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ΑΤΟΠΙΚΗ ΔΕΡΜΑΤΙΤΙΔΑ 
Η ατοπική δερματίτιδα (ΑΔ) αποτελεί μία χρόνια, υποτροπιάζουσα,φλεγμονώδη, έντονα κνησμώδη 
δερματοπάθεια, με κληρονομική προδιάθεση για διαταραχή του επιδερμικού φραγμού και του 
ανοσολογικού συστήματος. 

Η ΑΔ αποτελεί τη συχνότερη δερματοπάθεια στα παιδιά, καθώς προσβάλλει περίπου το 10-20% των 
παιδιών, με την έναρξη των συμπτωμάτων να παρατηρείται στην ηλικία μεταξύ των 3 και 6 μηνών.  

Παρόλο που η ΑΔ της παιδικής ηλικίας υποχωρεί αυθόρμητα μέχρι την ενήλικη ζωή, η νόσος είναι επίμονη 
στο 10-30% των περιπτώσεων.  

Σπανιότερα, η έναρξη της νόσου τοποθετείται χρονικά στην ενήλικη ζωή, περίπου σε ποσοστό  10% των 
ενηλίκων.  

Οι κλινικές εκδηλώσεις της ΑΔ και η βαρύτητά τους καθορίζονται από την αλληλεπίδραση της γενετικής 
προδιάθεσης και περιβαλλοντικών παραγόντων. 



 Ηλικιακή κατανομή ΑΔ  
σε διαφορετικές χρονικές περιόδους  

Masutaka F,Takahito C et al:Asia Pac Allergy 2011;1(2):64-72 



Πιστεύαμε ότι η αιτία του 
εκζέματος ήταν μία 
ανοσολογική δυσλειτουργία 
σε ευαίσθητα άτομα… 

ΧΘΕΣ 



                      η αναδυόμενη εικόνα της νόσου παρουσιάζει      

                          μια σύνθετη δυσλειτουργία  που εμπλέκει: 

  

                        

  

  

  
  

  

 

 

 

  

 

 

•   Δυσλειτουργία των δερματικών φραγμών 
•   Ανοσολογικές διαταραχές έμφυτης και    
       επίκτητης ανοσίας 

Τώρα 

Γενετικές διαταραχές και 

   Περιβαλλοντικούς  παράγοντες  

McPherson T. Indian J Dermatol 2016;61(6):649-655 



 
 
 
Η αιτιοπαθογένεια της ΑΔ έχει σύνθετο και 
πολυπαραγοντικό χαρακτήρα. 
   

 Σημαντικό ρόλο στην παθογένεση της νόσου διαδραματίζει η δυσλειτουργία του δερματικού 
φραγμού και η διαταραγμένη εμφυτη ανοσία και η διαταραγμένη ανοσιακή απόκριση 
(υπερενεργοποίηση των Th-2). 

 

Επιγενετικοί παραγόντες διαμορφώνουν το κλινικό υπόστρωμα εκδήλωσης της νόσου 

 

Εμπλέκονται γενετικοί παράγοντες και συγκεκριμένα γονίδια που κωδικοποιούν τη δομή 
επιδερμιδικών ή επιθηλιακών πρωτεϊνών και γονίδια που κωδικοποιούν στοιχεία του 
ανοσολογικού συστήματος. 

  

McPherson T. Indian J Dermatol 2016;61(6):649-655 



ΑΔ: ΑΛΛΗΛΕΠΙΔΡΑΣΗ ΑΝΟΣΟΛΟΓΙΚΩΝ ΔΙΑΤΑΡΑΧΩΝ 
ΚΑΙ ΔΙΑΤΑΡΑΧΩΝ ΦΙΛΑΓΓΡΙΝΗΣ- ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΣΤΗΝ 
ΑΚΕΡΑΙΟΤΗΤΑ ΤΟΥ ΔΕΡΜΑΤΙΚΟΥ ΦΡΑΓΜΟΥ 

Τα Th2 λεμφοκύτταρα επάγουν την αύξηση των IL-4, IL-13 και IL-31 

Οι ιντερλευκίνες αυτές μειώνουν την έκφραση της φιλαγγρίνης στην 
επιδερμίδα ασθενών με ΑΔ 

Προσφατες μελέτες δείχνουν ότι και η IL-33 που παράγεται σε αφθονία στο 
δέρμα ασθενών με ΑΔ έχει την ικανότητα να μειώσει την έκφραση της FLG. 



H2O H2O 

Άθικτος  
φραγμός 

 
 Διαταραχή φραγμού                Αυξημένη 
 απώλεια νερού (TEWL)             Ξηρότητα 
 

Κατεστραμμένος 
φραγμός 

 
 
  
 
  



Παραποιημένη 

Επίκτητη ανοσία 

 

Διαταραγμένη  

έμφυτη ανοσία 

Κληρονομική διαταραχή  

του δερματικού  

φραγμού 

Λοιμώξεις 

Ξηρό δέρμα, εύκολη  

απορρόφηση 

 

  Στροφή προς Th2  
    Ευαισθητοποίηση  

Παραγωγή IgE 

Aυτοανοσία  

   A.Δ:  Ανοσολογική δυσλειτουργία 

Reproduced with kind permission of 

Professor Andreas Wollenberg, Munich 



  Στα φυσιολογικά άτομα υπάρχει ισορροπία    
   μεταξύ Th1  και Th2 κυττάρων 

Allergens 

Th0 
Th1 Th2 

Cork MJ, et al. Epidermal barrier dysfunction in atopic dermatitis. In: Skin Moisturization.Eds:Rawlings AV, 

Leyden JJ. London: Informa Healthcare, 2009   



Γενετικές και περιβαλλοντικές επιδράσεις τροποποιούν 
την ανοσιακή απάντηση στην ΑΔ 

Χαρακτηριστική στροφή προσβεβλημένου και φυσιολογικού 

δέρματος και στην φλεγμονή και υποκλινική φλεγμονή   

Proteases 

Irritants 

TCS 

pH Soap 

Cork MJ, et al. Epidermal barrier dysfunction in atopic dermatitis. In: Rawlings AV, Leyden JJ.  

Skin Moisturization. Informa Healthcare, 2009 [in press]; Leung DY, et al. J Clin Invest 2004; 113:651–657. 

Th0 

Th1 

ALLERGENS 

Th2 



Διαγνωστικά κριτήρια 
Κλινική εικόνα  
  





 Δεν υπάρχει ένας  

«χρυσός κανόνας»  

για την διάγνωση της ΑΔ 



Δεν υπάρχει ένας «χρυσός κανόνας » για την διάγνωση 
της ΑΔ 

 To 1994, στη Μ.Βρετανία, ομάδα εργασία επιφανών 

δερματολόγων, διαμόρφωσε ένα σύνολο των συχνότερων 

διαγνωστικών, ρεαλιστικών κριτηρίων για την Α.Δ.  

  

•  Ιστορικό δερματίτιδας στις καμπτικές επιφάνειες 

•  Εναρξη νόσου < 2 ετων 

•  Παρουσία κνησμώδους εξανθήματος 

•  Προσωπικό ιστορικό άσθματος 

•  Ιστορικό ξηρού δέρματος 

•  Ορατό εξάνθημα στις καμπτικές επιφάνειες 

 

•Williams HC et al. Br J Dermatol 1994:131,383-396 



Κλινική εικόνα 
Βρεφικός- νηπιακός τύπος 



Κλινική εικόνα 
Νηπιακός-παιδικός τύπος 



Κλινική εικόνα 
Tύπος ενηλίκων 



ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ 
ΒΑΡΥΤΗΤΑΣ 
ΑΔ - SCORAD 
  

Severity Scoring of Atopic Dermatitis Index (SCORAD) 

 
A. Extent 

 
Work out a percentage of the BSA involved, is scored out of 100 Score 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Use for children under 2 years For older children and adults 
 

B. Intensity 
 

Criteria Absent  Mild (1)   Moderate (2)   Severe (3) 
 
Erythema (Redness) 
 
Papulation / Oedema (Swelling) 
 
Oozing / Crusting 
 
Excoriation (Scratched) 
 
Lichenification (leathery) 
 
Dryness (ichthyosis) 

 

Score 
C. Subjective symptoms 

 
Scored on a visual analogue scale from 0 – 10 where 0 is no symptoms and 10 is 
worst symptoms ever had, average for past three nights 

 
Sleep loss 0     10  

    
 

Irritability 0 
    

10  

    
 

      Score 
 

Total SCORAD score 
  

Score out of 103 Total Score 
 

 A/5 + 7B/2 + C  

       

     

Mild eczema score < 25 Moderate eczema score >25 <50  Severe eczema score >50 
 

 
 

   Print and send with Referral Form  
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33% μεγαλύτερο 
κίνδυνο για άλλες 

ατοπικές 
συνοσηρότητες  

 

63–76%  των ενηλίκων 
με ΑΔ  ανεξαρτήτως 

βαρύτητας  έχουν μια 
ακόμη ατοπική νόσο 

Ποσοστά ακόμη 
υψηλότερα στη 

σοβαρή νόσο  

Η ατοπική δερματίτιδα έχει συστηματικές συσχετίσεις 

20 

 *Ranges vary by region. 

 1. Simpson EL et al. J Am Acad Dermatol 2016;74:491–498. 2. Suh DC et al. J Manag Care Pharm 2007;13:778–789. 3. Zeppa L et al. Dermatitis 
2011;22:40–46.  
4. Langenbruch A et al. J Eur Acad Dermatol Venereol 2014;28:719–726. 5. Simpson E et al. Presented at: European Academy of Dermatology and 
Venerology; September 28–October 2, 2016; Vienna, Austria. 6. Eckert L et al. J Am Acad Dermatol 2017;77:274–279 e273. 7. Eckert L et al. Presented 
at: European Academy of Allergy and Clinical Immunology Congress; June 17–21, 2017; Helsinki, Finland. 

Atopic comorbidities in patients 
with moderate-to-severe AD (N=380)1 



38% και 24% των 
ασθενών με 
μέτρια/σοβαρή ΑΔ  
αναφέρουν πιθανή 
αγχώδη διαταραχή 
ή κατάθλιψη  

 

Η ΑΔ στους ενήλικες συσχετίζεται με άγχος και κατάθλιψη 

21 

 1. Simpson EL et al. J Am Acad Dermatol 2016;74:491–498. 2. Bjelland I et al. J Psychosom Res 2002;52:69–77. 3. Guttman-Yassky E et al. 
Presented at: European Academy of Dermatology and Venereology Congress; September 28–October 2, 2016; Vienna, Austria. Poster 
P0303. 4. Eckert L et al. Presented at: American Academy of Dermatology Annual Meeting; March 4–8, 2016; Washington, DC, USA. Poster 
2814. 5. Eckert L et al. Presented at: European Academy of Dermatology and Venereology Congress; June 17–21, 2017; Helsinki, Finland. 
Oral presentation. 6. Eckert L et al. J Am Acad Dermatol 2017;77:274–279 e273. 
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Θεραπευτική αντιμετώπιση 
της Ατοπικής Δερματίτιδας 

  

 

                                                                               

 



Wollenberg et al JEADV 2022 in press 



  
  

  

  

  

  

  

  

  

  

 European Task Force on Atopic Dermatitis,  

    position paper on diagnosis and treatment 

 of atopic  dermatitis 

«Η Aτοπική δερματίτις  
είναι μία χρόνια κατάσταση.  

 

Η θεραπεία πρέπει σχεδιάζεται  
με μακροχρόνια προοπτική» 

 



1ο ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚΟ 
 Άντρας 76 ετών 

 Έναρξη νοσήματος: 3 μηνών 

 Ι.Α: (-) 

 Προηγηθείσες θεραπείες: 

 Τοπικά κορτοκοστεροειδή 

 Τοπικοί αναστολείς καλσινευρίνης 

 Αντιισταμινικά 

 Συστηματικά κορτικοστεροειδή  

 Αδυναμία λήψης κυκλοσπορίνης λόγω ΑΥ  



Κλινική εικόνα 



ΑΝΤΙΚΕΙΜΕΝΙΚΑ ΚΡΙΤΗΡΙΑ ΒΑΡΥΤΗΤΑΣ 
ΝΟΣΟΥ 

 SCORAD (SCORing Atopic Dermatitis): 62 

 BSA (Body Surface Area): 34% 

 EASI (Eczema Area and Severity Index): 31 

 Pruritus NRS (Numerical Rating Scale): 10 

 DLQI (Dermatology Life Quality Index): 21 

 VIGA (Validated Investigator Global Assessment): 4 

  



Θεραπεία 

Dupilumab 600mg δόση 
εφόδου και έπειτα 300mg 
κάθε 14 ημέρες 



DUPILUMAB  

29 

 http://clinicalwebcasts.com/slidecasts/2017/ISDS_Atopic_Dermatitis_SlideCAST-285.pdf. Accessed August 2, 2018. 
2. Gandhi NA, et al. Nat Rev Drug Discov. 2016;15(1):35-50. 3. Beck LA, et al. N Engl J Med. 2014;371(2):130-139.  

Type I Receptor1,2 

B cells, T cells, 
monocytes, 
eosinophils, 
fibroblasts 

Type II Receptor1,2 

Epithelial cells, 
smooth muscle cells, 

fibroblasts, monocytes,  

activated B cells 

Το dupilumab είναι ένα 
πλήρως ανθρώπινο 
μονοκλωνικό αντίσωμα 
έναντι του υποδοχέα άλφα 
της ιντερλευκίνης (IL)-4 που 
αναστέλλει τη σηματοδότηση 
μέσω των IL-4/IL-13 



1. Vatrella A et al. J Asthma Allergy 2014;7:123–130; 2. DUPIXENT® FDA Prescribing Information, last updated March 2017. 3. Paller A et al. J Allergy Clin 
Immunol 2017;140:633–643;  
4. European Medicines Agency. 
http://www.ema.europa.eu/ema/index.jsp?curl=pages/medicines/human/medicines/004390/human_med_002158.jsp&mid=WC0b01ac058001d124 (accessed 
May 2018). 
Dupixent® logo from https://www.regeneron.com/dupixent-injection (accessed May 2018). Dupixent® package image from www.drugs.com 

Ένδειξη, δόση και χορήγηση του dupilumab 

• Θεραπεία της μέτριας/σοβαρής ατοπικής δερματίτιδας  από 6 ετών και 
άνω σε ασθενείς που η νόσος δεν ελέγχεται  με τοπικούς παράγοντες ή 
όταν αυτοί αντενδείκνυνται 

ΕΝΔΕΙΞΗ 

• Δόση εφόδου: 600 mg (δύο υποδόριες ενέσεις των 300 mg  σε 
διαφορετικά σημεία στο μηρό ή την κοιλιακή χώρα) 

• Δόση συντήρησης: 300 mg κάθε 2η εβδομάδα 

ΔΟΣΗ ΚΑΙ ΧΟΡΗΓΗΣΗ 



Ασφάλεια 

aIncidence ≥1% in the dupilumab 300 mg Q2W monotherapy or dupilumab 300 mg Q2W + TCS group, all at a higher rate than in their respective comparator 
groups; bConjunctivitis cluster includes conjunctivitis, allergic conjunctivitis, bacterial conjunctivitis, viral conjunctivitis, giant papillary conjunctivitis, eye irritation, 
and eye inflammation; cKeratitis cluster includes keratitis, ulcerative keratitis, allergic keratitis, atopic keratoconjunctivitis, and ophthalmic herpes simplex; 
dOther herpes simplex virus infection cluster includes herpes simplex, genital herpes, herpes simplex otitis externa, and herpes virus infection, but excludes 
eczema herpeticum 

Dupixent®. Highlights of prescribing information. April 2018. https://www.accessdata.fda.gov/drugsatfda_docs/label/2018/761055s003lbl.pdf (accessed October 
22, 2018) 

Adverse reaction, n (%) 

Dupilumab monotherapy 
(pooled analysis of SOLO-1, SOLO-2, and Phase 

2b dose-ranging study) 

Dupilumab + TCS 
(analysis of CHRONOS study) 

Placebo 
n=517 

300 mg Q2W 
n=529 

Placebo 
n=315 

300 mg Q2W 
n=110 

Injection site reactionsa 28 (5) 51 (10) 18 (6) 11 (10) 

Conjunctivitisb 12 (2) 51 (10) 15 (5) 10 (9) 

Blepharitis 1 (<1) 2 (<1) 2 (1) 5 (5) 

Oral herpes 8 (2) 20 (4) 5 (2) 3 (3) 

Keratitisc 0 1 (<1) 0 4 (4) 

Eye pruritus 1 (<1) 3 (1) 2 (1) 2 (2) 

Other herpes simplex virus 
infectiond 

6 (1) 10 (2) 1 (<1) 1 (1) 

Dry eye 0 1 (<1) 1 (<1) 2 (2) 

https://www.accessdata.fda.gov/drugsatfda_docs/label/2018/761055s003lbl.pdf


ΚΟΡΤΙΚΟΣΤΕΡΟΕΙΔΗ VS DUPILUMAB 

ΠΡΊΝ ΤΗ ΘΕΡΑΠΕΊΑ ΜΕΤΆ DUPILUMAB 



ΚΟΡΤΙΚΟΣΤΕΡΟΕΙΔΗ VS DUPILUMAB 
ΠΡΊΝ ΤΗ ΘΕΡΑΠΕΊΑ ΜΕΤΆ DUPILUMAB 



ΚΟΡΤΙΚΟΣΤΕΡΟΕΙΔΗ VS DUPILUMAB 
ΠΡΊΝ ΤΗ ΘΕΡΑΠΕΊΑ ΜΕΤΆ DUPILUMAB 



ΚΟΡΤΙΚΟΣΤΕΡΟΕΙΔΗ VS DUPILUMAB 

Πρίν τη θεραπεία Μετά Dupilumab Μετά Dupilumab 



ΚΟΡΤΙΚΟΣΤΕΡΟΕΙΔΗ VS DUPILUMAB 

ΠΡΊΝ ΤΗ ΘΕΡΑΠΕΊΑ ΜΕΤΆ DUPILUMAB 



2o ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚΟ: 
• Άντρας 40 ετών 

• Έναρξη νοσήματος: 35 ετών 

• Ι.Α: Αλλεργική ρινίτιδα 

• Προηγηθείσες θεραπείες: 

Τοπικά κορτiκοστεροειδή 

Τοπικοί αναστολείς καλσινευρίνης 

Αντιισταμινικά 

Συστηματικά κορτικοστεροειδή (>10 κύκλους θεραπείας) 

• Τρέχουσα θεραπεία : Κυκλοσπορίνη 400mg (5mg/kg ΒΣ) από έτους 

  



Συστηματική θεραπεία 
Κυκλοσπορίνη 

Αποτελεί το “Gold standard” για τις σοβαρές  μορφές ΑΔ. 

Αποτελεσματικότητα ίδια σε ενήλικες/παιδιά 

Ανοχή καλύτερη στα παιδιά 

Γρήγορη ανταπόκριση 

Δοσολογία 3-5mg/Kg/ημέρα 

 

 Ανεπιθύμητες ενέργειες 

    (διαταραχή νεφρικής λειτουργίας, υπέρταση,  

     καταβολή, υπεχοληστεριναιμία, υπερτρίχωση,    

     τρόμος και στα παιδιά επιπλέον αραίωση οστών) 

  

van Velsen SG, Knol MJ, van Eijk RL, et al.J Am Acad Dermatol. 2010 Nov;63(5):824-31 



Κλινική εικόνα 



ΑΝΤΙΚΕΙΜΕΝΙΚΑ ΚΡΙΤΗΡΙΑ ΒΑΡΥΤΗΤΑΣ 
ΝΟΣΟΥ 

 SCORAD (SCORing Atopic Dermatitis): 68 

 BSA (Body Surface Area): 42% 

 EASI (Eczema Area and Severity Index): 38 

 Pruritus NRS (Numerical Rating Scale): 10 

 DLQI (Dermatology Life Quality Index): 21 

 VIGA (Validated Investigator Global Assessment): 4 

  



Θεραπεία 

Dupilumab 600mg δόση 
εφόδου και έπειτα 300mg 
κάθε 14 ημέρες 



Μετά Dupilumab 



Μετά Dupilumab 



ΑΝΤΙΚΕΙΜΕΝΙΚΑ ΚΡΙΤΗΡΙΑ ΒΑΡΥΤΗΤΑΣ 
ΝΟΣΟΥ 

 SCORAD (SCORing Atopic Dermatitis): Από 68 σε 46 

 BSA (Body Surface Area): Από 42% σε 36% 

 EASI (Eczema Area and Severity Index): Από 38 σε 24,2 

 Pruritus NRS (Numerical Rating Scale): Από 10 σε 8 

 DLQI (Dermatology Life Quality Index): 21 

 VIGA (Validated Investigator Global Assessment): 4 

  



Νέα θεραπεία 

Tab Baricitinib 4mg 1x1 
ημερησίως 



Από του στόματος και τοπικοί JAK inhibitors 

1. Fujii H. J Immunotoxicol 2007;4:69–76; 2 Paller A et al. J Allergy Clin Immunol 2017;140:633–643; 3. Winthrop KL. Nat Rev Rheum 
2017; 13:234–243 
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STAT1 

JAK2 

STAT STAT 

JAK2 

P P 

STAT5 

STAT1 

STAT3 

JAK1 

STAT STAT 

JAK3 

P P 

STAT3 

STAT1 

STAT5 

Transcriptio
n 

Lymphocyte 
proliferation 
and 
homeostasis 

• Keratinoc
ytes → 
Barrier↓ 

• Nerves → 
Pruritus 

• Erythropo
iesis 

• Myelopoi
esis 

• Platelet 
productio
n 

Innate 
antiviral 
defense 

IL-
31 

• GM-CSF 
• Erythropoi

etin 

Interleukins (IL-2, IL-
4,  
IL-7, IL-9, IL-15, and 
IL-21) 

• Type I 
interferons 
(e.g., IFNα, 
IFNβ) 

• Interleukins  
(IL-10, IL-20, 
IL-22, and IL-
28) 

IFN
ɣ 

EXAMPLE TYPE I CYTOKINE RECEPTORS EXAMPLE TYPE II CYTOKINE RECEPTORS 

ɣc 

JAK1 / 2 

STAT5 

STAT 
P 

Οι JAK αναστολείς αναστέλλουν  το JAK-STAT (signal transducer and activators of 

transcription proteins) μονοπάτι αναστέλλοντας τη φωσφορυλίωση των  STATs  και 

μειώνοντας την επαγωγή των προ-φλεγμονωδών κυτταροκινών 2,3 



Ασφάλεια JAK 
αναστολέων 

 Ακμή 

 Λοιμώξεις ανωτέρου αναπνευστικού 

 Κεφαλαλγία 

 Αύξηση CPK 

 Έξαρση της ατοπικής 
δερματίτιδας/Εμφάνιση σε μη 
προυπάρχοντα σημεία 



Dupilumab vs Baricitinib 

Πρίν τη θεραπεία Μετά Dupixent Μετά Baricitinib 



Dupilumab vs Baricitinib 

Πρίν τη θεραπεία Μετά Dupixent Μετά Baricitinib 



Baricitinib 

ΠΡΊΝ ΤΗ ΘΕΡΑΠΕΊΑ ΜΕΤΆ BARICITINIB 



Baricitinib 

Πρίν τη θεραπεία Μετά Baricitinib Μετά Baricitinib 



ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

Η ΑΔ ως νόσος με πολυπαραγοντικό αιτιολογικό 
μηχανισμό και χρόνιο χαρακτήρα 

Απαιτεί σύνθετη και ασφαλή θεραπευτική 
στρατηγική 

Η ανάδειξη νεότερων στοχευμένων θεραπειών 
έναντι των διαφορετικών παθογενετικών 
μηχανισμών, 

δύνανται να δώσουν στο άμεσο μέλλον 
αποτελεσματικότερη και εξατομικευμένη 
θεραπευτική προσέγγιση. 



Σας ευχαριστώ 


