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ΠΕΡΙΛΗΨΗ
Η χρόνια βλεννογονοδερματική καντιτίαση εκδηλώνεται σε άτομα 

με διαταραχές του κυτταρικού σκέλους της ανοσίας. Χαρακτηρί
ζεται από χρόνια, επίμονη ή υποτροπιάζουσα λοίμωξη των βλεν
νογόνων του δέρματος και των νυχιών από candida και μπορεί να 
συνδυάζεται με αυτοάνοσες ενδοκρινοπάθειες, άλλα αυτοάνοσα 
νοσήματα ή θύμωμα. Περιγράφονται η παθοφυσιολογία, οι κλινι
κοί τύποι, η διαφορική διάγνωση, η εργαστηριακή διερεύνηση, η 
θεραπευτική αντιμετώπιση και η πρόγνωση του συνδρόμου. (Δελτ 
Α΄ Παιδιατρ Κλιν Πανεπ Αθηνών 2006, 53(1):27-32)

Λέξεις ευρετηριασμού: χρόνια βλεννογονοδερματική καντιτίαση, 
ανεπάρκεια κυτταρικού σκέλους ανοσίας, αυτοάνοση ενδοκρινο
πάθεια, αυτοάνοσο νόσημα, θύμωμα.

ΕΙΣΑΓΩΓΗ
Η χρόνια βλεννογονοδερματική καντιτίαση (ΧΒΚ), όπως και ο 

όρος υποδηλώνει, χαρακτηρίζεται από χρόνια επίμονη ή υπο
τροπιάζουσα λοίμωξη των βλεννογόνων του δέρματος, αλλά και 
των νυχιών, από candida, κυρίως candida albicans. Δεν αποτελεί 
ειδικό νόσημα αλλά κλινικό σύνδρομο. Οφείλεται σε διαταραχές 
του κυτταρικού σκέλους της ανοσίας και μπορεί να συνδυάζεται 
με αυτοάνοσες ενδοκρινοπάθειες, άλλα αυτοάνοσα νοσήματα ή 
θύμωμα. Εμφανίζεται ανεξάρτητα φυλής και φύλου.

ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ
Η candida albicans, μονοκυττάριος ζυμομύκητας, βρίσκεται 

στη φυσιολογική χλωρίδα του δέρματος και των βλεννογόνων, σε 
>80% των ενηλίκων. Υπό ορισμένες συνθήκες μπορεί να προκαλέ
σει λοίμωξη, της οποίας η βαρύτητα εξαρτάται από τη λοιμογόνο 
δράση της candida και κυρίως την ανοσολογική κατάσταση του 
ξενιστή. 

Ανάλογα με την ανοσολογική κατάσταση του ξενιστή, η candida 
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albicans μπορεί να προκαλέσει καλοήθη, παροδική, 
εντοπισμένη βλεννογονοδερματική λοίμωξη που 
εύκολα ανταποκρίνεται στην τοπική φαρμακευτι
κή αγωγή, χρόνια επίμονη βλεννογονοδερματική 
λοίμωξη, συστηματική λοίμωξη, μέχρι θανατηφόρο 
σηψαιμία2. Στη ΧΒΚ, η λοίμωξη είναι επιπολής και 
σπανιότατα εξελίσσεται σε συστηματική. 

Προστασία απέναντι στην candida επιτυγχάνεται 
τόσο με τη σύμφυτη / μη ειδική άμυνα, όσο και με 
την επίκτητη κυτταρική και χυμική ανοσία. Η συ
στηματική καντιτίαση αποτρέπεται κυρίως με τη 
σύμφυτη άμυνα (πολυμορφοπύρηνα) και το χυμικό 
σκέλος της ανοσίας, ενώ η βλεννογονοδερματική κα
ντιτίαση με το κυτταρικό σκέλος της ανοσίας3. Στη 
ΧΒΚ υπάρχει διαταραχή του κυτταρικού σκέλους 
της ανοσίας που επιβεβαιώνεται τόσο in vivo με 
αρνητικό το ενδοδερμικό τεστ στην candida, δηλαδή 
μειωμένη την υπερευαισθησία επιβραδυνόμενου 
τύπου στην candida, όσο και in vitro, με μειωμένη 
ή μηδενική ανταπόκριση των λεμφοκυττάρων μετά 

από διέργεση με αντιγόνα candida, χωρίς όμως να 
είναι διευκρινισμένο αν πάσχει το ίδιο το Τ λεμφο
κύτταρο, μεσολαβητές που παράγονται από το Τ 
λεμφοκύτταρο ή/και μεσολαβητές που ρυθμίζουν 
τη λειτουργία του Τ λεμφοκυττάρου (π.χ. κυτταρο
κίνες που παράγονται από το μακροφάγο). 

Όπως είναι γνωστό, οι κυτταροκίνες είναι χα
μηλού μοριακού βάρους διαλυτές πρωτεΐνες, οι 
οποίες παράγονται από όλα τα κύτταρα που είναι 
υπεύθυνα για τη φυσική και επίκτητη άμυνα, όταν 
αυτά διεγερθούν από κάποιο αντιγόνο. Οι κυττα
ροκίνες που εκκρίνονται συνδέονται σε ειδικούς 
υποδοχείς του κυτταρικού τοιχώματος άλλων 
κυττάρων του ανοσοποιητικού συστήματος και 
επηρεάζουν τη δραστηριότητά τους. Ορισμένες 
κυτταροκίνες δρουν ανταγωνιστικά, δηλαδή μία 
κυτταροκίνη διεγείρει μια συγκεκριμένη λειτουργία 
της άμυνας, μια άλλη αναστέλλει τη συγκεκριμένη 
λειτουργία, ενώ άλλες δρουν συνεργικά.

Οι ασθενείς με χρόνια βλεννογονοδερματική κα

ΠΙΝΑΚΑΣ 1. ΣΥΧνΟΤΗΤΑ ΣΥμΠΤωμΑΤων ΣΤΟ ΑΥΤΟΑνΟΣΟ ΠΟλΥΑΔΕνιΚΟ ΣΥνΔρΟμΟ

Συνοδά νοσήματα ΑΠΣ1 ΑΠΣ2 ΑΠΣ3
Ενδοκρινοπάθειες   
Υποπαραθυρεοειδισμός 80% 0% 0%
νόσος Addison 70% 100% 0%
Υποθυρεοειδισμός 5 70 70
Υπερθυρεοειδισμός 0 ++ 
Σακχαρώδης διαβήτης 25 52 
Ανεπάρκεια ωοθηκών 60 4 0
Ανεπάρκεια όρχεων 14 2 0
Κακοήθης αναιμία 15 1 ++
Υποφυσιακή ανεπάρκεια  + 
Άλλες εκδηλώσεις   
Βλεννογονοδερματική καντιτίαση 82100% 0% 0%
Αλωπεκία 26% 1% 
λεύκη 10% 5% >10%
Χρόνια ενεργός ηπατίτιδα 11% 0% 0%
Διαταραχές κερατοειδούς 35% 0% 0%
Επιθηλίωμα, σηψαιμία ++ + 
Εντερική δυσαπορρόφηση 18% 0% 0%
Υποπλασία αδαμαντίνης 77% 0% 0%
Ανεπάρκεια IgA ανοσοσφαιρίνης 10%  
Γενετική  Υπολειπόμενο
 σωματικό
 γονίδιο AIRE   ; ;

ΑΠΣ: Αυτοάνοσο Πολυαδενικό Σύνδρομο, +: σύνηθες, ++: πολύ συχνά, : όχι,     : σποραδικά.



ντιτίαση, όταν εκτεθούν στην candida albicans 
παρουσιάζουν διαταραχή στην παραγωγή κυτα
ροκινών46. 

Οι Lilic D et al6, σε τελευταία in vitro μελέτη, έ
δειξαν, μετά από έκθεση ολικού αίματος ασθενών 
με ΧΒΚ σε πολυσακχαριδικά κλάσματα candida, 
πολύ αυξημένη παραγωγή κυταροκινών IL6 και 
IL10, μηδενική ανταπόκριση ή ελάχιστη παραγω
γή IL12 και IL2, σχετικά ελαττωμένη παραγωγή 
INFγ και φυσιολογικούς υποδοχείς των IL12 και 
INFγ. με βάση τα ευρήματα της μελέτης, φαίνε
ται ότι οι ασθενείς με ΧΒΚ υπεραντιδρούν στην 
candida και κυρίως στα σακχαριδικά της αντιγόνα, 
με αυξημένη παραγωγή κυτταροκινών φλεγμονής 
(π.χ. IL6), που με τη σειρά τους πυροδοτούν την 
παραγωγή ανασταλτικών κυτταροκινών (π.χ. IL 
10). Η τελευταία εμποδίζει την παραγωγή IL12. 
Σημειώνεται ότι η IL12 διαφοροποιεί τα Τ4 λεμφο
κύτταρα σε Th1 λεμφοκύτταρα που παράγουν την 
INFγ. Επομένως, η χαμηλή παραγωγή IL12 έχει ως 
αποτέλεσμα ελαττωμένα Th1 και χαμηλά επίπεδα 
INFγ που οδηγούν σε χρονιότητα της λοίμωξης. 
με διαφορετική εκδοχή, η ελαττωμένη παραγωγή 
IL12 μπορεί να είναι η πρωτογενής διαταραχή των 
κυτταροκινών, που και πάλι οδηγεί σε επίμονη 
λοίμωξη και φλεγμονή (σχήμα 1). Oι συγγραφείς 
καταλήγουν ότι και στις δύο περιπτώσεις, η ανοσο
λογική διαταραχή στους ασθενείς με ΧΒΚ φαίνεται 
ότι είναι μάλλον στα αντιγονοπαρουσιαστικά κύτ
ταρα (δενδριτικά ή μακροφάγα) από όπου κυρίως 
παράγονται οι κυτταροκίνες αυτές, δηλαδή στο 
επίπεδο της σύμφυτης / μη ειδικής άμυνας, παρά 
στο Τ λεμφοκύτταρο. 

Σε ασθενείς με ΧΒΚ έχουν επίσης περιγραφεί 
διαταραχή στη χημειοταξία, τη λειτουργία του συ
μπληρώματος και ανεπάρκεια IgA ανοσοσφαιρίνης, 
με αποτέλεσμα υποτροπιάζουσες ή σοβαρές, μη 
καντιτιασικές λοιμώξεις (βακτηριδιακές, ιογενείς, 
μυκητιασικές). Ορισμένοι ασθενείς παρουσιάζουν, 
επίσης, σιδηροπενική αναιμία (μάλλον από δυσα
πορρόφηση σιδήρου) και στις περιπτώσεις αυτές, 

η καντιτίαση βελτιώνεται μετά από συστηματική 
χορήγηση σιδήρου.

ΤΥΠΟΙ ΧΡΟΝΙΑΣ ΒΛΕΝΝΟΓΟΝΟΔΕΡΜΑΤΙΚΗΣ 
ΚΑΝΤΙΤΙΑΣΗΣ (ΧΒΚ)

Η ΧΒΚ διακρίνεται κλινικά σε τρεις τύπους:
1. Χρόνια Βλεννογονοδερματική Καντιτίαση (ΧΒΚ) 

χωρίς να συνδυάζεται με ενδοκρινοπάθεια
Η ΧΒΚ που δεν συνδυάζεται με ενδοκρινοπάθεια 

κληρονομείται κυρίως με επικρατητικό σωματικό 
χαρακτήρα, αν και δεν έχει απομονωθεί το γονίδιο. 
Σημειώνεται ότι πολλές περιπτώσεις είναι σποραδι
κές. Εκδηλώνεται από τη νηπιακή ηλικία. Η καντιτί
αση εντοπίζεται σε ένα ή όλα τα όργανα στόχους 
(δέρμα, νύχια, βλεννογόνοι). Δεν συνδυάζεται με 
ενδοκρινολογική ή αυτοάνοση διαταραχή6.

2. Χρόνια Βλεννογονοδερματική Καντιτίαση 
(ΧΒΚ) με ενδοκρινοπάθεια 

Άλλοι όροι: α) Αυτοάνοσο πολυαδενικό σύνδρο
μο τύπου 1 (Autoimmune polyglandular syndrome 
type), β) Αυτοάνοση πολυενδοκρινοπάθεια  κα
ντιτίαση  εξωδερμική δυστροφία (Autoimmune 
Polyendocrinopathy  Candidiasis  Ectodermal 
dystrophy, APECED).

Αποτελεί τύπο του αυτοάνοσου πολυαδενικού 
συνδρόμου, που χαρακτηρίζεται από ποικιλία 
συνδυασμών αυτοάνοσων ενδοκρινολογικών νοση
μάτων (πίνακας1).

Το αυτοάνοσο πολυαδενικό σύνδρομο τύπου 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 2. ΑνΟΣΟΑνΕΠΑρΚΕιΕΣ ΠΟΥ ΠρΟΚΑ
λΟΥν ΕΠιΠΟλΗΣ ΚΑνΤιΤιΑΣιΚΕΣ λΟιμωξΕιΣ

Χρόνια βλεννογονοδερματική καντιτίαση
Σύνδρομο diGeorge
Σύνδρομο Nezelof
μεικτή ανοσοανεπάρκεια
λοίμωξη από HIV

ΣΧΗΜΑ 1. Σχηματική παράσταση παθογενετικού μηχανισμού χρόνιας βλεννογονοδερματικής 
καντιτίασης.

IL: κυτταροκίνη

Έκθεση σε κάντιντα        IL6        IL10        IL 12        INF γ       χρονιότητα λοίμωξης
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1 κληρονομείται με υπολειπόμενο σωματικό χα
ρακτήρα. Οφείλεται σε μεταλλάξεις του αυτοά
νοσου ρυθμιστικού γονιδίου που βρίσκεται στη 
θέση 21q22.3. Έχουν αναγνωρισθεί περίπου 50 
μεταλλάξεις (σημειακές, ενθέσεις ή ελλείμματα που 
βρίσκονται σε όλη την κωδικοποιούσα περιοχή 
του γονιδίου). Οι ασθενείς με τη μετάλλαξη R257X, 
που είναι και η συχνότερη, έχουν σε μεγαλύτερο 
ποσοστό βλεννογονοδερματική καντιτίαση. Το 
σύνδρομο απαντά συχνότερα στη Φινλανδία, τη 
Σαρδηνία και σε ιρανούς εβραϊκής φυλής. Η συχνό
τητα ετεροζυγωτών στη Φινλανδία για τη συνήθη 
μετάλλαξη R257X είναι 1:250.

Η διάγνωση τίθεται αν υπάρχουν δύο από τα 
εξής κριτήρια: α) ΧΒΚ, β) υποπαραθυρεοειδισμός, 
γ) νόσος Addison’s. μπορεί να συνυπάρχουν και 
άλλα αυτοάνοσα νοσήματα όπως θυρεοειδίτιδα, 
υπογοναδισμός, ινσουλινοεξαρτώμενος σακχαρώ
δης διαβήτης, χρόνια ενεργός ηπατίτιδα, κακοήθης 
αναιμία, θρομβοπενία, λεύκη. Κύρια χαρακτηριστικά 
εξωδερμικής δυσπλασίας είναι η υποπλασία της 
αδαμαντίνης, η ονυχοδυστροφία και η αλωπεκία. 
Σημειώνεται ότι η καντιτιασική λοίμωξη προηγείται 
των ενδοκρινοπαθειών κατά αρκετά χρόνια7,8.

3. Χρόνια Βλεννογονοδερματική Καντιτίαση 
(ΧΒΚ) με θύμωμα

Εκδηλώνεται μετά την τρίτη δεκαετία της ζωής 
και συνδυάζεται με όγκους του θύμου αδένα. Υπάρ
χει, επίσης, αυξημένος κίνδυνος μυασθένειας Gravis 
και διαταραχών του μυελού των οστών.

ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ
Ανεξάρτητα του τύπου της βλεννογονοδερματι

κής καντιτίασης, αρχικά οι βλάβες δεν διαφέρουν 
από ό,τι στο γενικό πληθυσμό, όταν νοσήσει. με 
εξαίρεση τη ΧΒΚ με θύμωμα, στις υπόλοιπες πε
ριπτώσεις, η καντιτίαση εκδηλώνεται συνήθως 
πριν την ηλικία των τριών χρόνων. Το βρέφος 

παρουσιάζει καντιτιασική στοματίτιδα (κρεμώδεις 
πλάκες στο βλεννογόνο της στοματικής κοιλότητας 
και της γλώσσας), γωνιακή χειλίτιδα, καντιτιασική 
δερματίτιδα περιγεννητικής περιοχής (ερύθημα με 
απολέπιση και δορυφορικά φλυκταινίδια), ερυθρό
τητα με απολέπιση τριχωτού κεφαλής. με την πά
ροδο του χρόνου, σε αντίθεση με τα φυσιολογικά 
άτομα, οι βλάβες δεν υποχωρούν αλλά γίνονται 
κατά τόπους περισσότερο έντονες, υπερκερατω
σικές, σαν κοκκιώματα, χαρακτηριστικές για το 
σύνδρομο. Επίσης, προσβάλλονται τα νύχια που 
εμφανίζουν περιονυχίες, πάχυνση, αλλαγή χρώμα
τος κ.ά. Τα άκρα χέρια και πόδια παρουσιάζουν 
ερυθηματώδεις υπερκερατωσικές οφιοειδείς πλά
κες. Οι βλάβες στο τριχωτό κεφαλής μπορεί να 
προκαλέσουν ουλωτική αλωπεκία.

ΔΙΑΦΟΡΙΚΗ ΔΙΑΓΝΩΣΗ
Η διαφορική διάγνωση της χρόνιας βλεννογο

νοδερματικής καντιτίασης γίνεται από συγγενείς 
και επίκτητες διαταραχές του ανοσοποιητικού συ
στήματος που προκαλούν επιπολής καντιτιασικές 
λοιμώξεις (πίνακας 2), οι δε ερυθηματώδεις βλάβες 
διαφοροδιαγιγνώσκονται από εντεροπαθητική α
κροδερματίτιδα, ανεπάρκεια βιοτίνης και στερητικά 
σύνδρομα με μονιλιασική επιμόλυνση. 

ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΟΣ ΕΛΕΓΧΟΣ
Σε υποψία χρόνιας βλεννογονοδερματικής κα

ντιτίασης πρέπει κατ΄ αρχάς να γίνεται άμεση μι
κροσκοπική εξέταση (KOH 20% ή χρώση periodic 
acid  Schiff και Grocott  Gomori methenamine 
 silver) και καλλιέργεια λεπίων ή ιστού βιοψίας 
για επιβεβαίωση παρουσίας σπορίων και υφών 
candida albicans9. 

Ο αδρός εργαστηριακός έλεγχος περιλαμβάνει 
γενική αίματος για αποκλεισμό ουδετεροπενίας, έ
λεγχο για HIV λοίμωξη και προσδιορισμό γλυκόζης 

ΠΙΝΑΚΑΣ 3. ΑνΟΣΟλΟΓιΚΟΣ ΕλΕΓΧΟΣ ΣΕ ΧρΟνιΑ ΒλΕννΟΓΟνΟΔΕρμΑΤιΚΗ ΚΑνΤιΤιΑΣΗ

Γενική αίματος
Ανοσοφαινότυπος λεμφοκυττάρων
Ποσοτικός προσδιορισμός ανοσοσφαιρινών
Υποομάδες IgG ανοσοσφαιρινών
Δερματική αντίδραση επιβραδυνόμενης υπερευαισθησίας σε candida albicans, τέτανο, ιό παρωτίτιδας
Καλλιέργειες λεμφοκυττάρων με μιτογόνα (candida albicans)
Προσδιορισμός κυτταροκινών μετά από διέγερση Τ λεμφοκυττάρων με candida albicans (in vitro)
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ορού αίματος, ηλεκτρολυτών, ACTH, κορτιζόλης, 
Τ3, Τ4, TSH για αποκλεισμό συνοδού ενδοκρινο
πάθειας.

Στους ενήλικες, η αξονική τομογραφία θώρακα 
θα αποκλείσει το θύμωμα.

Ο ειδικός ανοσολογικός έλεγχος φαίνεται στον 
πίνακα 3.

Σημειώνεται ότι ο έλεγχος για ενδοκρινοπάθεια 
πρέπει να επαναλαμβάνεται ανά έτος.

ΘEΡΑΠΕΙΑ
Οι ασθενείς με ΧΒΚ δεν ανταποκρίνονται στην 

τοπική αντιμυκητιασική αγωγή. Η θεραπεία περι
λαμβάνει παρατεταμένη χρήση αντιμυκητιασικών 
φαρμάκων με την παρεντερική οδό. Η κετοκοναζόλη 
ήταν το πρώτο αντιμυκητιασικό που χρησιμοποι
ήθηκε ευρέως σε συνεχή ή διαλείποντα σχήματα 
(π.χ. δόση εφόδου: 6mg/kg/ημερησίως μέχρι να 
σημειωθεί έναρξη ύφεσης και εν συνεχεία δόση 
συντήρησης 3mg/kg/ημερησίως κάθε 2η ημέρα, 
μέχρι πλήρους ύφεσης)11,12. Η ηπατοτοξικότητα 
που παρατηρήθηκε από το φάρμακο περιόρισε τη 
χρήση της13. Άλλα φάρμακα που έχουν επίσης χρη
σιμοποιηθεί είναι η ιτρακοναζόλη14, η φλουκοναζόλη 
(π.χ.100mg/ημερησίως μέχρι πλήρους ύφεσης)15,16 
και τελευταία (όταν υπάρχει συμμετοχή του βλεν
νογόνου του οισοφάγου) η κασποφουγγίνη17.

με τα αντιμυκητιασικά φάρμακα, οι άρρωστοι 
υποτροπιάζουν σε εβδομάδες ή μήνες μετά τη 
διακοπή της θεραπείας. Εξ άλλου, το ανοσολογικό 
έλλειμμα παραμένει. 

Έχουν προταθεί διάφορες θεραπείες για την 
αντιμετώπιση της ανοσολογικής βλάβης. Σχετικά 
ευρέως έχει χρησιμοποιηθεί ο transfer factor. Ο 
transfer factor είναι πρωτεΐνη που προέρχεται από 
Τ λεμφοκύτταρα δοτών που έχουν ανοσία στην 
candida. Φαίνεται ότι ασθενείς που δεν αντιδρού
σαν σε δερματικά τεστ στην candida, μετά από 
χορήγηση του παράγοντα παρουσίασαν θετική 
την αντίδραση υπερευαισθησίας επιβραδυνόμε
νου τύπου18,19. Ανάλογο τρόπο δράσης έχει και 
η σιμετιδίνη20. Τα ανοσορυθμιστικά λεβαμισόλη 
(levamisole) και θυμοσίνη (thymosin) έχουν δοκιμα
σθεί χωρίς επιτυχία21.

ΠΡΟΓΝΩΣΗ
Η ΧΒΚ είναι χρόνιο νόσημα με αυξημένη νοσηρό

τητα αλλά χαμηλή θνητότητα. Οι ασθενείς με ΧΒΚ 
πρέπει να παρακολουθούνται για ανάπτυξη αυτο
ανόσου νοσήματος, κυρίως ενδοκρινοπάθειας. 

Chronic mucocutaneous candidiasis
T. Tsivitanidou-Kakourou
(Ann Clin Paediatr 2006, 53(1): 27-32)

Chronic mucocutaneous candidiasis is manifested 
in patients with defects in cellmediated immunity. 
It is characterized by chronic, persistent or recurrent 
infections of the mucous membranes, skin and nails 
with candida organisms and may be accompanied by 
autoimmune endocrinopathies, other autoimmune 
diseases or thymoma. The pathophysiology, clinical 
types, differential diagnosis, laboratory investigations 
treatment and prognosis of the syndrome are 
described.

Key words: chronic mucocutaneous candidiasis, 
defects in cellmediated immunity, autoimmune 
endocrinopathy, autoimmune disease, thymoma.
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