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ΠΕΡΙΛΗΨΗ Μελανοκυτταρικές βλάβες σε παιδιά είναι σχεδόν κατά κανόνα 
καλοήθεις και συνεπώς η κλινική τους αντιμετώπιση εύκολη στις 
πιο πολλές περιπτώσεις. Υπάρχουν ωστόσο δύο προβληματισμοί: 
ο πρώτος είναι η διαφορική διάγνωση μεταξύ μελανώματος και 
σπίλου του Spitz , ο δεύτερος έχει να κάνει με το συγγενή γιγάντιο 
μελανοκυτταρικό σπίλο. Αυτός είναι ο πιο σημαντικός παράγο-
ντας κινδύνου μελανώματος μεταξύ παιδιών ηλικίας κάτω των 
12 ετών, μολονότι λιγότερο από το 1% των παιδιών με συγγενή 
γιγάντιο μελανοκυτταρικό σπίλο θα εμφανίσει μελάνωμα. 

Δεδομένου ότι το παιδιατρικό μελάνωμα είναι εξαιρετικά 
σπάνιο, οι περισσότεροι γιατροί δε θα τεθούν σε αντιπαράθεση 
με αυτήν την κακοήθεια. Μεγαλύτερης χρησιμότητας χρίζει η 
ετοιμότητα απέναντι στις δυο προαναφερθείσες προβληματικές 
βλάβες, που θα συνιστούσαν άμεση αντιμετώπιση σε περίπτω-
ση νέων, ταχέως αναπτυσσόμενων αλλοιώσεων (τα ξεχωριστά 
κλινικά χαρακτηριστικά του σπίλου του Spitz ) ή στην περίπτωση 
συγγενούς σπίλου με πρόσφατες αλλαγές μεγέθους, χρώματος 
και/ή σχήματος. 

Σε αυτήν την ανασκόπηση περιγράφονται τα πιο κοινά κλινικά 
και δερματοσκοπικά χαρακτηριστικά ενός μεγάλου φάσματος 
παιδιατρικών μελανοκυτταρικών βλαβών με ιδιαίτερη έμφαση 
στις προβληματικές αλλοιώσεις που μπορεί να παρουσιάσουν 
παιδιά.

Λέξεις κλειδιά: μελανοκυτταρικός σπίλος, μελάνωμα, κλινική 
διάγνωση, δερματοσκόπηση, ιστοπαθολογική διάγνωση.
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Οι μελανοκυτταρικοί σπίλοι σε παιδιά δεν πρέπει να 
ελέγχονται συστηματικά. Αυτό είναι ένα μάθημα που 
διδαχτήκαμε από έμπειρους παιδοδερματολόγους που 
γνωρίζουν πολύ καλά ότι η εμφάνιση μελανώματος 
πριν την εφηβεία είναι εξαιρετικά σπάνια1,2. Εκτιμάται 
ότι η ετήσια εμφάνιση είναι 0,8 στο εκατομμύριο στην 
πρώτη δεκαετία της ζωής3. Το ερώτημα που προκύ-
πτει είναι: εάν οι μελανοκυτταρικές βλάβες σε παιδιά 
είναι σχεδόν αμετάβλητα καλοήθεις, ποιές είναι οι 
«προβληματικές» παιδικές βλάβες;

Με βάση παλαιότερες μελέτες, που προηγούμενες 
διαγνώσεις για μελάνωμα επαναπροσδιορίστηκαν και 
ένας σημαντικός αριθμός βλαβών επαναταξινομήθηκε 
ως σπίλοι του Spitz1,4-6 είναι φανερό ότι ένα από τα 
προβλήματα είναι η διαφορική διάγνωση μεταξύ 
μελανώματος και σπίλου του Spitz. Το δεύτερο πρό-
βλημα σχετίζεται με το γιγάντιο συγγενή μελανοκυττα-
ρικό σπίλο. Αυτός είναι ο πιο σημαντικός παράγοντας 
κινδύνου για μελάνωμα που αφορά σε παιδιά κάτω 
των 12 ετών, με ένα τρίτο των μελανωμάτων να ανα-
κύπτουν σε σπίλους garmet7-10. Καταυτόν τον τρόπο 
οι συγγενείς σπίλοι και οι βλάβες που μοιάζουν με 
σπίλο του Spitz παριστούν αληθινές προβληματικές 
μελανοκυτταρικές αλλοιώσεις σε παιδιά. 

Όπως προαναφέρθηκε, ο συστηματικός έλεγχος των 
σπίλων (χαρτογράφηση) όλου του σώματος σε παιδιά 
προεφηβικής ηλικίας προκύπτει μηδαμινού οφέλους 
από πρακτική σκοπιά. Δεδομένης της επιδημιολογικής 

ημερομηνίας του μελανώματος, οι περισσότεροι γιατροί 
ενδέχεται να μην εξετάσουν σοβαρά την κακοήθεια. 
Μεγάλης σημασίας είναι να γνωρίζουμε καλά τις δυο 
προαναφερθείσες προβληματικές βλάβες, οι οποίες 
απαιτούν άμεση επέμβαση σε περίπτωση νέων, ταχέως 
αναπτυσσόμενων αλλοιώσεων (τα ξεχωριστά κλινικά 
χαρακτηριστικά του σπίλου του Spitz) ή σε περίπτωση 
συγγενούς σπίλου με πρόσφατη αλλαγή μεγέθους, 
χρώματος και/ή σχήματος (εικόνες 1 και 2).

Η δερματοσκόπηση μπορεί να βοηθήσει στην δι-
αφορική διάγνωση μελανοκυτταρικού σπίλου από 
μελάνωμα. Αυτό μειώνει τον αριθμό περιττών χει-
ρουργικών αφαιρέσεων και βελτιώνει την εμπιστοσύνη 
κλινικής διάγνωσης των βλαβών11-14. Σ’ αυτήν την 
ανασκόπηση περιγράφουμε τα πιο συχνά κλινικά και 
δερματοσκοπικά χαρακτηριστικά από ένα ευρύ φάσμα 
παιδιατρικών μελανοκυτταρικών βλαβών, με ιδιαίτερη 
έμφαση στις προβληματικές βλάβες που μπορεί να 
παρουσιάσουν παιδιά.

ΜΗ ΠΡΟΒΛΗΜΑΤΙΚΟΙ ΜΕΛΑΝΟΚΥΤΤΑΡΙΚΟΙ 
ΣΠΙΛΟΙ 

Κοινοί σπίλοι

Συχνά, οι κοινοί παιδικοί σπίλοι ανήκουν ιστοπα-
θολογικά στους σύνθετους ή δερμικούς15. Κλινικά, 
παρουσιάζονται μικρές, επίπεδες έως ελαφρά ανυ-
ψωμένες αλλοιώσεις καφέ χρώματος που μπορεί να 
εμφανιστούν οπουδήποτε στο σώμα. Ο αριθμός των 

Εικόνα 1. Σπίλος του Spitz. Νέα, 
ταχέως αναπτυσσόμενη αλλοί-
ωση. 
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μελανοκυτταρικών σπίλων αυξάνεται προοδευτικά με 
την ηλικία16, έτσι ο συνολικός αριθμός σε παιδιά είναι 
συνήθως κάτω των δέκα. Παραδοσιακά, οι συγγενείς 
σπίλοι είναι αυτοί που υπάρχουν ήδη κατά τη γέννηση 
ή αναπτύσσονται μέσα στον πρώτο χρόνο ζωής ενώ 
αυτοί που αναπτύσσονται μετά το πρώτο έτος ζωής 
χαρακτηρίζονται επίκτητοι. Πρόσφατες δερματοσκο-
πικές αναφορές17-19 έδειξαν ότι τα χαρακτηριστικά 
των σπίλων ποικίλουν ανάλογα με την ηλικία του 
ασθενούς, ενώ το σφαιροειδές πρότυπο είναι το πιο 
συχνό σε παιδικούς σπίλους. 

Αξίζει να σημειωθεί ότι η ύπαρξη σφαιριδίων είναι 
κοινό και σύνηθες γνώρισμα των μικρών συγγενών 

σπίλων καθώς και των πρώιμα επίκτητων18-20.
Η αντιμετώπιση αυτών των σπίλων (με την εικόνα 

σφαιριδίων στην δερματοσκόπηση) σε παιδιά είναι 
βασικά συντηρητική, εκτός μερικών περιπτώσεων 
λαμβάνοντας υπόψη τον συνολικό αριθμό σπίλων και 
την συνύπαρξη παραγόντων κινδύνου για μελάνωμα, 
όπως το θετικό οικογενειακό ιστορικό, τον φωτότυπο 
και τον αριθμό ηλιακών εγκαυμάτων.

Παιδιά με μεγάλο αριθμό σπίλων, με ορισμένους 
μεγαλύτερους των 6 χιλιοστών και με μικρή ατυπία 
στο σχήμα και στο χρώμα, πρέπει να παρακολου-
θούνται ετησίως ξεκινώντας από την εφηβεία (εικόνα 
3). Οι μεγάλοι και ασύμμετροι αυτοί σπίλοι λέγονται 
κατά τα λεχθέντα δυσπλασικοί. Ο όρος αυτός δημι-
ούργησε αξιοσημείωτες αντιπαραθέσεις εξαιτίας της 
έλλειψης αξιόπιστων ορισμών, κριτηρίων και φτωχών 
κλινικοπαθολογικών συσχετισμών με τα «δυσπλασι-
κά» γνωρίσματα. Γι’ αυτούς τους λόγους το 1992 το 
National Institutes of Health Consensus Conference 
συνέστησε τον πιο κλινικά προσδιοριστικό όρο: «ά-
τυπος σπίλος»21. 

Άτυποι σπίλοι παρουσιάζονται συνήθως μετά την 
εφηβεία και συνεχίζουν να αναπτύσσονται μέχρι την 
τέταρτη έως πέμπτη δεκαετία της ζωής22-24. Μπορεί 
να είναι κλινικά επίπεδοι ή ελαφρώς υψωμένοι και 
συχνά αποκαλύπτουν χρωματική ποικιλία και διάμε-
τρο μεγαλύτερη των 6 χιλιοστών. Πολλαπλοί άτυποι 
σπίλοι αποτελούν ένα χαρακτηριστικό σημάδι σε 

Εικόνα 3. Πολλαπλοί σπίλοι 
σε έφηβο. Οι σπίλοι που είναι 
μεγαλύτερη των 6 χιλιοστών 
και με μικρή ατυπία στο σχήμα 
και το χρώμα χρήζουν παρακο-
λούθησης ανά έτος.

Εικόνα 2. A-B) Συγγενής σπίλος με πρόσφατη αλλαγή 
μεγέθους, χρώματος και σχήματος.

A

B
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ασθενείς με αυξημένο κίνδυνο για μελάνωμα. Γι’ 
αυτόν το λόγο πρέπει να πραγματοποιείται τακτική 
παρακολούθηση μετά την εφηβεία. Σ’ αυτά τα άτομα 
το μελάνωμα εμφανίζεται συνήθως de novo, θέτοντας 
τους άτυπους σπίλους ως ένα σημάδι κινδύνου και 
όχι ως πρόδρομους μελανώματος. Το ζητούμενο στη 
διαδικασία παρακολούθησης αυτών των ατόμων είναι 
να αναγνωριστεί το μελάνωμα σε αρχικό στάδιο που 
είναι δύσκολο να διαφοροποιηθεί από καλοήθη άτυπο 
σπίλο. Αξίζει να παρατεθεί σ’ αυτό το σημείο η μελέ-
τη του Tsao et al.25, ο οποίος παρουσίασε έναν κατά 
εκτίμηση ετήσιο δείκτη αλλαγής ενός απλού σπίλου 
σε μελάνωμα με φάσμα από λιγότερο από 1/200.000 
για άνδρες και γυναίκες κάτω των 40 ετών, σε περίπου 
1/33.000 για άνδρες άνω των 60 ετών. Χαμηλότεροι 
δείκτες περιγράφησαν από τον Garbe et al26-27 et all. 
σε άτομα ηλικίας κάτω των 20.

Ένα ιδιαίτερο κλινικό και δερματοσκοπικό γνώρισμα 
που συχνά φέρει σύγχυση είναι η έκκεντρα αυξημένη 
εμφάνιση μελανίνης (που ονομάζεται επίσης σημείο 
Bologna)28. Αυτό είναι ένα μάλλον κοινό γνώρισμα 
σε παιδικούς σπίλους αλλά μπορεί να θεωρηθεί και 
ως σημάδι μελανώματος από τους κλινικούς. Ωστόσο, 
σε αντίθεση με το μελάνωμα, σπίλοι με έκκεντρα αυ-
ξημένη εμφάνιση μελανίνης παρουσιάζουν δερματο-
σκοπικά καφέ έως γκρίζα-μαύρη ομογενή απόχρωση 
στην απουσία οποιουδήποτε ειδικού γνωρίσματος 
μελανώματος. Επιπλέον, αυτή η «αθώα» αυξημένη 

εμφάνιση μελανίνης μπορεί συχνά να εξαφανισθεί 
κατά τη διάρκεια παρακολούθησης (εικόνα 4).

Κυανοί σπίλοι

Οι κυανοί σπίλοι μπορούν να αναπτυχθούν καθ’ 
όλη τη διάρκεια της ζωής, με αυξημένη συχνότητα 
στα παιδικά χρόνια και στην εφηβεία. Ο καθ’ εκτίμηση 
αριθμός εμφάνισης είναι από 1% σε 2% στο λευκό 
πληθυσμό. Μπορούν να διακριθούν 2 διαφορετικές 
μορφές: ο κοινός κυανός και ο κυτταρικός κυανός 
σπίλος29. Μπορούν να εμφανιστούν παντού στο σώμα, 
με ιδιαίτερη προτίμηση στα άκρα, στους γλουτούς και 
στο τριχωτό δέρμα της κεφαλής30,31.

Κλινικά παρουσιάζονται ως μονά κυανά, λεία στην 
επιφάνεια τυλώματα, πλάκες ή μικρές δερματικές 
φουσκάλες. Οι κοινοί κυανοί σπίλοι είναι συνήθως 
μικροί (λιγότερο από 10 χιλιοστά), ενώ οι κυτταρικοί 
κυανοί σπίλοι είναι μεγαλύτεροι (έως και 30 χιλιοστά) 
και μπορούν να παρουσιάσουν πολυχρωματική εμ-
φάνιση (κυανούν, καφέ και άσπρο χρώμα).

Το δερματοσκοπικό χαρακτηριστικό γνώρισμα του 
κυανού σπίλου είναι ο μεταλλικός-μπλε ομογενής 
χρωματισμός του χάρη στην παρουσία έντονα χρω-
ματισμένων μελανοκυττάρων στο δέρμα, αν και έχουν 
περιγραφεί επιπρόσθετες διαφορετικές μορφές32. Ιδι-
αίτερα όταν βρίσκονται στα άκρα, οι κυανοί σπίλοι 
μπορεί να παρουσιάσουν έναν συνδυασμό κυανής και 

Εικόνα 4. Α) Σημείο 
Bologna. Έκκεντρα αυ-
ξημένη εμφάνιση μελα-
νίνης. Β) Σε αντίθεση 
με το μελάνωμα συχνά 
εξαφανίζεται κατά τη 
διάρκεια παρακολού-
θησης.

A B
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άσπρης απόχρωσης χωρίς να παρουσιάζονται άλλες 
δερματοσκοπικές δομές.

Μικροί και σταθεροί κυανοί σπίλοι δεν απαιτούν 
περαιτέρω διαχείριση. Ο κυτταρικός κυανός σπίλος 
θεωρείται υψηλότερου κινδύνου για ανάπτυξη μελα-
νώματος33-36. Συνεπώς, μια διαφορική διάγνωση με 
μελάνωμα μπορεί να ληφθεί υπ’ όψη σε περιπτώσεις 
με ιστορικό ταχείας ανάπτυξης ή παρουσιαζομένου 
άτυπου δερματοσκοπικού προτύπου.

Σύνθετοι σπίλοι

Οι σύνθετοι σπίλοι είναι ιστοπαθολογικά τυποποιη-
μένοι από την παρουσία δυο διαφορετικών κυτταρικών 
πληθυσμών 37. Δερματοσκοπικά ένα σφαιρικό στοιχείο 
συνδυάζεται συνήθως με κυανό ομογενές χρώμα, ή ένα 
δικτυωτό πρότυπο μπορεί να παρατηρηθεί περιφερικά, 
περικυκλώνοντας μια κεντρική κυανή περιοχή. Ένεκα 
της μεγάλης ομοιότητας μεταξύ σύνθετων σπίλων και 
μελανώματος, αυτές οι αλλοιώσεις αφαιρούνται για 
ιστοπαθολογική εξέταση.

Σπίλος του Halo

Οι σπίλοι του Halo είναι συγγενείς ή επίκτητοι περι-
κυκλωμένοι από μια λευκή στεφάνη39,40. Είναι μάλλον 
συχνοί σε παιδιά και νεαρούς ενήλικες που παρου-
σιάζουν πολλαπλούς στον κορμό. Εκτιμάται ότι τα 
περιστατικά στον πληθυσμό είναι περίπου 1% και 
μπορούν να συσχετιστούν με αυτοάνοσες ασθένειες 
όπως η λεύκη και η θυρεοειδίτιδα του Hashimoto, 

όπως επίσης η ατοπική δερματίτιδα και το σύνδρομο 
του Turner41,42. Μετά από μια χρονική περίοδο που 
μπορεί να ποικίλει, ο κεντρικός σπίλος σταδιακά εξα-
φανίζεται εξαιτίας αυτόματης υποχώρησης, στην οποία 
τα λεμφοκύτταρα Τ παίζουν ρόλο κλειδί43-46.

Δερματοσκοπικά, οι σπίλοι του Halo παρουσιάζουν 
συχνά ένα σφαιροειδές πρότυπο, φαινόμενο που συχνά 
παρατηρείται σε παιδιά (βλέπε παραπάνω). Οι σπίλοι 
παρουσιάζονται περιτριγυρισμένοι από μιαν άσπρη σαν 
ουλή στεφάνη ποικίλου μεγέθους. Στο τελικό στάδιο 
του εσωκλεισμού, ο κεντρικός σπίλος εξαφανίζεται 
οριστικά και παρατηρείται μια γκρίζα απόχρωση εξαιτίας 
των μελανοφάγων και των αγγείων απ’ το δερματικό 
αγγειακό πλέγμα47. Το μελάνωμα Halo και ο τεχνητός 
ψευδο- Halo σπίλος είναι οι κύριες διαφορικές δια-
γνώσεις48. Η παρουσία τυπικών δερματοσκοπικών 
γνωρισμάτων του κεντρικού σπίλου είναι απαραίτητη 
για τη διαφοροποίηση απ’ το μελάνωμα. Τεχνητός 
ψευδο-Halo σπίλος μπορεί να δημιουργηθεί από την 
εφαρμογή αντηλιακού πέρα από τα όρια ενός κοινού 
σπίλου. Σε αυτήν την περίπτωση δεν παρατηρούνται 
φαινόμενα υποχώρησης και ένα απλό ζήτημα που 
αφορά στην ηλιακή προστασία μπορεί να βοηθήσει 
στην διαγνωση.

Δυσπλαστικός σπίλος (nevus spilus)

O n.s. ή κοκκιωματώδης φακοειδής σπίλος αποτε-
λείται από τεμάχια καστανής απόχρωσης που περιέ-
χουν έναν ποικίλο αριθμό σκοτεινών καφέ κηλίδων 
ή βλατίδων. Θεωρείται συνήθως μια παραλλαγή του 
συγγενούς σπίλου αλλά μπορεί να εμφανιστεί και 
μετά τη γέννηση, σε πρώιμη νηπιακή ηλικία49-54. Στο 
δερματοσκόπιο εμφανίζεται ως ένα δίκτυο χρωστικής 
ανοιχτού καφέ χρώματος, με τα κοκκία να παρουσιά-
ζουν ένα σκούρο καφέ κανονικό δίκτυο και βλατίδες 
και οζίδια να παρατηρούνται με μη δομημένη ομογε-
νή κυανή έως καστανή περιοχή. Μελάνωμα που να 
αναπτύσσεται σε προϋπάρχων n.s. έχει αναφερθεί, 
αλλά σπάνια και μόνο σε ενήλικες. Γι’ αυτόν τον λόγο 
η αντιμετώπιση δυσπλαστικού σπίλου σε παιδιά είναι 
συντηρητική.

Agminated nevi

Οι a.n. συγκροτούν καλοήθεις μελανοκυτταρικούς 
πολλαπλασιασμούς που περιορίζονται σε ένα μέρος του 
σώματος. Πολλαπλοί κοινοί μελανοκυτταρικοί σπίλοι, 
σπίλοι του Spitz, κυανοί σπίλοι, συγγενείς σπίλοι και 

Εικόνα 5. Συγγενείς μελανοκυτταρικοί σπίλοι (ΣΜΣ).

A B



Ελληνική Δερματοχειρουργική, Τόμος 6, Τεύχος 2, 2009108

φακές μπορεί να βρεθούν στους a.n. Η κύρια διαφορική 
διάγνωση ειναι ο κοκκιωματώδης φακοειδής σπίλος 
αλλά στους a.n. η ανοιχτή καφέ περιοχή απουσιάζει. 
Μπορεί να εμφανιστούν στο πλαίσιο ενός ασθενούς με 
πολλαπλούς σπίλους και θεωρούνται σαν τμηματική 
εκδήλωση ενός άτυπου συνδρόμου σπίλων εξαιτίας 
γενετικών μεταβολών55,56. Δερματοσκοπικά, μπορούν 
να ανιχνευτούν πολλά στοιχεία που έχουν σχέση με 
καλοήθεις σπίλους. Η αντιμετώπιση πρέπει να βασίζεται 
σε έναν καλό συνδυασμό κλινικο-δερματοσκοπικής 
προσέγγισης, αλλά είναι συνήθως συντηρητική σε 
παιδιά προεφηβικής ηλικίας. 

Στοχοειδής αιμοσιδηροτικός σπίλος

Ο στοχοειδής αιμοσιδηροτικός σπίλος είναι μια πα-
ραλλαγή του τραυματισμένου σπίλου που περιγράφηκε 
πρόσφατα57-60. Η κλινική εικόνα αποτελείται από μία 
εκχυμωτική άλω, μοβ χρώματος με μορφή στόχου, 
γύρω από τον προϋπάρχοντα, συνήθως υπεγερμένο, 
συγγενή μελανοκυτταρικό σπίλο.

Η δερματοσκόπηση βοηθά στη διαφοροδιάγνωση 
της αιμογλουβίνης από τη μελανίνη. Ένας σφαιρικός 
σπίλος φαίνεται συνήθως στο κέντρο, περιβαλλόμενος 
από μια ομοιογενή ερυθρά ζώνη με ακανόνιστα όρια 
στην περιφέρεια. Η θεραπεία περιλαμβάνει τη χρήση 
τοπικών στεροειδών για 7-14 ημέρες και επανεξέταση 
μετά από 1 μήνα, όταν η φυσιολογική μορφή του 
σπίλου είναι και πάλι ορατή.

ΠΡΟΒΛΗΜΑΤΙΚΟΣ ΜΕΛΑΝΟΚΥΤΤΑΡΙΚΟΣ ΣΠΙΛΟΣ

Συγγενής σπίλος

Ως συγγενής μελανοκυτταρικός σπίλος (ΣΜΣ) ορί-
ζεται ο σπίλος που είναι παρών στη γέννηση ή κατά 
τον πρώτο χρόνο ζωής. 

Οι συγγενείς μελανοκυτταρικοί σπίλοι χωρίζονται σε 
3 κατηγορίες ανάλογα με το μέγεθός τους: 
• μικροί (<1,5 εκ.), 
• μεσαίοι (1,5-20 εκ.) και 
• μεγάλοι (>20 εκ.). 

Η τελευταία ομάδα μπορεί επίσης να χωριστεί σε 
G1 (20 με 30 εκ.), G2 (30 με 40 εκ.) και G3 (>40 εκ.). 
Είναι γενετικά προκαθορισμένοι και παραμένουν καθ’ 
όλη τη διάρκεια της ζωής (εικόνα 5).

Ο κίνδυνος κακοήθους εξαλλαγής είναι ακόμη υπό 
συζήτηση. Σε μια ανασκόπηση του θέματος “Μελά-
νωμα σε παιδιά νεότερα των 12 ετών”, το ένα τρίτο 

των περιπτώσεων βρέθηκε να σχετίζεται με γιγάντιο 
ΣΜΣ10. Σε μια πρόσφατη ανασκόπηση οι Krengel et 
al.ανέφεραν ότι η συχνότητα μελανώματος σε ασθενείς 
με ΣΜΣ ήταν μεταξύ 0,05% και 10,7%, ενώ ήταν ση-
μαντικά υψηλότερη σε μικρότερες έρευνες. Σε σύνολο 
6571 ασθενών με ΣΜΣ που παρακολουθούνταν για 
3,4-23,7 χρόνια μόνο το 0,7% εξελίχθηκε σε μελά-
νωμα61. Η μέση ηλικία διάγνωσης του μελανώματος 
ήταν 7 χρόνια και η επικινδυνότητα του μελανώματος 
εξαρτιόταν σημαντικά από το μέγεθος του σπίλου, 
όντας υψηλότερη σε γιγάντιους ΣΜΣ κατά την παιδική 
ηλικία.

Οι μεγάλοι ΣΜΣ τείνουν επίσης να σχετίζονται με 
συστηματικές παθήσεις, ειδικά με αυτές του κεντρικού 
νευρικού συστήματος. Η Νευροεπιδερμιδική μελανι-
νοκύττωση (ΝΕΜ) οφείλεται σε πολλαπλασιασμό των 
μελανινοκυττάρων εντός του κεντρικού νευρικού συστή-
ματος, ενώ συνήθως συνυπάρχουν πολλοί δερματικοί 
ΣΜΣ62. Η πρόγνωση των ασθενών με συμπτωματική 
ΝΕΜ μπορεί να είναι πολύ φτωχή, καθώς μπορεί να 
προκαλέσει αύξηση της ενδοκράνιας πίεσης. Σε μια 
ανασκόπηση 39 περιπτώσεων συμπτωματικής ΝΕΜ, 
ο θάνατος επήλθε σε περισσότερους από τους μισούς 
ασθενείς εντός 3 ετών από την εμφάνιση των νευρο-
λογικών συμπτωμάτων και οι περισσότεροι θάνατοι 
σημειώθηκαν σε ασθενείς νεότερους των 10 ετών63.

Η κλινική διάγνωση των μέσων και μεγάλων ΣΜΣ δεν 
είναι δύσκολη λόγω του μεγέθους τους και του ιστο-
ρικού, του ότι είναι παρόντες δηλαδή από τη γέννηση. 
Στη δερματοσκόπηση το κύριο χαρακτηριστικό είναι η 
κυλινδρική ή δίκην μωσαϊκού μορφή τους (μεγάλες 
σταγόνες με πολυγωνική περίμετρο που σχηματίζουν 
μωσαϊκό). Οι μεσαίοι μεγέθους ΣΜΣ μπορεί να έχουν 
επίσης δικτυωτή, μικτή κυλινδρική και δίκην μωσαϊκού 
μορφή αλλά και να εμφανίζουν διάχυτη μελάγχρωση. 
Η δικτυωτή μορφή είναι πιο συνήθης σε ΣΜΣ των κάτω 
άκρων. Κεχροειδείς κύστεις, υπερτρίχωση, αγγεία δίκην 
κόμματος και μικρά καφέ στίγματα εντός των τρυπών 
του δικτύου αποτελούν δερματοσκοπικά κριτήρια που 
εμφανίζονται συχνά σε ΣΜΣ. Περιστασιακά οι ΣΜΣ 
μπορεί να έχουν κυανόλευκες δομές που κάνουν τη 
διαφοροδιάγνωση από το μελάνωμα δύσκολη και 
γι’αυτό απατεί ολική χειρουργική εκτομή, ή εάν είναι 
αδύνατη βιοψία της ύποπτης περιοχής.

Η χειρουργική εκτομή προτείνεται συνήθως στους 
μεγάλους ΣΜΣ προληπτικά της ανάπτυξης μελανώμα-
τος. Καθώς η πλήρης εκτομή δεν είναι πάντα δυνατή, 
λόγω του μεγέθους του σπίλου, μπορεί εναλλακτικά να 
γίνει σταδιακή εκτομή του. Παρόλα αυτά η σύσταση για 
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εκτομή των μεγάλων ΣΜΣ πρέπει να επαναξιολογηθεί 
λόγω της χαμηλής συχνότητας εξαλλαγής που ανα-
φέρθηκε από τους Krengel et al. Λόγω του κινδύνου 
ΝΕΜ σε ασθενείς με πολλαπλούς ΣΜΣ, μπορεί να 
είναι επίσης χρήσιμη η παραπομπή σε νευρολόγο, 
παιδίατρο ή και τους δύο για να εντοπίσουν πιθανές 
πρώιμες νευρολογικές εκδηλώσεις της ασθένειας.

Ο κίνδυνος εμφάνισης μελανώματος σε μικρούς 
και μεσαίου μεγέθους ΣΜΣ είναι υπό συζήτηση και 
ανέρχεται σε περίπου 1% καθ’ όλη τη διάρκεια της 
ζωής64. Άλλοι συγγραφείς αναφέρουν ότι ο κίνδυ-
νος σχετίζεται με την ηλικία (εικόνα 2) με συχνότητα 
περίπου 0,7 περιπτώσεις ανά εκατομμύριο παιδιών 
ηλικίας κάτω των 10 ετών και να αυξάνεται σε 13,2 
περιπτώσεις ανά εκατομμύριο σε παιδιά ηλικίας 15 
με 19 ετών65. 

Αν δεν εντοπιστούν κλινικά ή δερματοσκοπικά ση-
μεία ατυπίας, οι σπίλοι αυτοί αντιμετωπίζονται εξα-
τομικευμένα έχοντας υπ’ όψιν τη δυνατότητα συχνής 
παρακολούθησης του σπίλου αλλά και τις ανησυχίες 
περί του αισθητικού αποτελέσματος, τόσο των γονιών 
όσο και των ασθενών. Κλινική επανεξέταση πρέπει 
να γίνεται σε ετήσια βάση για αυτές τις βλάβες ενώ η 
ψηφιακή φωτογράφιση μπορεί να είναι χρήσιμη. Είναι 
σημαντικό να εξηγήσουμε στους γονείς ότι η βλάβη 
μπορεί να αυξηθεί σε μέγεθος στο χρόνο αλλά πρέπει 
πάντα να είναι ανάλογη της φυσικής ανάπτυξης του 
παιδιού.

Σπίλος της Spitz/Reed 

Ο όρος «σπίλος της Spitz» αναφέρεται σε καλοήθη 
εξαλλαγή μελανινοκυττάρων που περιγράφηκε για 
πρώτη φορά από την Sophie Spitz ως «μελάνωμα 
της παιδικής ηλικίας»66. 

Πέρα από αυτήν την πρωτότυπη περιγραφή, θεω-
ρούμε σήμερα ότι ο «κλασικός» σπίλος Spitz είναι μια 
ταχέως αυξανόμενη, ροζ ή με χρώμα του δέρματος 
βλατίδα ή όζος στα κάτω άκρα ή στο πρόσωπο κατά 
την παιδική ηλικία ή την πρώιμη ενήλικη ζωή67-70. Το 
ιστοπαθολογικό του χαρακτηριστικό είναι η ύπαρξη 
μιας μεγάλης ατράκτου και/ή επιθηλιακών κυττάρων 
με ταυτόχρονη μείωση ή και πλήρη απουσία μελα-
νίνης.

Ο «σπίλος Reed» είναι μια ακόμη καλοήθης μελανι-
νοκυτταρική βλάβη που περιγράφηκε από τους Reed 
et al. το 1975 ως «μελαχρωματικός σπίλος κυτταρικής 
ατράκτου»71. Εμφανίζεται συνήθως σε νέους ενήλικες 
στα κάτω άκρα, ως ταχέως αυξανόμενη καφέ-μαύρη 

κηλίδα ή βλατίδα. Ιστοπαθολογικά χαρακτηρίζεται 
ως άθροισμα από αλληλοσυνδεδεμένες δεσμίδες 
μελαγχρωματικών ατρακτοειδών κυττάρων. 

Η νοσολογική αυτονομία των σπίλων Reed από 
τους σπίλους Spitz αμφισβητείται λόγω της ύπαρξης 
περιπτώσεων σπίλων με ατρακτοειδή ή/και επιθηλιακά 
κυττάρα με σημαντική μελάχρωση72 και γι’ αυτό πιθα-
νώς να εμπίπτουν οι σπίλοι Reed στο μορφολογικό 
φάσμα των σπίλων Spitz. 

Προς το παρόν μερικοί συγγραφείς επιμένουν στην 
ύπαρξη των σπίλων Reed ως σαφώς διαφορετικοί από 
τους σπίλους Spitz με τα μελαγχρωματικά ατρακτοειδή 
κύτταρα69, 73-79.

Παρ’ όλα αυτά η κλινική/ιστολογική εκτίμηση με-
γάλου αριθμού περιπτώσεων έχει δείξει ότι η ύπαρξη 
ιστοπαθολογικού διαχωρισμού των δύο διαγνωστικών 
κατηγοριών είναι συχνό θέμα συζήτησης χωρίς να υπάρ-
χει καμία κλινική με δερματοσκοπική συσχέτιση80. 

Μπορούμε λοιπόν να αναφερόμαστε στους σπίλους 
Spitz χωρίζοντάς τους σε δύο κλινικές ομάδες, τον 
κλασικό και τον μελαγχρωματικό τύπο (γνωστό και 
ως σπίλο Reed).

Πιθανώς να υπάρχει ένα μορφολογικό φάσμα μελα-
νωμάτων με στοιχεία των σπίλων Spitz στο ένα άκρο 
του οποίου βρίσκονται βλάβες που χαρακτηρίζονται 
ήδη ως κακοήθεις στην ιστοπαθολογική εξέταση και 
στο αντίθετο άκρο όπου μπορεί σπάνια να βρεθούν 
περιπτώσεις οι οποίες διαγιγνώσκονται ως κακοήθεις 
μόνο αναδρομικά, π.χ. αφού έχουν ήδη γίνει μετα-
στάσεις81-83.

Αυτές οι βλάβες χαρακτηρίζονται ως «άτυποι όγκοι 
/σπίλοι Spitz»82. Μπορούν επίσης να θεωρηθούν 
ως νεοπλάσματα με «ήπια» (χαμηλής κακοήθειας) 
ιστοπαθολογικά στοιχεία και πιθανότητες μετάστασης, 
που συχνά περιορίζονται στους εγχώριους λεμφαδέ-
νες81,82,84.

Ονομαστικά έξι είναι οι μορφές που μπορεί να έχει ο 
σπίλος της Spitz: αγγειακός, κυλινδρικός, αστεροειδής, 
δικτυωτός, άτυπος και ομοιογενής80,85. Παρόλαυτα οι 
διάφορες δερματοσκοπικές μορφές απλά εμπίπτουν 
σε διάφορες φάσεις της φυσικής εξέλιξης του σπίλου 
Spitz. Είναι γενικά αποδεκτό ότι ο μελαγχρωματικός 
σπίλος Spitz μπορεί πολύ γρήγορα να εξελιχθεί από 
σφαιρικής σε αστεροειδούς μορφής και τελικά σε μια 
ομοιογενή μορφή86.

Οι κλασικοί σπίλοι Spitz είναι αμελανωτικές ή υ-
ποχρωματικές βλάβες με αγγειακή μορφή που απο-
τελούνται από στιγματοειδή αγγεία87, τα οποία είναι 
και υπεύθυνα για το χαρακτηριστικό ροζ χρώμα του 
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σπίλου. Τα στιγματοειδή αυτά αγγεία είναι μονόμορ-
φα, ομοιόμορφα κατανεμημένα σε όλη την επιφάνεια 
της βλάβης, συχνά σε ομάδες και περιβάλλονται από 
λευκές γραμμές που διακλαδίζονται με σταθερό τρόπο, 
το λεγόμενο “δικτυωτό αποχρωματισμό”. Ελαφριά 
μελάγχρωση μπορεί να υπάρχει με τη μορφή καφέ 
προς πράσινης άλω, με μικρά προς μέσου μεγέθους, 
οζίδια κατανεμημένα αραιά σε σταθερές μεταξύ τους 
αποστάσεις.

Σε βλάβες σαφώς μελαγχρωματικές, τα οζίδια είναι 
καφέ προς μαύρα, μεγάλα και τοποθετημένα τακτά στην 
περιφέρεια, ή και πάλι περιβαλλόμενα από δικτυωτό 
αποχρωματισμό. Στις περισσότερες περιπτώσεις μελαγ-
χρωματικών σπίλων Spitz τα περιφερειακά οζίδια είναι 
ενωμένα με το κεντρικό τμήμα της βλάβης. Αυτές οι 
τακτές ακτινοειδείς προβολές (οι λεγόμενες γραμμές) 
είναι υπεύθυνες για την αστεροειδή μορφή (εικόνα 6). 
Σε λίγες περιπτώσεις, σημαντική μελάγχρωση μπορεί 
να δώσει ώθηση σε ένα μαύρο δίκτυο κυττάρων, το 
οποίο βρίσκεται επιφανειακά πάνω από τη βλάβη 
και μπορεί να απομακρυνθεί με “tape stripping” 
(επιφανειακό μαύρο δίκτυο)88. 

Αρκετά από αυτά τα στοιχεία μπορεί να υπάρχουν 
ταυτόχρονα ή /και να βρίσκονται ανομοιόμορφα κατα-
νεμημένα εντός της βλάβης, δίνοντας μορφή όμοια με 
του μελανώματος. Η δερματοσκοπική ατυπία μπορεί 
να ενισχύεται και από την ύπαρξη ενός κυανόλευκου 
“πέπλου” αποτέλεσμα εν τω βάθει μελάγχρωσης του 

χορίου με υπερκείμενη επιδερμιδική υπερπλασία. 
Η ομοιογενής μορφή χαρακτηρίζεται από ένα θολό 

σκούρο καφέ προς μαύρο χρώμα, το οποίο δεν έχει 
στοιχεία γραμμών στην περιφέρεια. Ερυθρίζουσα 
περιφέρεια μπορεί να είναι στοιχείο διάγνωσης ομοι-
ογενούς σπίλου Spitz. Παρεμπιπτόντως, ορισμένοι 
χοριακοί σπίλοι που έχουν ομοιογενή ελαφρά καφέ 
μορφή μπορεί να είναι μια τελική φάση κλασικού 
σπίλου Spitz. Από την άλλη μεριά, η τελική φάση 
σπίλου Spitz μπορεί επίσης να εμφανιστεί ως πλήρης 
υποστροφή της βλάβης89.

Γενικά, η αστεροειδής, η σφαιρική και η άτυπη μορφή 
είναι τα πιο συχνά δερματοσκοπικά ευρήματα χειρουρ-
γηθέντων σπίλων Spitz80. Η τόσο υψηλή συχνότητα 
των παραλλαγών μελάγχρωσης μεταξύ των βλαβών 
που έχουν αφαιρεθεί, μπορεί να οφείλεται στην κα-
λύτερη κλινική διάγνωση λόγω της δερματοσκόπησης 
σε συνδυασμό με τη χαμηλή συχνότητα αφαίρεσης 
των κλασικών ροζ σπίλων Spitz στα παιδιά. Παρόλα 
αυτά πιστεύεται ότι οι ροζ οζιδιακές βλάβες έχουν 
τις περισσότερες πιθανότητες να έχουν τα πιο πολλά 
στοιχεία ατυπίας που βρίσκονται στους μεταστατικούς 
«άτυπους σπίλους/όγκους Spitz» π.χ. χοριακή αύξη-
ση των οζιδίων, εν τω βάθει ανάπτυξη, εν τω βάθει 
χοριακή μίτωση, εν τω βάθει μελανίνη, επιδερμική 
φθίση/δημιουργεία έλκους90. Γι’αυτό η αυξανόμενη 
διάγνωσή του δερματοσκοπικά μπορεί να επαναπροσ-
διορίσει τον όρο “κλασικός” (δες παραπάνω) σπίλος 

Εικόνα 6. Σπίλος Spitz/ Reed. 
Τα περιφερικά οζίδια είναι ε-
νωμένα με το κεντρικό τμήμα 
της βλάβης προσδίδοντας α-
στεροειδή μορφή.

A B
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Spitz ως μια ασυνήθη και συχνά ιστοπαθολογικά 
άτυπη παραλλαγή (εικόνα 1). Ως γενικός κανόνας, ο 
σπίλος Spitz μπορεί να θεωρείται ότι εμφανίζει όλα τα 
δερματοσκοπικά στοιχεία του μελανώματος, αλλά με 
λιγότερο ή περισσότερο τακτό χαρακτήρα. Παρολαυ-
τά η συχνότητα εμφάνισης άτυπων μορφών σπίλων 
Spitz είναι αναγνωρισμένη80, όπως και η συχνότητα 
εμφάνισης μελανώματος, τα οποία να έχουν πολύ 
λίγα ή και καθόλου δερματοσκοπικά στοιχεία που να 
υποδηλώνουν κακοήθεια, αλλά να προβάλλει είτε η 
σφαιρική είτε η αστεροειδής μορφή91. 

Έχοντας υπ’ όψιν τα παραπάνω, ο κλασικός ή ο 
μελαγχρωματικός σπίλος Spitz που εμφανίζεται μέχρι 
την ηλικία των 12 ετών μπορεί εύκολα να διαγνωστεί 
και να αντιμετωπιστεί αν είναι σχετικά μικρός (μέχρι 1 
εκ.) και εφόσον δεν έχει κλινικά ή δερματοσκοπικά 
σημεία ατυπίας92. 

Υπό αυτές τις προϋποθέσεις, το follow-up μπο-
ρεί να προγραμματιστεί κάθε τρεις μήνες92. Ελλείψει 
δραματικών αλλαγών στο χρώμα, σχήμα ή μέγεθος 
το συγκεκριμένο πρωτόκολλο για follow-up μπορεί 
να διατηρηθεί μέχρι την εμφάνιση μιας ομοιογενούς 
μορφής. Μέχρι τότε ακολουθούμε το follow-up για 
ένα χρόνο.

Μεγάλοι (>1 εκ.), εξελκωμένοι, ταχέως εξαλλασ-
σόμενοι σπίλοι ή σπίλοι Spitz με οποιαδήποτε άλλη 
ατυπία κατά την παιδική ηλικία πρέπει να αφαιρούνται. 
Η χειρουργική εκτομή προτείνεται επίσης όταν ο σπίλος 
Spitz εμφανιστεί κατά την ενήλικη ζωή άσχετα από την 
ύπαρξη κλινικών ή δερματοσκοπικών ατυπιών. Λόγω 
της έλλειψης κριτηρίων που επιτρέπουν τον σαφή δια-
χωρισμό του κλασικού σπίλου Spitz από το πυογόνο 
κοκκίωμα, προτείνεται επίσης ιστοπαθολογική εξέταση 
για τις βλάβες εκείνες που έχουν στοιχεία πυογόνου 
κοκιώματος, ανεξαρτήτως ηλικίας93.

Η αντιμετώπιση των άτυπων σπίλων Spitz είναι α-
κόμη υπό συζήτηση. Το 2000 οι Kelley και Cockerell 
πρότειναν ότι εκτός της ευρείας εκτομής, πρέπει να 
έχουμε και υπ’ όψιν για τους ασθενείς αυτούς τη βιοψία 
των εγχώριων λεμφαδένων. Η παρουσία μεταστατικών 
στοιχείων στους λεμφαδένες ενισχύει την κακοήθη 
φύση του αρχικού όγκου94. 

Εναντίον αυτής της θεωρίας είναι στοιχεία που έδει-
ξαν ότι σε 5 δημοσιευμένα περιστατικά, κανείς από 
τους ασθενείς με αρχικό διφορούμενο σπίλο Spitz 
και θετικούς λεμφαδένες δεν πέθανε από μεταστατικό 
μελάνωμα μέχρι σήμερα95-99. 

Τα ευρήματα αυτά ενισχύουν την υπόθεση ότι δεν 
αποτελούν όλοι οι άτυποι σπίλοι Spitz κακώς διεγνω-

σμένα μελανώματα, αλλά είναι μια ξεχωριστή κατηγορία 
“λιγότερο επιθετικών” μελανοκυτταρικών όγκων με 
τοπική κακοήθη συμπεριφορά100.

Μελάνωμα

Το μελάνωμα στα παιδιά μπορεί να χωριστεί σε 
προεφηβικό και μετεφηβικό7. 

Η πρώτη κατηγορία μπορεί περαιτέρω να χωριστεί 
σε εκ γενετής (ήδη υπάρχον στην μήτρα ή κατά τη 
γέννηση), νεογνικό (κατά το πρώτο έτος ζωής) και σε 
παιδικό μελάνωμα (μέχρι την εφηβεία).

Το μελάνωμα έχει ετήσια συχνότητα 0,8 ανά εκα-
τομμύριο παιδιών3. 

Πρόσφατες έρευνες έδειξαν αυξανόμενη συχνότητα 
παιδικού μελανώματος101,102, αλλά υπάρχει σημαντική 
έλλειψη ομοφωνίας κυρίως λόγω των διαφορετικών 
ηλικιακών ορίων που χρησιμοποιούν οι μελέτες3. Η 
αυξημένη συχνότητα μελανώματος αφορά κυρίως το 
μετεφηβικό μελάνωμα, ενώ δεν υπάρχει αύξηση όταν 
αναφερόμαστε στην πρώτη δεκαετία της ζωής3.

Κάποιες γενετικές ανωμαλίες (μελαγχρωματικό ξηρό-
δερμα) και η ανοσοκαταστολή είναι οι σημαντικότεροι 
παράγοντες επικινδυνότητας στην παιδική ηλικία για 
την εμφάνιση γιγάντιου ΣΜΣ. Αυτό είναι υπεύθυνο για 
την εμφάνιση του ενός τρίτου των μελανωμάτων στα 
παιδιά μέχρι 12 ετών10 και σχετίζεται επίσης με χειρό-
τερη πρόγνωση (70% των θανάτων). Παρ’ όλα αυτά 
η συχνότητα εξαλλαγής των ΣΜΣ σε μελάνωμα είναι 
πολύ χαμηλή (0.7%) όπως υπολογίζεται και σε μια 
πρόσφατη συστηματική ανασκόπηση (δες άνω).

Παρά τις διαφωνίες ως προς τη συχνότητα, η θνησι-
μότητα φαίνεται να πέφτει103. Σε μία πρόσφατη μελέτη 
σχετικά με τη θνησιμότητα μελανώματος στα παιδιά 
κάτω των 20 ετών, συνολικά 643 θάνατοι καταγράφηκαν 
μεταξύ 1968 και 2004 στις ΗΠΑ, με μέσο όρο 18 τον 
χρόνο. Η συνολική θνησιμότητα προσαρμοσμένη στην 
ηλικία για τα παιδιά ήταν 2,25 θάνατοι το χρόνο (ανά 10 
εκατομμύρια ατόμων σε κίνδυνο). Ενδιαφέρον στοιχείο 
είναι ότι η θνησιμότητα σχετιζόταν ισχυρά με την ηλικία, 
όντας 8 με 18 φορές υψηλότερη μετά την εφηβεία. 
Περίπου 20 % των θανάτων συνέβησαν σε παιδιά κάτω 
των 14 ετών, με τη θνησιμότητα να διαφέρει από 0,39 
σε 0,90 ανά 10 εκατομμύρια. Η συνολική θνησιμότητα 
από το μελάνωμα στα παιδιά πέφτει σταθερά από το 
1968 μέχρι το 2004103. Αυτή η αντίστροφη τάση της 
θνησιμότητας είναι πολύ ενδιαφέρουσα αν έχουμε 
υπ’ όψιν ότι ο μέσος όρος πάχους του μελανώματος 
που διαγιγνώσκεται στα παιδιά είναι υψηλότερος από 
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τους ενήλικες104. Επίσης τα παιδιά με μελάνωμα έχουν 
υψηλότερη συχνότητα θετικών λεμφαδένων αλλά 
έχουν επίσης υψηλότερα ποσοστά επιβίωσης απ’ ό,τι 
οι ενήλικες με θετικούς λεμφαδένες6,104,105. Βασισμένοι 
σε αυτά τα στοιχεία, πολλοί συγγραφείς υπέθεσαν ότι 
το μελάνωμα συμπεριφέρεται διαφορετικά στα παιδιά3. 
Ακόμη και αναφορικά με το spitzoid μελάνωμα, τα 
παιδιά έχουν καλύτερη πρόγνωση απ’ ότι οι ενήλικες, 
παρά την ύπαρξη μεταστάσεων σε λεμφαδένες81. 

Οι Pol-Rodriguez et al. ανέλυσαν 82 περιπτώσεις 
spitzoid μελανώματος με τεκμηριωμένες μεταστάσεις 
και βρήκαν ότι η νεότερη ηλικία είναι καλός προγνω-
στικός παράγοντας. Η πενταετής επιβίωση των παιδιών 
κάτω των 11 ετών ήταν 88% σε σχέση με το 49% των 
παιδιών μεταξύ 11 και 17 ετών106. Μια άλλη εξήγηση 
για αυτήν την πιο “θετική” συμπεριφορά του παιδια-
τρικού μελανώματος είναι η λανθασμένη διάγνωση. Σε 
αρκετές ιστοπαθολογικές μελέτες, βλάβες που αρχικά 
είχαν διαγνωσθεί ως μελάνωμα, τελικά κατατάχθηκαν 
στην ομάδα των σπίλων/όγκων Spitz όταν αναλύθηκαν 
αναδρομικά1,4-6.

Λόγω της σπανιότητας του παιδιατρικού μελανώμα-
τος, δεν έχουν περιγραφεί μέχρι σήμερα σαφή κλινικά 
και δερματοσκοπικά κριτήρια. Πολλοί υποστηρίζουν ότι 
από το παιδιατρικό μελάνωμα συχνά λείπουν τα κλασικά 
χαρακτηριστικά του μελαγχρωματικού μελανώματος 
και είναι συχνότερες μη μελαγχρωματικές και οζώδεις 
βλάβες που μοιάζουν με το πυογόνο κοκκίωμα ή με 
μη μελαγχρωματικό σπίλο Spitz. Παρολαυτά, από 
αυτό το διαχωρισμό, εγείρεται και πάλι το ερώτημα εάν 
αυτά τα στοιχεία που βρίσκονται τόσο στο μελάνωμα 
όσο και στον σπίλο Spitz είναι εξαιτίας της αδυναμίας 
να διαχωριστούν αυτές οι δυο οντότητες. Όταν το 
μελάνωμα δημιουργείται σε έδαφος προϋπάρχοντος 
ΣΜΣ, ένα αυξανόμενο οζώδες στοιχείο είναι ορατό 
στα πλαίσια του σπίλου. Τακτική δερματοσκοπική 
παρακολούθηση του ΣΜΣ μπορεί να είναι χρήσιμη 
για την εντόπιση πρώιμων αλλαγών σε έναν κατά τ’ 
άλλα κλινικά συνήθη ΣΜΣ, πολύ πριν την ανάπτυξη 
οζώδους στοιχείου. 

Ως γενική οδηγία για την αντιμετώπιση, πρέπει πάντα 
να έχουμε υπ’ όψιν τη βιοψία όταν ανακαλυφθεί κλινικά 
και κυρίως δερματοσκοπικά αμελανωτικός όζος ή μια 
πρόσφατη αλλαγή σε ΣΜΣ.

SUMMARY

Melanocytic lesions in children are almost invariably 

benign and, consequently, their clinical management is 
easy in most cases. There are, however, two problematic 
issues: one of the problems is the differential diagnosis 
between melanoma and Spitz nevus; the second is 
related to giant congenital melanocytic nevus. This is 
the most important risk factor for melanoma among 
children younger than 12 years of age, although 
less than 1% of children with congenital nevi will 
develop melanoma. Given that pediatric melanoma 
is extremely rare, most physicians will probably never 
be confronted with this malignancy. On the contrary 
it is important to be aware of to the two previously 
mentioned problematic lesions, which would suggest 
immediate action in case of new, rapidly growing 
lesions (the clinical hallmark of Spitz nevus) or in 
case of congenital nevi with recent change in size, 
color, and/or shape. In this review we describe the 
most common clinical and dermoscopic features of 
a large spectrum of pediatric melanocytic lesions, 
with special emphasis to the problematic lesions that 
children may present.

Key words: Melanocytic nevus, melanoma, clinical 
diagnosis, dermoscopy, histopathologic diagnosis.
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