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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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