταλλάξεις του προκαλούν υπερβολική 
απολέπιση στο σύνδρομο Netherton

Stratum corneum 
Chymotryptic 
enzyme (SCCE)4,5

•  Διαδραματίζει κεντρικό ρόλο στην απολέπιση με τη διάσπαση πρωτεϊνών της κε-
ρατίνης στιβάδας
•  Παραλλαγή στο γονίδιο KLK7 που κωδικοποιεί τη SCCE (σερινοπρωτεάση) η 
οποία σχετίζεται με ήπια-σοβαρή ΑΔ χωρίς να αυξάνει τα επίπεδα των IgE

είναι ήπια και μέτρια (SCORAD <40), στο 20% 
είναι μέτρια προς σοβαρή (SCORAD >40).
Ηλικία:  Το 70–80% ξεκινά πριν από την ηλικία 
των 5 ετών (45% μέσα στους 6 πρώτους μήνες 
ζωής, 50–60% κατά τη διάρκεια του πρώτου 
χρόνου). Το 50% υποχωρεί κατά την παιδική 
ηλικία και το 10–30% συνεχίζει να νοσεί σε όλη 
του τη ζωή. Η ηλικιακή κατανομή της νόσου 
παρουσιάζει σημαντικές μεταβολές από τη 
δεκαετία του 1960 μέχρι το 2010, με εμφανή 
αύξηση της νόσου τα τελευταία χρόνια στις 
ηλικίες >20 ετών.
Γένος:  Άνδρες = Γυναίκες.
Συγκεντρώνει τον υψηλότερο συντελεστή επί-
δρασης στην ποιότητα ζωής των παιδιών, μαζί 
με την ψωρίαση.
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Αίτιο αύξησης του επιπολασμού της ΑΔ: Πολ-
λές έρευνες έχουν γίνει για να εξακριβωθεί το 
αίτιο της αύξησης αυτής ως εκ τούτου και για 
τη λήψη, προληπτικών μέτρων. Φαίνεται ότι οι 
επιρροές του περιβάλλοντος, ο δυτικός τρόπος 
ζωής, η μειωμένη έκθεση σε λοιμώξεις και η γεω-
γραφική περιοχή παίζουν σημαντικό ρόλο στην 
εμφάνιση της νόσου. Ιδιαίτερα η «υπόθεση της 
υγιεινής» που διατυπώθηκε από τον Dr Strachan, 
το 1989 είναι η επικρατέστερη εξήγηση για το 
φαινόμενο αυτό. Εκτιμάται ότι η μειωμένη έκθε-
ση των παιδιών σε παθογόνους μικροοργανι-

Εικόνα 3.5.1  Ατοπική δερματίτιδα (Συλλογή Α.Κατσαρού).

ΒΡΕΦΙΚΉ ΗΛΙΚΊΑ ΠΑΙΔΙΚΉ ΗΛΙΚΊΑ

 Κύρια εντόπιση  Δευτερεύουσα εντόπιση

σμούς και ενδοτοξίνες τα τελευταία 50 χρόνια 
στις χώρες «δυτικού μοντέλου ζωής» έχουν ως 
αποτέλεσμα τη διαταραχή και τη μείωση του 
μικροβιώματος του δέρματος καθώς και τη δια-
ταραχή της ισορροπίας μεταξύ T-helper 1 και 
T-helper 2 ανοσολογικής απάντησης. Η κατα-
στολή των T-helper 1 και η στροφή προς T-helper 
2 είναι χαρακτηριστική στην ΑΔ και κλειδί-
μεσολαβητής για την εμφάνιση αλλεργικών 
αντιδράσεων τύπου Ι. 

Η μειωμένη έκθεση του παιδιού σε μικρό-
βια, ο τοκετός με καισαρική τομή, η μειωμένη 
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Εικόνα 3.5.9  Ατοπική δερματίτιδα. Dennie-Morgan πτυχώ-
σεις κάτω βλεφάρων (Συλλογή Α. Κατσαρού).

ξενιστή. Κάθε άνθρωπος έχει το δικό του μι-
κροβίωμα (θεωρείται σαν το δακτυλικό απο-
τύπωμα) και όσο μεγαλύτερη είναι η μικρο-
βιακή ποικιλία του μικροβιώματος, τόσο κα-
λύτερη φυσική άμυνα υπάρχει στον ξενιστή.

Στο ατοπικό δέρμα υπάρχουν εναλλαγές 
του μικροβιώματος. Παρατηρείται αφενός 
μείωση της ποικιλίας των ειδών και αφετέ-
ρου μείωση των firmicutes (επιδερμικός στα-
φυλόκοκκος), των προπιονοβακτηριδίων και 
των κορυνοβακτηριδίων και μεγάλη αύξηση 
του Staphylococcus aureus (χρυσίζοντα στα-
φυλόκοκκου) Η διαφοροποίηση αυτή του μι-
κροβιώματος στην ατοπική δερματίτιδα συ-
νοδεύεται και από έξαρση της νόσου.

Τα αντιμικροβιακά πεπτίδια (defensin, 
cathelicidin και dermcidin) είναι ενδογενείς 
μικρομοριακές πρωτεΐνες με ευρύτατο φάσμα 
κατά των βακτηριδίων, των ιών και των μυκή-
των. Ανήκουν στην πρώτη γραμμή μη ειδικής 
έμφυτης ανοσίας, παράγονται συνεχώς από 
τα επιθηλιακά κύτταρα στην επιφάνειά 
τους και αυξάνονται στη φλεγμονή και στον 
τραυματισμό. Τα επιθηλιακά κύτταρα είναι 
πρώτης γραμμής άμυνα στην έμφυτη ανοσία 
διότι είναι εξοπλισμένα με αισθητήριες δομές 
όπως υποδοχείς (Toll-like receptors, TLRs) οι 
οποίοι συνδέονται με βακτηρίδια, μύκητες, 
ιούς. Η σύνδεση πυροδοτεί την παραγωγή 
αντιμικροβιακών πεπτιδίων π.χ. defensins και 
cathelicidins. Συμμετέχουν με τον τρόπο αυτό 
στη  ρύθμιση της φυσικής ή έμφυτης ανοσίας 
και της επίκτητης  ανοσίας. Οι TLR 2, 4 και 5 
ρυθμίζουν την Th1 απάντηση.

Οι toll-like receptors ειναι μειωμένης 
λειτουργικότητας στην ΑΔ. 

Στο ατοπικό δέρμα, επομένως, λόγω των 
ανωτέρω υπάρχει αλλοιωμένη βακτηριακή 
χλωρίδα και αυξημένος αποικισμός S. aureus, 
με αποτέλεσμα τις επιμολύνσεις των βλαβών 
και την έξαρση της νόσου. 

Tα υπεραντιγόνα είναι πρωτεΐνες που 
προέρχονται από ιούς και βακτήρια όπως ο 
σταφυλόκοκκος και ο στρεπτόκοκκος και 

Εικόνα 3.5.8  Ατοπική δερματίτιδα. Προσβολή καμπτικών 
επιφανειών (Συλλογή Α. Κατσαρού).
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Εικόνα 3.5.10  Ατοπική δερματίτιδα (Συλλογή Α. Κατσαρού).

Εικόνα 3.5.11  Ατοπική δερματίτιδα. Προσβολή άκρου ποδός 
(Συλλογή Α. Κατσαρού). 

συνδέονται απευθείας με τη MHC-II και τους 
υποδοχείς των T-κυττάρων, χωρίς τη μεσολά-
βηση του κυττάρου Langerhans, προκαλώ-
ντας μεγάλη-μη ειδική ενεργοποίηση των 
T-κυττάρων και έξαρση της νόσου. Η ενεργο-
ποίηση αυτή των λεμφοκυττάρων μπορεί να 
είναι μέχρι και 100 φορές μεγαλύτερη απ’ ό,τι 
ένα κοινό αντιγόνο, γι’ αυτό τον λόγο και ονο-
μάζονται υπεραντιγόνα.

Η δυσλειτουργία του επιδερμιδικού φραγ-
μού ευνοεί δευτερογενείς λοιμώξεις και ο 
αποικισμός από παθογόνους οργανισμούς 
επιδεινώνει περαιτέρω τη διαταραχή του επι-
δερμιδικού φραγμού.

3.	 Διαταραχές στην επίκτητη ανοσία. Γενε-
τικές και περιβαλλοντικές επιδράσεις στην 
ΑΔ αλλάζουν την ανοσιακή απάντηση. Σε 
φυσιολογικές συνθήκες διατηρείται μια 
λεπτή ισορροπία μεταξύ των Th1 και των Th2 
κυττάρων. Τα παρθένα Τ-κύτταρα (Th0) δια-
φοροποιούνται κυρίως σε Th1 αλλά και Th2 
κύτταρα, μετά από την παρουσία αντιγόνου. 
Η διαταραχή στην ισορροπία και τη στροφή 
των Τh0 κυττάρων προς Th2 κύτταρα και όχι 
προς Τh1 μπορεί να συμβάλει στην εμφάνιση 
της ΑΔ. Τα διεγερμένα Th2 παράγουν IL-4 και 
IL-13 που διεγείρουν τα Β-λεμφοκύτταρα για 
υπερπαραγωγή ανοσοσφαιρίνης Ε (ΙgE). Τα 
αλλεργιογόνα του περιβάλλοντος ευαισθη-
τοποιούν και πυροδοτούν την ΑΔ

Η θυμική λεμφοποιητίνη (TSLP), κυτοκί-
νη που ανακαλύφθηκε το 1994 και εκφράζε-
ται στο δέρμα, το έντερο, τους πνεύμονες και 
τον θύμο αδένα, είναι ισχυρός αυξητικός πα-
ράγοντας διαφοροποίησης των Β- και Τ- λεμ-
φοκυττάρων.

Η TSLP ε πιδρά σ την πόλω σ η των 
Τ-λεμφοκυττάρων και στην παραγωγή Τh2 
κυτοκινών, έχοντας καθοριστικό ρόλο στην 
Τh2 φλεγμονή.

Αυξάνεται η παραγωγή Τh2 κυτοκινών 
από σιτευτικά και άλλα κύτταρα, υπό την επί-
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ΨΩΡΊΑΣΗ 
(PSORIASIS)

4.2

ΟΡΙΣΜΌΣ

Χρόνια φλεγμονώδης, με κληρονομική προδι-
άθεση για δερματοπάθεια· χαρακτηρίζεται από 
ερυθροϊώδεις, καλώς αφοριζόμενες πλάκες 
που καλύπτονται από αργυρόχρωα λέπια. 
Παρατηρούνται υπερπλασία της επιδερμίδας, 
αύξηση του ρυθμού της κερατινοποίησης, 
αλλά και ανώμαλος πολλαπλασιασμός των επι-
δερμικών κυττάρων.

ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΊΑ

Συχνότητα:  Στο 10% των ασθενών η νόσος 
αρχίζει πριν από την ηλικία των 10 ετών και 
στο 2% πριν από την ηλικία των 2 ετών, με ιστο-
ρικό για σαφή οικογενή προδιάθεση. Το 1/3 
των ψωριασικών ασθενών έχει εμπειρία ψωρί-
ασης πριν την ηλικία των 16 ετών. Το 35–40% 
των παιδιών έχει εντόπιση στο πρόσωπο. Η 
πρώιμη έναρξη συσχετίζεται με βαρύτερη και 
πιο εκτεταμένη νόσο.

Προσβάλλει το 1–3% του πληθυσμού της 
Γης (στην Ευρώπη και τη Β. Αμερική η επίπτω-
σή της είναι 1,4–3.3%). Αφορά στο 4% των δερ-
ματοπαθειών στους ασθενείς <16 ετών. Η συ-
χνότητα είναι χαμηλή στη δυτική Αφρική, στους 
Ινδιάνους της Λατινικής Αμερικής και στους 
Ιάπωνες.
Γένος:  Γυναίκες > Άνδρες, 2:1. Σε ελληνική πρό-
σφατη μελέτη η αναλογία αγόρια:κορίτσια 
βρέθηκε 1.4:1. Οικογενειακό ιστορικό ψωρία-
σης αναφέρεται στο 50% των παιδιών (Η.Π.Α.) 
ενώ σε ελληνική μελέτη βρέθηκε 16%.

ΑΙΤΙΟΠΑΘΟΓΈΝΕΙΑ

Η αιτιολογία δεν είναι γνωστή· συνδυασμός 
γενετικών και περιβαλλοντικών επιδράσεων 

Εικόνα 4.2.1  Ψωρίαση προσώπου με μεταφλεγμονώδεις 
αχρωμίες (Συλλογή Α. Κατσαρού).

συμμετέχουν για την εκδήλωσή της. Χαρακτη-
ρίζεται από:

•• Γενετική ευαισθησία. (α) HLA Cw6, B57, 
DR7 στον τύπο ψωρίασης που ξεκινά σε μι-
κρή ηλικία, (β) HLA B27 στη φλυκταινώδη 

 Κύρια εντόπιση  Δευτερεύουσα εντόπιση
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ψωρίαση, (γ) HLA B13, B17 στη σταγονοειδή 
και την ερυθροδερμική μορφή, (δ) HLA B8, 
Bw35, Cw7, DR3 στην ψωρίαση παλαμών–
πελμάτων.

•• Ανοσολογική ενεργοποίηση. Τα κύτταρα 
του Langerhans οδηγούν σε ενεργοποίηση 

Εικόνα 4.2.2  Ψωρίαση προσώπου (Συλλογή Α. Κατσαρού).

των Τ-λεμφοκυττάρων και σε απελευθέρω-
ση κυτοκινών (Th1 λεμφοκινών όπως ιντερ-
φερόνη-γ, ιντερλευκίνη-2, TNFa).

Συσσώρευση πολυμορφοπυρήνων και το-
πική αύξηση των αντιμικροβιακών πεπτιδίων. 
Πιθανή ενεργοποίηση των Τ-λεμφοκυττάρων 
από στρεπτοκοκκικό υπεραντιγόνο.

•• Διαταραχές στην κερατινοποίηση. Αύξη-
ση του ρυθμού κερατινοποίησης, από 28 
ημέρες, που είναι ο φυσιολογικός ρυθμός, 
σε 3–5 ημέρες. Ελάττωση του ρυθμού από-
πτωσης, με αποτέλεσμα την υπερπαραγωγή 
και τη συσσώρευση κερατινοκυττάρων.

ΕΚΛΥΤΙΚΟΊ ΠΑΡΆΓΟΝΤΕΣ

•• Τραυματισμός (μηχανικό τραύμα, ηλιακό 
έγκαυμα – σημείο Kobner) 

•• Φάρμακα (απότομη διακοπή κορτικοστερο-
ειδών, ανθελονοσιακά, λίθιο, ιντερφερόνη) 

•• Λοιμώξεις (στρεπτοκοκκική, HIV κ.ά) 
•• Ψυχικό άγχος
•• Ορμονικοί παράγοντες (έναρξη στην εφη-

βεία/εμμηνόπαυση)
•• Εποχιακοί παράγοντες (επιδείνωση κατά 

τον χειμώνα, βελτίωση το καλοκαίρι)

ΙΣΤΟΠΑΘΟΛΟΓΊΑ

•• Στην επιδερμίδα. Παρακερατωσική υπερκε-
ράτωση, μείωση κοκκώδους στιβάδας, άθροι-
ση πολυμορφοπυρήνων στην κερατίνη στι-
βάδα (αποστημάτια Munro), αύξηση των μι-
τώσεων των κερατινοκυττάρων, των ινοβλα-
στών και των ενδοθηλιακών κυττάρων.

•• Στο χόριο. Άνοδος των θηλών του χορίου 
και επιδερμικές καταδύσεις στο χόριο, πε-
ριαγγειακή λεμφοκυτταρική διήθηση.

ΚΛΙΝΙΚΆ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΆ

Η νόσος εκδηλώνεται στα παιδιά με παρόμοιο 
τρόπο με αυτόν στους ενηλίκους. Ωστόσο, στα 
παιδιά ο κνησμός είναι εντονότερος και οι βλά-
βες είναι λεπτότερες, πιο απαλές και με λιγό-
τερο λέπι.



86

ΟΡΙΣΜΌΣ 

Αυτοπεριοριζόμενο, αγνώστου αιτιολογίας 
εξάνθημα με ευρύτητα κλινικών βλαβών όπως 
το οξύ βλατιδονεκρωτικό ποικιλόμορφο εξάν-
θημα (οξεία λειχηνοειδής πιτυρίαση, ΟΛΠ) και 
το ερυθηματο-βλατιδώδες με ήπια κεντρική 
απολέπιση (χρόνια λειχηνοειδής πιτυρίαση, 
ΧΛΠ). 

ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΑ 

Συχνότητα:  0,25% των παιδο-δερματοπαθειών 
σε παιδιά σχολικής και προσχολικής ηλικίας.
Ηλικία:  Η ΟΠΛ προσβάλλει μικρότερες ηλικίες 
και είναι συχνότερη. Η ΧΛΠ προσβάλλει κυρίως 
έφηβους και ενηλίκους.
Γένος:  Άνδρες > Γυναίκες.

ΑΙΤΙΟΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ

Αγνώστου αιτιολογίας. Αναφέρεται ως αντί-
δραση υπερευαισθησίας σε φλεγμονώδη αντι-
γόνα και φάρμακα (ορμονική θεραπεία με 
οιστρογόνα-προγεστερόνη, χημειοθεραπευτι-
κά, εμβόλιο MMR) καθώς και λεμφοϋπερ-
πλαστική διαταραχή των Τ-δερματικών κυττά-
ρων. Μερικοί από τους λοιμογόνους παράγο-
ντες που ενοχοποιούνται είναι ο ιός HIV, ο 
κυτταρομεγαλοϊός, ο ιος Epstein-Barr, ο παρ-
βοϊός Β19, το toxoplasma gondii, το μυκόπλα-
σμα και ο σταφυλόκοκκος. 

ΙΣΤΟΠΑΘΟΛΟΓΊΑ

Λεμφοκυτταρική αγγειίτιδα με λειχηνοειδή 
αντίδραση.

•• ΟΛΠ: παρακεράτωση, σπογγίωση, φλεγμο-
νώδη φαινόμενα στο χόριο και στην επιδερ-

μίδα, εξαγγείωση ερυθρών και λεμφοκυττά-
ρων, νεκρώσεις και δυσκεράτωση. Οίδημα 
ενδοθηλιακών κυττάρων, πυκνή περιαγγεια-
κή διήθηση από λεμφοκύτταρα (CD8+).

•• ΧΛΠ: παρακεράτωση, ήπια σπογγίωση, το-
πικά νεκρά κερατινοκύτταρα, ήπια περιαγ-
γειακή φλεγμονή, λεμφοκυτταρική μεσόφα-
ση (CD4+) και περιορισμένη εξαγγείωση.

ΚΛΙΝΙΚΆ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΆ

•• ΟΛΠ: Ερυθρές βλατίδες που εξελίσσονται 
σε φυσαλλίδες, διαβρώσεις και νεκρώσεις. 
Προσβάλλονται ο κορμός, ο τράχηλος, το 
πρόσωπο, τα άκρα (καμπτικές επιφάνειες) 
και οι παλάμες-πέλματα. Εμφανίζονται νέες 
βλάβες που εξελίσσονται για εβδομάδες, 
ενώ οι παλαιές αφήνουν υπο-/υπερ-
μελάγχρωση. Συνοδεύεται από πυρέτιο, 
κακουχία, διόγκωση λεμφαδένων και αρθρί-
τιδα.

ΛΕΙΧΗΝΟΕΙΔΉΣ ΠΙΤΥΡΊΑΣΗ 
(PITYRIASIS LICHENOIDES)

4.5

 Κύρια εντόπιση  Δευτερεύουσα εντόπιση
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Εικόνα 4.5.1  Οξεία λειχηνοειδής πιτυρίαση (Συλλογή 
Α. Κατσαρού).
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τάσταση. Ο ιός επανενεργοποιείται σε συνθή-
κες μειωμένης άμυνας (υποτροπιάζων έρπης 
απλούς) όπως εμπύρετο νόσημα, έκθεση σε 
υπεριώδεις ακτίνες, κόπωση, τραυματισμό, ψυ-
χική ένταση κ.ά.

ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΈΣ ΕΞΕΤΆΣΕΙΣ

•• Κυτταρολογική εξέταση (Tzanck smear) 
επιχρίσματος από τη βλάβη κατά την οποία 
ανιχνεύονται πολυπύρηνα γιγαντοκύττα-
ρα.

•• Άμεσος ανοσοφθορισμός, ταχεία διάγνω-
ση που ανιχνεύει τα αντιγόνα του ιού στο 
υγρό των φυσαλλίδων.

•• Καλλιέργεια ιού από πρόσφατη βλάβη και 
πριν από την αντιική θεραπεία.

•• Αντισώματα στον ορό του πάσχοντος 
πληροφορούν αν ο εξεταζόμενος είχε ποτέ 
προσβληθεί από τον ιό.

•• Ιστολογική εξέταση, κατά την οποία παρα-
τηρούνται ενδοεπιδερμικές φυσαλλίδες, 
ακάνθωση, εκφυλισμένα επιδερμικά κύττα-
ρα σφαιρικού σχήματος. Διήθηση χορίου 
από ουδετερόφιλα πολυμορφοπύρηνα.

Εικόνα 5.1.3  Ερπητική ουλοστοματίτιδα. Επέκταση βλαβών 
περιστοματικά (Συλλογή Α. Κατσαρού).

Εικόνα 5.1.2  Έρπης απλούς (Συλλογή 
Α. Κατσαρού).

ΚΛΙΝΙΚΆ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΆ

Η ερπητική πρωτολοίμωξη μπορεί να έχει ήπια 
έως πολύ βαριά συμπτώματα πυρετού, πόνου, 
διόγκωσης λεμφαδένων, δυσκαταποσίας. Σπα-
νίως παρουσιάζονται συμπτώματα άσηπτης 
μηνιγγίτιδας και προσβολή του ΚΝΣ.

Κλινικά χαρακτηρίζεται από φυσαλλίδες 
πάνω σε ερυθηματώδη βάση που γρήγορα δη-
μιουργούν διαβρώσεις και μπορούν να επεκτα-
θούν σε όλο τον στοματοφάρυγγα. 
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Εικόνα 5.1.4  Έρπης απλούς (Συλλογή 
Α. Κατσάμπα).

Εικόνα 5.1.5  Έρπης απλούς (Συλλογή Α. Κατσαρού).

Αρκετές φορές, όμως, η πρωτολοίμωξη εί-
ναι ασυμπτωματική ή εκλαμβάνεται ως ίωση 
του ρινοφάρυγγα.

Ο νεογνικός έρπης απλούς είναι σχετικά 
σπάνιος, αλλά είναι απειλητικός για τη ζωή των 
νεογνών, ιδιαίτερα στα πρόωρα νεογνά. Παρα-
τηρούνται γενικευμένη λοίμωξη (40%), προ-
σβάλλονται το ΚΝΣ (32%) και το δέρμα, οι 
οφθαλμοί και το στόμα (17%).

Στον υποτροπιάζοντα έρπη οι συστηματι-
κές εκδηλώσεις και η διόγκωση των λεμφαδέ-
νων είναι σπάνια. Παρατηρούνται πρόδρομα 
συμπτώματα 1–2 ημερών και τις επόμενες ώρες 
εμφανίζεται ομάδα βλατίδων, σε ερυθηματώδη 
βάση, που εξελίσσονται σε φυσαλλίδες. 

Η ερπητική ουλοστοματίτιδα στα παιδιά 
οφείλεται, κατά κανόνα, στον ιό HSV-1, ενώ η 
νεογνική πρωτολοίμωξη στον ιό HSV-2 (80%). 

Ο έρπης απλούς της γεννητικής περιοχής 
οφείλεται κυρίως στον HSV-2 και πρέπει να εξε-
τάζεται η περίπτωση σεξουαλικής παρενόχλη-
σης του παιδιού.

ΔΙΑΦΟΡΙΚΉ ΔΙΆΓΝΩΣΗ

Η ερπητική ουλοστοματίτιδα διαφοροδιαγι-
γνώσκεται από: 

•• Aφθώδη στοματίτιδα 
•• Nόσο χειρός-ποδός-στόματος 
•• Πολύμορφο ερύθημα 
•• Νόσο Αδαμαντιάδη–Behçet.

Η δερματική εντόπιση από:
•• Μολυσματικό κηρίο 
•• Γαγγραινώδες πυόδερμα, κυτταρίτιδα.

Ο έρπης γεννητικής περιοχής διαφοροδια-
γιγνώσκεται από: 

•• Συφιλιδικό έλκος
•• Τραυματικό/ερεθιστικό έλκος.

�ΈΡΠΗΣ ΑΠΛΟΎΣ
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•• Κρυοθεραπεία, ιδιαίτερα για τις κοινές μυρ-
μηκιές

•• Διαθερμοπηξία
•• Τοπικά κερατολυτικά καυστικά σκευάσματα 

(σαλικυλικού οξέος, λακτικού οξέος), μονο-
θεραπεία ή σε συνδυασμό με κρυοθερα-
πεία. Σημαντικός είναι ο τοπικός καθαρι-
σμός με λεπίδα ξύστρο

•• Ποδοφυλλοτοξίνη-ποδοφυλλίνη
•• Κανθαριδίνη
•• Ιμικουϊμόδη 5%
•• Τοπικά ρετινοειδή, χρήση κυρίως σε ομαλές 

μυρμηκιές προσώπου

•• Χειρουργική αφαίρεση
•• CO2 laser και pulse dye laser.
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ΟΞΥΤΕΝΉ ΚΟΝΔΥΛΏΜΑΤΑ 
(GENITAL WARTS, CONDYLOMA ACUMINATA)

ΟΡΙΣΜΌΣ 

Υπερπλασίες των επιθηλιακών κυττάρων που 
οφείλονται σε λοίμωξη από τον ιό των θηλω-
μάτων (Ηuman papilloma virus, HPV) και εντο-
πίζονται στη γεννητική ή την περιπρωκτική 
περιοχή. Ιδιαίτερο ενδιαφέρον εκφράζεται για 
την εμπλοκή τους (υπότυποι 16, 18, 31, 33) 
στην παθογένεση καρκίνου τραχήλου της 
μήτρας. 

ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΑ

Aπαντώνται στο 1–2% του ενήλικου πληθυσμού. 
Μελέτη επί 211 υγιών παιδιών έδειξε επίπτωση 
1,8% της νόσου, αλλά μόνο στα κορίτσια. Aν και 
τυπικά εμφανίζονται στους σεξουαλικά δραστή-
ριους ενηλίκους, σημειώνεται αύξηση και στην 
παιδική ηλικία τα τελευταία χρόνια. Η μετάδοση 

Εικόνα 5.4.6  Κοινές μυρμηκιές (Συλλογή Α. Κατσαρού).

Εικόνα 5.4.7  Κοινές μυρμηκιές σε ανοσοκατεσταλμένο 
άτομο (Συλλογή Β. Παπαρίζου).
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Πίνακας 5.2  Κλινικά σημεία που βοηθούν για 
την ενοχοποίηση ή όχι του σεξουαλικού βιασμού

• � Η αναζήτηση σημείων σεξουαλικής επαφής/
βίας στην περιοχή

•  Η θέση των κονδυλωμάτων
• � Η παρουσία μυρμηκιών στο ίδιο το παιδί, στη 

μητέρα ή σε άλλα άτομα στην οικογένεια
• � Μεταβολές στη συμπεριφορά και στο ψυχολο-

γικό προφίλ του παιδιού

γίνεται με τη μη σεξουαλική ή τη σεξουαλική 
άμεση επαφή από άτομο σε άτομο, θεωρείται 
δε ότι η μη σεξουαλική μετάδοση είναι η συχνό-
τερη στα παιδιά. Η μετάδοση από τη μητέρα 
κατά τον τοκετό μπορεί να έχει ως αποτέλεσμα 
την εμφάνιση HPV στη γεννητική περιοχή ή στον 
φάρυγγα /λάρυγγα του παιδιού.
Χρόνος επώασης:  1–8 μήνες και άνω. Διασπεί-
ρονται εύκολα σε υγρές περιοχές μετά από 
τραυματισμό ή φλεγμονή. 
Γένος:  Άνδρες ≤ Γυναίκες· τα κορίτσια προ-
σβάλλονται 3 φορές συχνότερα.

ΑΙΤΙΟΠΑΘΟΓΈΝΕΙΑ

Οφείλovται σε ιό DNA, οικογένειας Papovaviri-
dae. Οι υπότυποι 6 και 11 είναι οι συχνότεροι, 
αλλά και οι υψηλού κινδύνου 16, 18, 31, 33 υπό-
τυποι μπορούν να εντοπίζονται και να παραμέ-
νουν ακόμα και με υποκλινική μορφή για μεγά-
λες περιόδους. Προδιαθεσικοί παράγοντες τοπι-

κοί είναι η υγρασία της περιοχής, η διαβροχή 
και οι διαβρώσεις του δέρματος καθώς και το 
έκζεμα περιγεννητικής περιοχής.

ΔΙΆΓΝΩΣΗ
Η διάγνωση γίνεται κλινικά με ιστολογική εξέτα-
ση και ο προσδιορισμός των υποτύπων γίνεται 
με PCR. 

ΙΣΤΟΛΟΓΙΚΉ ΕΞΈΤΑΣΗ
Παρατηρούνται υπερκεράτωση, ακάνθωση και 
ψευδοεπιθηλιωματώδης υπερπλασία επιδερ-
μίδας.

ΚΛΙΝΙΚΆ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΆ
Συνήθως ασυμπτωματικές, αλλά μπορεί να 
προκαλούν και ήπιο κνησμό ή καύσο. Ρόδινης 
χροιάς διακριτές βλατίδες που μπορεί να συρ-
ρέουν σε πλάκες ή να εξελίσσονται σε μεγάλες 
ανθοκραμβοειδείς μάζες. Στα αγόρια εντοπί-
ζονται συνήθως στο πέος, το όσχεο και περι-
πρωκτικά και στα κορίτσια στα χείλη, τον κόλ-
πο, τον τράχηλο και περιπρωκτικά. Η περιπρω-
κτική εντόπιση συνοδεύεται από κνησμό, καύ-
σο ή πόνο. Πρέπει να ελέγχεται και η εντόπιση 
στον στοματικό βλεννογόνο.

Υποκλινικές βλάβες εμφανίζονται με τη δι-
αβροχή του βλεννογόνου με οξικό οξύ 5% για 
λίγα λεπτά και εμφανίζονται σαν μικρές λευκές 
βλατίδες.

Εικόνα 5.4.8  Οξυτενή κονδυλώματα περιπρωκτικά (Συλλογή Α. Κατσαρού).

HPV ΛΟΙΜΏΞΕΙΣ
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Ο κνησμός και η τοπική ευαισθησία είναι 
συχνά συνοδά σημεία. Το νόσημα είναι μερικές 
φορές αυτοπεριοριζόμενο, αλλά συνήθως επι-
μένει και επεκτείνεται με κίνδυνο συστηματι-
κών επιπλοκών, αν δεν αντιμετωπιστεί θερα-
πευτικά. 

2.  ΠΟΜΦΟΛΥΓΏΔΕΣ 
ΜΟΛΥΣΜΑΤΙΚΌ ΚΗΡΊΟ

Αρχικά δημιουργείται ερυθηματώδης βλατίδα, 
πάνω στην οποία αναπτύσσονται φυσαλλίδες 
που συρρέουν σε πομφόλυγα, μεγέθους 1–2 
cm, με κύριο χαρακτηριστικό την ταχεία φυγό-
κεντρη εξέλιξη της βλάβης. Η πομφόλυγα 
εμφανίζεται επιφανειακή, εύθραυστη, με ταχεία 
ξήρανση, και καταλήγει στον σχηματισμό μελι-

τόχροης εφελκίδας. Το πρόσωπο αποτελεί 
συνήθη εντόπιση σε αυτή την περίπτωση, ενώ 
δυνητικά εκδηλώνεται σε κάθε θέση (κυρίως 
αυχένας, μασχάλες, περιγεννητική περιοχή).

Σπανίως παρατηρούνται συστηματικά φαι-
νόμενα και επιπλοκές, κυρίως από το στρεπτο-
κοκκικής αιτιολογίας κηρίο και λιγότερο από 
το σταφυλοκοκκικής, όπως τοπική διόγκωση 
λεμφαδένων, λεμφαγγειίτιδα, οξεία σπειραμα-
τονεφρίτιδα, ερυσίπελας και σηψαιμία. 

ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΈΣ ΕΞΕΤΆΣΕΙΣ

•• Ιστοπαθολογία. Στη βιοψία δέρματος, που 
κατά κανόνα δεν απαιτείται, παρατηρούνται 
ακανθολυτική σχισμή στην κοκκώδη στιβάδα 
και άθροιση λεμφοκυττάρων και κόκκων.

Εικόνα 6.1.2  Μολυσματικό κηρίο (Α: Συλλογή του Emad el Gamal, Αίγυπτος. Β, Γ, Δ: Α. Κατσαρού).

Α B

Γ Δ
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•• Χρώση κατά Gram. Μπορεί να υπάρχουν 
Gram-θετικοί κόκκοι, σε αλυσίδες ή σω-
ρούς.

•• Καλλιέργεια υλικού βλαβών. Στρεπτό-
κοκκοι ομάδας Α και μερικές φορές μικτή 
καλλιέργεια από στρεπτόκοκκους και S. au-
reus μπορούν να απομονωθούν σε καλλιέρ-
γειες από λήψη υλικού από τις βλάβες ή τον 
ρινοφάρυγγα του ασθενούς. 

•• Έλεγχος νεφρικής λειτουργίας για απο-
κλεισμό σπειραματονεφρίτιδας πρέπει να 
διενεργηθεί μετά τη λοίμωξη.

ΔΙΑΦΟΡΙΚΉ ΔΙΆΓΝΩΣΗ 

Πρέπει να διαφοροδιαγιγνώσκεται από:
•• Νομισματοειδές έκζεμα
•• Μυκητίαση ψιλού δέρματος
•• Έρπη απλούν
•• Πομφολυγώδη παρασιτική κνήφη
•• Πολύμορφο ερύθημα
•• Πομφολυγώδη νοσήματα
•• Ανεμευλογιά.

ΠΡΌΓΝΩΣΗ

Το μολυσματικό κηρίο είναι μια καλοήθης αλλά 
υποτροπιάζουσα και μεταδοτική νόσος. Έχει 
άριστη πρόγνωση και το νόσημα είναι συχνά 
αυτοπεριοριζόμενο. Η κλινική ανταπόκριση 
μετά την έναρξη φαρμακευτικής αγωγής είναι 
ταχεία και αποτελεσματική χωρίς να εγκατα-
λείψει ουλή. 

Σε περιπτώσεις σταφυλοκοκκικής αιτιολο-
γίας με στελέχη TSST-1(Toxic shock syndrome 
toxin 1) ή εντεροτοξίνης Β, μπορεί σπανίως να 
οδηγήσει σε ΤSS (Toxic shock syndrome) στα 
παιδιά. Σε σπάνιες περιπτώσεις μπορεί να προ-
κύψουν σταφυλοκοκκική οστεομυελίτιδα, ση-
πτική αρθρίτιδα και πνευμονία.

Το μολυσματικό κηρίο στρεπτοκοκκικής αι-
τιολογίας συνήθως παραμένει εντοπισμένο στο 
δέρμα, αλλά σπανίως μπορεί να προκληθεί 
οξεία σπειραματονεφρίτιδα (πυογόνος στρε-
πτόκοκκος Μ – ορότυποι 2, 49, 55, 57 και 60). 

Η αιματογενής διασπορά, επίσης, είναι σπά-
νια. 

ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΉ ΑΝΤΙΜΕΤΏΠΙΣΗ

Προληπτικά θεραπευτικά μέτρα
•• Αντιβακτηριακά σαπούνια και πλύσεις 
•• Όλα τα άτομα που έρχονται σε στενή επαφή 

με τον πάσχοντα, καθώς και τα μέλη της οι-
κογένειάς του, θα πρέπει να αντιμετωπίζο-
νται ταυτόχρονα, επειδή μπορεί να αποτε-
λούν ασυμπτωματικούς φορείς στον ρινικό 
βλεννογόνο.

Τοπική αγωγή
Σε περιστατικά χωρίς επιπλοκές και με περιο-
ρισμένη έκταση βλαβών χορηγείται τοπική 
θεραπεία με ικανοποιητικά αποτελέσματα. 

•• Η μουπιροκίνη σε αλοιφή 2% χορηγείται με 
εφαρμογή 3 φορές την ημέρα στις πάσχου-
σες περιοχές του δέρματος και στους ρώ-
θωνες για 7 έως 10 ημέρες. Αποτελεί τοπικό 
αντιβιοτικό εξαιρετικά αποτελεσματικό 
στην εξάλειψη τόσο του στρεπτόκοκκου 
ομάδας Α όσο και του S. aureus. 

•• Αλκοολούχο βάμμα ιωδίου 1–2%, που προ-
ηγείται της μουπιροκίνης.

Εικόνα 6.1.3  Μολυσματικό κηρίο στο χέρι (Συλλογή 
Α. Κατσαρού).

ENTOΠΙΣΜΕΝΕΣ ΒΑΚΤΗΡΙΑΚΕΣ ΛΟΙΜΩΞΕΙΣ ΑΠΟ ΣΤΑΦΥΛΟΚΟΚΚΟ ΚΑΙ ΣΤΡΕΠΤΟΚΟΚΚΟ
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