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Περίληψη 

Η ατοπική δερματίτιδα είναι μία χρόνια, υποτροπιάζουσα, φλεγμονώδης και έντονα κνησμώδης 

δερματοπάθεια με συνεχώς αυξανόμενη επίπτωση. Αποτελεί τη συχνότερη δερματική νόσο της 

παιδικής ηλικίας, καθώς προσβάλλει άνω του 25% των παιδιών και το 2-3 % των ενηλίκων. Η 

νόσος αυτή έχει πολύπλοκη παθογένεια, συμπεριλαμβανομένων γενετικών, ανοσολογικών και 

περιβαλλοντικών παραγόντων, οδηγώντας σε δυσλειτουργία του επιδερμικού φραγμού και του 

ανοσοποιητικού συστήματος. Παρουσιάζει επίσης μία ποικιλία κλινικών χαρακτηριστικών         

-ερύθημα, οίδημα, ξηροδερμία, βλατιδώδεις ή εξιδρωματικές βλάβες, λειχηνοποίηση- που 

εξαρτώνται σε μεγάλο βαθμό από την ηλικία του ασθενή. Από τα παραπάνω, μπορεί να γίνει 

κατανοητό ότι η ατοπική δερματίτιδα  αποτελεί ένα σημαντικό πρόβλημα υγείας, με επιπτώσεις 

στην ποιότητα ζωής των ασθενών και τη δημόσια υγεία. 

Στη παρούσα εργασία πραγματοποιήθηκε συγκριτική in vivo μελέτη δραστικότητας τριών 

τοπικών σκευασμάτων σε μοντέλο πρόκλησης ατοπικής δερματίτιδας άτριχων μυών. Η ατοπική 

δερματίτιδα προκλήθηκε με επιδερμικές επαλείψεις του απτενίου DNCB (2,4-

δινιτροχλωροβενζόλιο) και η συγκεκριμένη μέθοδος πρόκλησης παρουσιάζει παρόμοια 

ιστοπαθολογική, ανοσολογική και κλινική εικόνα με την ατοπική δερματίτιδα των ανθρώπων. 

Τα υπό εξέταση τοπικά σκευάσματα ήταν τα εξής: 

i. αλοιφή με  ελαϊκό εκχύλισμα ισοπόδου Ceratothoa oestroides (10%) 

ii. αλοιφή με  ελαϊκό εκχύλισμα ισοπόδου Ceratothoa oestroides (10%) και χλωροκρεσόλη 

(0,1%) 

iii. αλοιφή με  ελαϊκό εκχύλισμα ισοπόδου Ceratothoa oestroides (10%), χλωροκρεσόλη 

(0,1%) και εκχύλισμα ελαιολάδου (0,1%), που περιέχει τα δραστικά συστατικά 

ελαιοκανθάλη και ελαιασίνη, σε αναλογία 2:1. 

Η επάλειψη των τοπικών σκευασμάτων πραγματοποιούνταν σε όλη τη ραχιαία περιοχή των 

μυών (με δόση 5mg/cm
2
), μία φορά την ημέρα και για διάστημα 20 ημερών. Από την 

αξιολόγηση των αποτελεσμάτων, προέκυψε ότι η αλοιφή με ελαϊκό εκχύλισμα ισοπόδου 

Ceratothoa oestroides, χλωροκρεσόλη και εκχύλισμα ελαιολάδου (ελαιοκανθάλη και ελαιασίνη) 

έδωσε τα καλύτερα αποτελέσματα, καθώς ιστοπαθολογικά παρουσίασε σχεδόν πλήρως 

εξυγιασμένες περιοχές (ελάχιστη έως καθόλου φλεγμονή) και είχε την καλύτερη κλινική εικόνα 

σε σύγκριση με τις υπόλοιπες ομάδες θεραπείας. 

Εν συνεχεία πραγματοποιήθηκε κλινική μελέτη, η οποία διεξήχθη στην Α΄ Πανεπιστημιακή 

κλινική, στο Τμήμα Επιδερμικών Δοκιμασιών του Νοσοκομείου Αφροδίσιων & Δερματικών 

Νόσων «Ανδρέας Συγγρός», σύμφωνα με τις αρχές της καλής κλινικής πρακτικής της 

διακήρυξης του Helsinki. Σκοπός αυτής της μελέτης ήταν η εξέταση της αποτελεσματικότητας 

και της ασφάλειας του ανωτέρου σκευάσματος (αλοιφή που περιέχει ελαϊκό εκχύλισμα του 

ισόποδου Ceratothoa oestroides, χλωροκρεσόλη και εκχύλισμα ελαιολάδου), με στόχο τη μελέτη 



 
 

της αποκατάστασης του επιδερμικού φραγμού κατόπιν πρόκλησης οξείας ερεθιστικής 

δερματίτιδας (ελεγχόμενη αντίδραση και σε μικρή κλίμακα), σε ασθενείς με ιστορικό ατοπίας 

και σε υγιείς μάρτυρες. Η οξεία ερεθιστική δερματίτιδα προκλήθηκε στο βραχίονα των 

εθελοντών, με εφαρμογή του ερεθιστικού παράγοντα SLS 4% για 24 ώρες. Η δράση του υπό 

εξέταση σκευάσματος συγκρίθηκε με σκεύασμα του εμπορίου το οποίο έχει αποδεδειγμένα 

δράση. Η μελέτη βρίσκεται υπό εξέλιξη, οπότε δεν είναι δυνατή η εξαγωγή αποτελεσμάτων και 

συμπερασμάτων. 

  



 
 

Abstract 

Atopic dermatitis is a chronic, recurrent, inflammatory and highly pruritic skin disease. It is one 

of the most common skin disorders, affecting approximately 25% of children and 2-3% of adults. 

This disease has a complicated pathogenesis, including genetic, immunological and 

environmental factors, leading to impairment of the epidermal barrier and the immune system. It 

also presents a variety of clinical features (redness, oedema, dry skin, papillary or exudative 

lesions, lechenification) that are highly affected by the age of the patient. From the above, it is 

clear that atopic dermatitis is a major health problem, affecting the quality of life of the patients 

and public health.  

In the present survey, a comparative in vivo study of the activity of three topical preparations 

was conducted in a hapten-induced atopic dermatitis mouse model. Atopic dermatitis was 

induced by epidermal applications of the hapten DNCB (2,4-dinitrochlorobenzene), and this 

method presents similar histopathological, immunological and clinical features compared to 

human atopic dermatitis. 

The following topical preparations were tested: 

i. ointment containing Ceratothoa oestroides Oil Extract (10%) 

ii. ointment containing Ceratothoa oestroides Oil Extract (10%) and Chlorocresol (0,1%) 

iii. ointment containing Ceratothoa oestroides Oil Extract (10%), Chlorocresol (0,1%) and 

Olea Europaea Oil Extract, containing the active ingredients oleicanthal and oleasin (2:1 

ratio) 

The local preparations were applied throughout the dorsal area of the mice (dose 5mg/cm
2
), once 

daily for 20 days. The analysis of the results showed that the ointment containing Ceratothoa 

oestroides Oil Extract, Chlorocresol and Olea Europaea Oil Extract (oleicanthal and oleasin) had 

the best results, as histopathologically showed almost completely healthy skin regions and the 

best cinical features compared to the other treatment groups. 

A clinical study was then conducted in the Patch Testing Unit of Andreas Syggros Hospital of 

Cutaneous & Venereal Diseases, in accordance with the principles of good clinical practice of 

the Helsinki Declaration. The purpose of this survey was to examine the efficacy and safety of 

the superior topical preparation (ointment containing Ceratothoa oestroides Oil Extract, 

Chlorocresol and Olea Europaea Oil Extract) in order to study the repair of impaired epidermal 

barrier function. The epidermal barrier was impaired by induced acute irritant dermatitis 

(controlled reaction), in patients with a history of atopy and in healthy controls. Acute irritant 

dermatitis was induced by applying 4% Sodium Lauryl Sulfate (SLS) solution for 24 hours in the 

volunteer’s arm. The efficacy of the test topical preparation was compared with a commercial 

formulation which has proven efficacy. The study is underway, so no results and conclusions can 

be drawn. 
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1.Θεωρητικό μέρος 

1.1 Δέρμα: βασική δομή και λειτουργία 

Το δέρμα είναι το μεγαλύτερο όργανο του ανθρωπίνου σώματος, αντιπροσωπεύει το 15% του 

συνολικού σωματικού βάρους των ενηλίκων και προσφέρει ένα φυσικό φραγμό έναντι της 

αφυδάτωσης και των περιβαλλοντικών αλλαγών.
1 

Αποτελείται από τρία στρώματα: την 

επιδερμίδα, το χόριο και τον υποδόριο ιστό [Εικόνα 1]. Η επιδερμίδα, το εξωτερικό στρώμα του 

δέρματος, σχηματίζεται από μία τακτοποιημένη διάταξη κυττάρων που ονομάζονται 

κερατινοκύτταρα, βασική λειτουργία των οποίων είναι η σύνθεση της κερατίνης, μία 

νηματοειδούς πρωτεΐνης που εξυπηρετεί μία προστατευτική λειτουργία. Το χόριο ή η δερμίδα 

αποτελεί το μεσαίο στρώμα. Κύριο συστατικό του είναι η ινιδοειδής δομική πρωτεΐνη 

κολλαγόνο. Το χόριο βρίσκεται πάνω από τον υποδόριο ιστό, ο οποίος αποτελείται από λόβια 

που περιέχουν λιποκύτταρα.
2  

 
Εικόνα 1: Οι στιβάδες του δέρματος, η επιδερμίδα, το χόριο και τα εξαρτήματα του δέρματος

  2 

Η επιδερμίδα μπορεί να διαιρεθεί στις ακόλουθες ζώνες, αρχίζοντας από το εσωτερικό στρώμα: 

τη βασική στιβάδα (stratum basale), τη μαλπιγγιανή ή ακανθωτή στιβάδα (stratum spinosum), τη 

κοκκιώδη στιβάδα (stratum granulosum) και την κεράτινη στιβάδα (stratum corneum). Στις 

παλάμες και τα πέλματα υπάρχει ένα διαυγές, ωχρό έως ρόδινο στρώμα, η διαυγής στιβάδα 

(stratum lucidum), ακριβώς πάνω από την κοκκιώδη στιβάδα [Εικόνα 2,3]. Οι στιβάδες αυτές 

προέρχονται από μεταβολές των κερατινοκυττάρων, τα οποία έχουν την τάση να μετακινούνται 

από την βασική προς την κεράτινη στιβάδα όπου και σταδιακά παρατηρείται εκφύλιση του 

πυρήνα με τελική απόπτωσή τους, μία διαδικασία που ονομάζεται κερατινοποίηση [Εικόνα 2].
3 
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Εικόνα 2: Κερατινοποίηση. Κάθε στάδιο της διαφοροποίησης των κερατινοκυττάρων χαρακτηρίζεται από την 

έκφραση διαφορετικών πρωτεϊνών (παραδείγματα αυτών αναγράφονται στην εικόνα) 
4 

Η κεράτινη στιβάδα παίζει σπουδαίο ρόλο στη διατήρηση της υγρασίας του δέρματος χάρη στον 

παράγοντα NMF (natural moisturizing factor), που συγκροτείται από PCA, σφινολιπίδια 

κεραμίδια (ceramides), φωσφολιπίδια, λιπαρά οξέα, γλυκερόλη, σκουαλένιο και χοληστερόλη. 

Επίσης η κεράτινη στιβάδα κατέχει το 10-15% της συνολικής ποσότητας νερού που είναι 

αποθηκευμένο στην επιδερμίδα.
1
 

Η επιδερμίδα του ενηλίκου αποτελείται από τρεις βασικούς τύπους κυττάρων: τα 

κερατινοκύτταρα, τα μελανοκύτταρα και τα κύτταρα Langerhans. Μία επιπλέον κατηγορία 

κυττάρων, τα κύτταρα Merkel, μπορούν να βρεθούν στη βασική στιβάδα στις παλάμες και τα 

πέλματα, στο βλεννογόνο του στόματος και των γεννητικών οργάνων, στη κοίτη του όνυχα και 

στο ακροκόλπωμα του θυλάκου [Εικόνα 3].
2
 Παρακάτω, αναφέρονται κάποια βασικά στοιχεία 

των κυττάρων αυτών: 

 

o Κερατινοκύτταρα  

Τα κερατινοκύτταρα αποτελούν τον κύριο πληθυσμό κυττάρων της επιδερμίδας. Έχουν ως 

εξειδικευμένη λειτουργία την παραγωγή κερατίνης, μίας σύνθετης νηματοειδούς πρωτεΐνης που 

δεν σχηματίζει μόνο την επιφανειακή επίστρωση (κεράτινη στιβάδα) της επιδερμίδας, αλλά 

αποτελεί επίσης τη δομική πρωτεΐνη των τριχών και των νυχιών. Ενδοκυττάρια, οι ίνες 

κερατίνης είναι στενά συνδεδεμένες με μόρια φιλαγγρίνης και τα προϊόντα αποδόμησης της 

φιλαγγρίνης αποτελούν ένα σημαντικό συστατικό του παράγοντα NMF. Επίσης, τα προϊόντα 

αυτά δεν ρυθμίζουν μόνο την ενυδάτωση της κεράτινης στοιβάδας αλλά και το pH αυτής.
5,6 

Έχουν αναγνωριστεί πολλά διακριτά γονίδια κερατίνης και η παρουσία διαφόρων τύπων 

κερατίνης χρησιμοποιείται ως δείκτης για το είδος και το βαθμό διαφοροποίησης του πληθυσμού 

των κερατινοκυττάρων. Οι κερατίνες είναι ζωτικής σημασίας για την φυσιολογική λειτουργία 

της επιδερμίδας και οι μεταλλάξεις κερατίνης αναγνωρίζονται ως αίτια δερματοπαθειών. Στη 
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κεράτινη στιβάδα, τα κερατινοκύτταρα περιβάλλονται από λιπίδια και είναι αφυδατωμένα, χωρίς 

οργανίδια και πληρωμένα με ίνες κερατίνης.
1
  

o Μελανοκύτταρα  

Τα μελανοκύτταρα είναι κύτταρα που παράγουν τα κοκκία μελανίνης που προσδίδουν στο 

δέρμα την τελική εμφάνιση ως προς την απόχρωση. 

 

o Κύτταρα Langerhans  

Τα κύτταρα Langerhans βρίσκονται διάσπαρτα ανάμεσα στα κερατινοκύτταρα της ακανθωτής 

στιβάδας και αποτελούν το 3-5% των κυττάρων σε αυτή τη στιβάδα. Λειτουργικά, τα κύτταρα 

Langerhans ανήκουν στα μονοκύτταρα μακροφάγα και προέρχονται από το μυελό των οστών. 

Λειτουργούν κυρίως στο προσαγωγό σκέλος της ανοσολογικής απάντησης, με συμμετοχή στην 

αναγνώριση, την πρόσληψη, την επεξεργασία και τη παρουσίαση των αντιγόνων στα 

ευαισθητοποιημένα Τ-λεμφοκύτταρα. Με αυτό τον τρόπο παίζουν σημαντικό ρόλο στην 

επαγωγή της επιβραδυνόμενης υπερευαισθησίας.  

 

o Κύτταρα Merkel 

Τα κύτταρα Merkel, που βρίσκονται ακριβώς πάνω από τη ζώνη της βασικής μεμβράνης, 

περιέχουν ενδοκυτταροπλασματικά πυκνοπυρηνικά νευροεκκριτικού τύπου κοκκία και μέσω της 

σύνδεσής τους με τους νευρίτες, ενεργούν ως υποδοχείς αφής αργής προσαρμογής. 
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Εικόνα 3: Οι στιβάδες της επιδερμίδας και τα είδη των κυττάρων της. (http://www.imperial.edu) 

1.2 Βασικά στοιχεία της ατοπικής δερματίτιδας 

1.2.1 Ορισμός 

Η ατοπική δερματίτιδα είναι  μία χρόνια, κνησμώδης και φλεγμονώδης δερματοπάθεια που 

προσβάλλει πιο συχνά τα παιδιά, αλλά εμφανίζεται επίσης και σε ενηλίκους.
 
Χαρακτηρίζεται 

από αυξημένη ενεργοποίηση των Τ-βοηθητικών τύπου 2 λεμφοκυττάρων (Th2) στην οξεία φάση  

και δυσλειτουργία στη τελική διαφοροποίηση των κερατινοκυττάρων.
1,7 

Στη χρόνια φάση της 

νόσου, παρατηρείται ένας Τ helper 1 (Th1) φαινότυπος κυτταροκινών.
 
Είναι γνωστή και ως 

ατοπικό έκζεμα, βρεφικό έκζεμα, έκζεμα των καμπτικών επιφανειών, διάχυτη νευροδερματίτιδα 

και κνήφη diathsique (Besnier). Η ατοπική δερματίτιδα ξεκινά κατά κανόνα στην παιδική 

ηλικία, όμως συχνά παραμένουν εκδηλώσεις και στην ενήλικο ζωή.
2
 

1.2.2 Ιστορικά στοιχεία 

Το 1923, οι Coca και Cooke καθιέρωσαν πρώτοι την έννοια της «ατοπίας», λέξη που σημαίνει 

«εκτός τόπου» ή «παράξενο» για να υποδηλώσουν την κληρονομική προδιάθεση  για ανάπτυξη 

αλλεργιών στις τροφές και στις εισπνεόμενες ουσίες.
2,8 

Αν και αρχικά μόνο το αλλεργικό άσθμα 

και η αλλεργική ρινίτιδα περιελήφθησαν στην κατηγορία των ατοπικών νοσημάτων, το 1933 οι 

Wise και Sulzberger παρουσίασαν την έννοια της ατοπικής δερματίτιδας,
9
 δίνοντας έμφαση στη 

σχέση που έχει με τα άλλα ατοπικά νοσήματα.  
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Εικόνα 4: Οι πρώτες απεικονίσεις της ατοπικής δερματίτιδας. A. Strophulus confeitus (Willan, 1796) B. 

Lichen agrius (Willan, 1796) C. Porrigo larvalis (Bateman/Willan, 1816) Δ. Eczema rubrum (Rayer, 1835) 
10 

 

1.2.3 Επιδημιολογικά στοιχεία 

Ο επιπολασμός της ατοπικής δερματίτιδας αυξάνεται σταθερά από το 1940, κυρίως στις 

ανεπτυγμένες χώρες και σήμερα επηρεάζει περίπου 15-20% των παιδιών και 3-10% των 

ενηλίκων στο δυτικό κόσμο.
1,11 

Ωστόσο, ο επιπολασμός φαίνεται ότι έχει φτάσει σε ένα πλατώ 

στις χώρες με την υψηλότερη εμφάνιση.
12,13 

Σε επιδημιολογικές μελέτες  που 

πραγματοποιήθηκαν στην Ελλάδα τα έτη 1991, 1998, 2003 και 2008 και αφορούσαν παιδιά, η 

συχνότητα της ατοπικής δερματίτιδας βρέθηκε να είναι 4.5, 6.3, 9.5 και 10.8% αντίστοιχα.
14

 Η 

εμφάνιση της ατοπικής δερματίτιδας είναι πιο κοινή μεταξύ 3 και 6 μηνών, με περίπου 60% των 

ασθενών να αναπτύσσουν τη νόσο το πρώτο χρόνο της ζωής τους και το 90% τα πρώτα πέντε 

χρόνια.
15,16 

Ενώ η πλειοψηφία των ασθενών δεν εμφανίζουν πια τα συμπτώματα της νόσου κατά 

την ενήλικο ζωή,  ένα ποσοστό 10% έως 30% συνεχίζουν να εμφανίζουν συμπτώματα και ένα 

πολύ μικρότερο ποσοστό πρωτοεμφανίζει τη νόσο στην ενήλικο ζωή.
17 

Επιπλέον, η ατοπική 

δερματίτιδα παρατηρείται συχνότερα σε αστικές περιοχές σε σχέση με αγροτικές, σε υψηλότερες 

κοινωνικοοικονομικά τάξεις και σε ολιγομελείς οικογένειες και θεωρείται ότι αυτό οφείλεται  

στον τρόπο ζωής των κατοίκων (υπόθεση της υγιεινής).
18 

Οι παραπάνω παρατηρήσεις 

υποδηλώνουν ότι πιθανά, η έκθεση σε αντιγόνα ρύπων και η έλλειψη έκθεσης σε λοιμώδεις 

παράγοντες ή άλλα αντιγονικά ερεθίσματα νωρίς κατά τη διάρκεια της ζωής, μπορεί να παίζουν 

ρόλο στην ανάπτυξη της ατοπικής δερματίτιδας.
19,20 

 

1.2.4 Τρόπος κληρονομικότητας 

Αν και έχει βρεθεί ότι η προδιάθεση για να αναπτυχθεί ατοπική δερματίτιδα είναι 

κληρονομούμενη, ο τρόπος κληρονομικότητας δεν ακολουθεί ακριβώς τους κανόνες του 

Mendel. Ένα παιδί βρίσκεται σε αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης ατοπικής δερματίτιδας αν πάσχει 

ένας ή και οι δύο γονείς
2,21

 και πιο συγκεκριμένα η πιθανότητα ανάπτυξης είναι 2-3 φορές 

μεγαλύτερη σε παιδιά που έχουν έναν ατοπικό γονέα και 3-5 φορές μεγαλύτερη αν και οι δύο 

γονείς είναι ατοπικοί.
22,23 

Επίσης, η ατοπική δερματίτιδα εμφανίζει υψηλό ποσοστό συνύπαρξης 

(77%) στα μονοζυγωτικά δίδυμα.
24 

 

1.2.5 Κλινική εικόνα 

Ο χρόνιος κνησμός και η κατανομή και μορφολογία των βλαβών, ανάλογα με την ηλικία, είναι 

τα χαρακτηριστικά γνωρίσματα της ατοπικής δερματίτιδας. Αξιοσημείωτα κλινικά ευρήματα 

αποτελούν το ερύθημα, το οίδημα, η ξηροδερμία, οι διαβρώσεις/ εκδορές, η οροροή και η 

λειχηνοποίηση, τα οποία ποικίλλουν ανάλογα με την ηλικία του ασθενή και τη χρονιότητα των 

δερματικών βλαβών [Εικόνα 5]. Πιο συγκεκριμένα, η οξεία μορφή της ατοπικής δερματίτιδας, 

εκδηλώνεται κυρίως με ερύθημα, οίδημα, διαβρώσεις και εκδορές του δέρματος, ενώ σε μερικές 

περιπτώσεις μπορεί να υπάρχει οροροή και να σχηματιστούν εφελκίδες. Από την άλλη πλευρά, 
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βασικό γνώρισμα της χρόνιας μορφής της ατοπικής δερματίτιδας είναι η λειχηνοποίηση, δηλαδή 

η χαρακτηριστική πάχυνση του δέρματος με αυξημένη τη φυσιολογική γράμμωση και αυξημένη 

συνήθως 

μελάχρωση.
7
  

 

 

Εικόνα 5: Κλινική εικόνα ασθενών με ατοπική δερματίτιδα 
25 

Ο κνησμός είναι το πιο βασικό σύμπτωμα της νόσου σε όλες τις ηλικίες και αποτελεί μεγάλο 

πρόβλημα για τους ασθενείς και τις οικογένειές τους.
7
 Προφλεγμονώδεις παράγοντες 

συμπεριλαμβανομένου κυτταροκινών, όπως π.χ. η IL-31 και άλλα εκκρινόμενα μόρια όπως η 

ισταμίνη, μπορούν να επιδράσουν στους σωματοαισθητικούς νευρώνες του δέρματος και είτε 

άμεσα, είτε μέσω της παραγωγής άλλων μορίων, να προκαλέσουν κνησμό.
26

 Ο κνησμός, ο 

οποίος είναι ιδιαίτερα έντονος οδηγεί σε ξεσμό και ο συνεχής και επαναλαμβανόμενος ξεσμός, 

μπορεί να προκαλέσει δευτερογενείς αλλοιώσεις στο δέρμα και να τροποποιήσει το κεντρικό και 

περιφερικό αισθητικό σύστημα, πυροδοτώντας με τον τρόπο αυτό επιπλέον κνησμό. Αυτή η 

διαδικασία αναφέρεται συχνά ως “κύκλος κνησμού-ξεσμού”.
2,26 

 

Υπάρχουν και άλλα κλινικά ευρήματα που παρατηρούνται με αυξημένη συχνότητα σε παιδιά με 

ατοπική δερματίτιδα, χωρίς όμως να είναι παθογνωμονικά της νόσου. Για παράδειγμα, 

μεταφλεγμονώδης υποχρωμία μπορεί να εμφανιστεί σε ασθενείς με ατοπική δερματίτιδα. 

Θυλακική υπερκεράτωση (keratosis pilaris) ή δέρμα χήνας (κοτόπουλου) εμφανίζεται ειδικά στις 

πλάγιες πλευρές του προσώπου, στους γλουτούς, στις εξωτερικές επιφάνειες των βραχιόνων και 

στους μηρούς. Αρκετά άτομα με ατοπική δερματίτιδα φέρουν μία επιπλέον γραμμή ή αυλάκωση 

των κάτω βλεφάρων, τη λεγόμενη ατοπική πτυχή, που συχνά αναφέρεται και ως πτυχή Dennie-

Morgan, ενώ στο 30% των παιδιών με ατοπική δερματίτιδα συνυπάρχει αλλεργική 
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κερατοεπιπεφυκίτιδα, που χαρακτηρίζεται από κνησμό και φωτοφοβία.
28 

Επιπλέον, πολλοί 

ατοπικοί ασθενείς εμφανίζουν επίταση και αύξηση του αριθμού των λεπτών γραμμών στις 

παλάμες, που συχνά είναι ένδειξη για συνυπάρχουσα κοινή ιχθύαση, μία γενετική διαταραχή, 

που χαρακτηρίζεται από ξηρό, απολεπισμένο δέρμα και υπεργράμμωση των παλαμών και που 

συχνά συνυπάρχει με την ατοπική δερματίτιδα.
29

 

1.2.6 Διάγνωση  

Η διάγνωση της ατοπικής δερματίτιδας είναι κυρίως κλινική και βασίζεται στα χαρακτηριστικά, 

τη μορφολογία και την κατανομή των δερματικών βλαβών και σε συνοδά γνωρίσματα.
1,7  

Έχουν 

αναπτυχθεί διάφορα διαγνωστικά κριτήρια, εκ των οποίων τα πιο συχνά χρησιμοποιούμενα είναι 

τα κριτήρια των Hanifin & Rajka (1980), τα οποία αναφέρονται στο Πίνακα 1.
30,31

 Για αυτά τα 

κριτήρια, ένας ασθενής με ατοπική δερματίτιδα απαιτείται να έχει τρία από τα τέσσερα μείζονα 

κριτήρια και τρία από τα 22 ελάσσονα κριτήρια.
7  

Στο Πίνακα 2 παρουσιάζονται τα 

τροποποιημένα κριτήρια για τα παιδιά με ΑΔ.
2
 

ΠΙΝΑΚΑΣ 1 : Κριτήρια για την ατοπική δερματίτιδα
 30,31 

Μείζονα κριτήρια 

Θα πρέπει να υπάρχουν τρία από τα παρακάτω: 

1. Κνησμός  

2. Τυπική μορφολογία και κατανομή (Λειχηνοποίηση των πτυχών σε ενήλικες και προσβολή 

του προσώπου και των εκτατικών επιφανειών στη βρεφική ηλικία) 

3. Χρόνια ή χρονίως υποτροπιάζουσα δερματίτιδα 

4. Ατομικό ή οικογενειακό ιστορικό ατοπικής νόσου (άσθμα, αλλεργική ρινίτιδα, ατοπική 

δερματίτιδα) 

Ελάσσονα κριτήρια 

Θα πρέπει επίσης να υπάρχουν τρία από τα ακόλουθα: 

1. Ξηροδερμία 

2. Ιχθύαση/επίταση των γραμμών των παλαμών/θυλακική υπερκεράτωση 

3. IgE αντιδραστικότητα (άμεση αντιδραστικότητα στις δερματικές δοκιμασίες, θετικό Rast 

test) 

4. Αυξημένη IgE ορού 

5. Μικρή ηλικία έναρξης 

6. Προδιάθεση για δερματικές λοιμώξεις (ειδικά για τον S.aureus και τον ιό του απλού 

έρπητα) 

7. Προδιάθεση για μη ειδική δερματίτιδα άκρας χειρός/άκρου ποδός 

8. Έκζεμα θηλής 

9. Χειλίτιδα  

10. Υποτροπιάζουσα επιπεφυκίτιδα  

11. Υποκόγχια πτυχή Dennie-Morgan  

12. Κερατόκωνος 

13. Πρόσθιος υποκάψιος καταρράκτης 

14. Αύξηση της μελάγχρωσης των οφθαλμικών κόγχων 

15. Ωχρότητα προσώπου/ερύθημα προσώπου 

16. Λευκή πιτυρίαση 

17. Κνησμός κατά την εφίδρωση 
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18. Δυσανεξία στα μάλλινα και στους λιπιδιακούς διαλύτες 

19. Περιθυλακική επίταση 

20. Υπερευαισθησία στις τροφές 

21. Η πορεία της νόσου επηρεάζεται από το περιβάλλον ή/ και από συναισθηματικούς 

παράγοντες 

22. Λευκός δερμογραφισμός ή επιβραδυνόμενη λεύκανση ως αντίδραση σε χολινεργικούς 

παράγοντες  

  

ΠΙΝΑΚΑΣ 2: Τροποποιημένα κριτήρια για τα παιδιά με ατοπική δερματίτιδα 
2
 

Απαραίτητα γνωρίσματα 

1.  Κνησμός 

2. Έκζεμα (τυπική μορφολογία και ειδικός για κάθε ηλικία τύπος, ιστορικό χρόνιας ή 

υποτροπιάζουσας νόσου) 

Σημαντικά γνωρίσματα 

1. Μικρή ηλικία έναρξης 

2. Ατοπία  

3. Ατομικό ή/και οικογενειακό ιστορικό 

4. IgE αντιδραστικότητα 

5. Ξηροδερμία  

Συνοδά γνωρίσματα 

1. Άτυπες αγγειακές αντιδράσεις (π.χ. ωχρότητα προσώπου, λευκός δερμογραφισμός) 

2. Θυλακική υπερκεράτωση/ιχθύαση/επίταση των παλαμιαίων γραμμών 

3. Κογχικές/περικογχικές αλλοιώσεις  

4. Άλλα τοπικά ευρήματα (π.χ. περιστοματικές αλλοιώσεις/περιωτιαίες βλάβες) 

5. Περιθυλακική επίταση/λειχηνοποίηση/βλάβες κνήφης 

 

Η κοινή ιχθύαση (εμφάνιση στον πληθυσμό 1:250) προκαλείται από μετάλλαξη στο γονίδιο της 

φιλαγγρίνης (FLG). Υπάρχει μία συσχέτιση με την ατοπική δερματίτιδα και συχνά η ιχθύαση 

χρησιμοποιείται ως ελάσσον κριτήριο σε ορισμένα διαγνωστικά κριτήρια/εργαλεία της ατοπικής 

δερματίτιδας. Άλλες πιο σπάνιες μορφές ιχθύασης έχουν ένα διαφορετικό γενετικό υπόβαθρο.
29 

Παράλληλα με τη κλινική διάγνωση, σε κάποιες περιπτώσεις μπορεί να είναι χρήσιμη η 

πραγματοποίηση βιοψίας δέρματος και άλλων εξετάσεων, π.χ. υπολογισμός της ανοσοσφαιρίνης 

IgE του ορού, patch test και/ή γενετικά τεστ ώστε να γίνει διαφοροδιάγνωση από άλλα 

δερματικά νοσήματα.
7  

 

1.2.7 Διαφορική διάγνωση 

Η ατοπική δερματίτιδα δεν είναι δύσκολο να διαγνωσθεί εξαιτίας της τάσης της να προσβάλει 

συμμετρικά το πρόσωπο, τον τράχηλο και την καμπτική επιφάνεια του αγκώνα και τον ιγνυακό 

βόθρο. Στις δερματικές ασθένειες που μοιάζουν κλινικά με την ατοπική δερματίτιδα 

συγκαταλέγονται η σμηγματορροϊκή δερματίτιδα (ειδικά στα βρέφη), η ερεθιστική ή η 

αλλεργική δερματίτιδα εξ επαφής, το νομισματοειδές έκζεμα, η ψώρα και η ψωρίαση (ειδικά η 

παλαμοπελματιαία).
2,7  
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1.2.8 Διάκριση ατοπικής δερματίτιδας/ φαινότυποι 

 Η ατοπική δερματίτιδα είναι μία νόσος που χαρακτηρίζεται από μεγάλη ετερογένεια. Το ευρύ 

φάσμα των φαινοτύπων παρουσιάζεται στον Πίνακα 3.
32 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 3: Οι φαινότυποι της ΑΔ 
32,33 

Κατηγοριοποίηση (με βάση τα εξής:) Χαρακτηριστικά 

Παθοφυσιολογία   

Οξεία ατοπική δερματίτιδα ποικιλόμορφες βλάβες, κνησμός, κυρίαρχη η 

ΤH2 ανοσοαπόκριση 

Χρόνια ατοπική δερματίτιδα λειχηνοποίηση των βλαβών, κυρίαρχη η ΤH1 

ανοσοαπόκριση 

Μεταλλάξεις στο γονίδιο της FLG πρώιμη έναρξη, διαταραγμένος επιδερμικός 

φραγμός, αυξημένη πιθανότητα ανάπτυξης 

άσθματος, συχνά συνύπαρξη κοινής ιχθύασης 

Κλινικά χαρακτηριστικά  

Ενδογενής ατοπική δερματίτιδα απουσία μεταλλάξεων FLG, αργή έναρξη της 

νόσου, ήπιας σοβαρότητας (mild), πιο συχνή 

εμφάνιση στις γυναίκες, φυσιολογική IgE, 

άθικτος επιδερμικός φραγμός, μικρή 

συσχέτιση με αναπνευστικές ασθένειες 

Εξωγενής ατοπική δερματίτιδα παρουσία μεταλλάξεων FLG, πρώιμη έναρξη, 

σοβαρή μορφή (severe), υψηλά επίπεδα IgE, 

διαταραγμένος επιδερμικός φραγμός, μεγάλη 

συσχέτιση με αναπνευστικές ασθένειες 

Μορφολογία  

Nummular eczema νομισματοειδές έκζεμα 

Lichen planus like eczema εμφάνιση κυρίως σε σκουρόχρωμο δέρμα 

Atopic prurigo  

Pityriasis alba  

Irritant eczema λόγω ερεθιστικής δερματίτιδας 

Contact eczema λόγω δερματίτιδας εξ επαφής 

Εντόπιση   

Hand eczema έκζεμα χειρών (από τις πιο κοινές μορφές 

εκζέματος) 

Juvenile palmer and plantar dermatitis (JPD) παιδική πελματιαία δερματοπάθεια 

Nipple eczema έκζεμα μαστού ή θηλής (παρατηρείται στο 12-

23% των ασθενών,  πιο σύνηθες μετά την 

εφηβεία) 

Perioral dermatitis περιστοματική δερματίτιδα 

Cheilitis Χειλίτιδα 

Eyelid dermatitis δερματίτιδα βλεφάρων 

Eczema seen in immunodeficiency diseases έκζεμα που παρατηρείται σε ασθενείς με 
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ανοσοανεπάρκεια 

Wiskott-Aldrich syndrome γενετική διαταραχή που χαρακτηρίζεται από 

μη φυσιολογική λειτουργία του 

ανοσοποιητικού συστήματος και από 

διαταραχές της πήξης του αίματος 

Hyper IgE syndrome (Jobs) αυτοσωμικό επικρατές νόσημα που επηρεάζει 

διάφορα συστήματα αλλά κυρίως το 

ανοσοποιητικό 
 

Η ατοπική δερματίτιδα μπορεί να έχει πρώιμη ή καθυστερημένη έναρξη, ενώ μία πολύ αργή 

έναρξη (geriatric-onset), σε ηλικιωμένα άτομα έχει αναφερθεί σε ορισμένες μελέτες.
33,34 

Μία 

κλασική κατηγοριοποίηση της νόσου είναι βάση της ηλικίας των ασθενών. Έτσι, η ατοπική 

δερματίτιδα μπορεί να χωριστεί σε τρία διαφορετικά στάδια (βρεφική ατοπική δερματίτιδα: <2 

ετών, παιδική ατοπική δερματίτιδα: 2-11 ετών και ατοπική δερματίτιδα εφήβων/ ενηλίκων: >20 

ετών), τα οποία χαρακτηρίζονται από διαφορετικά κλινικά γνωρίσματα [Εικόνα 6].
35

 Σε όλα τα 

στάδια όμως, ο κνησμός αποτελεί χαρακτηριστικό γνώρισμα της νόσου και συχνά προηγείται 

της εμφάνισης των βλαβών.
2 

Παρακάτω αναφέρονται τα βασικότερα κλινικά γνωρίσματα του 

κάθε σταδίου: 

i. Ατοπική δερματίτιδα βρεφικής ηλικίας 

Το 60% των περιπτώσεων ατοπικής δερματίτιδας παρουσιάζονται κατά το πρώτο έτος της ζωής 

αλλά συνήθως όχι πριν την ηλικία των 2 μηνών. Το έκζεμα της βρεφικής ηλικίας συνήθως 

ξεκινά ως ερύθημα και απολέπιση παρειών [Εικόνα 6]. Το εξάνθημα μπορεί να εκτείνεται μέχρι 

το τριχωτό της κεφαλής, τον τράχηλο, το μέτωπο, τους καρπούς και την εκτατική επιφάνεια των 

άκρων. Οι βλάβες μπορεί να είναι βλατιδώδεις ή εξιδρωματικές, ενώ μπορεί επίσης να υπάρχει 

σημαντική ποσότητα εξιδρώματος και πολλές δευτεροπαθείς βλάβες από τον ξεσμό, την τριβή 

και την επιμόλυνση: εφελκίδες, φλύκταινες και διηθημένες περιοχές. Οι διηθημένες πλάκες 

τελικά λαμβάνουν μία χαρακτηριστική λειχηνοποιημένη εμφάνιση [Εικόνα 6]. Ο βρεφικός τύπος 

της ατοπικής δερματίτιδας συνήθως εξαφανίζεται μέχρι το τέλος του δεύτερου έτους ζωής.
2
 

ii. Ατοπική δερματίτιδα παιδικής ηλικίας 

Κατά τη διάρκεια της παιδικής ηλικίας, οι βλάβες έχουν την τάση να γίνονται λιγότερο 

εξιδρωματικές. Οι συνήθεις θέσεις εντόπισης είναι οι καμπτικές επιφάνειες των αγκώνων και οι 

ιγνυακοί βόθροι [Εικόνα 6], η καμπτική επιφάνεια των καρπών, τα βλέφαρα, το πρόσωπο και η 

περιοχή γύρω από τον τράχηλο. Οι βλάβες είναι συχνά λειχηνοποιημένες, διηθημένες πλάκες 

που αναμειγνύονται με μεμονωμένες, εκδοροποιημένες βλατίδες μεγέθους 2 έως 4mm, οι οποίες 

βρίσκονται διασκορπισμένες σε μεγαλύτερη έκταση στα ακάλυπτα μέρη.
2
 

iii. Ατοπική δερματίτιδα σε εφήβους και ενήλικες 

Σε μεγαλύτερης ηλικίας ασθενείς, η ατοπική δερματίτιδα μπορεί να παρουσιαστεί ως 

εντοπισμένες ερυθηματώδεις, λεπιδώδεις, βλατιδώδεις, εξιδρωματικές ή λειχηνοποιημένες 

πλάκες. Στους εφήβους, το εξάνθημα συχνά εντοπίζεται στη καμπτική επιφάνεια του αγκώνα και 

τον ιγνυακό βόθρο, την πρόσθια και τις πλάγιες επιφάνειες του τραχήλου, τη μετωπιαία χώρα 
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και την περιοφθαλμική περιοχή. Σε ενήλικες μεγαλύτερης ηλικίας, η κατανομή είναι γενικά 

λιγότερο χαρακτηριστική και μπορεί να προεξάρχει το χρόνιο έκζεμα των άκρων χεριών [Εικόνα 

6]. Μερικές φορές το εξάνθημα μπορεί να γενικευθεί, με επίταση στις πτυχές. Το δέρμα, εν γένει 

είναι ξηρό και ερυθηματώδες. Συχνή είναι η λειχηνοποίηση και οι βλατίδες τύπου κνήφης.
2 

Α 

 

Β 

 

Γ 

 
 

Εικόνα 6: Τυπική μορφολογία και κατανομή της ατοπικής δερματίτιδας ανάλογα με την ηλικία. Α. Βρέφη 

(παρειές, καρποί), Β. Παιδιά (καμπτική επιφάνεια αγκώνα και ιγνυακοί βόθροι), Γ. Ενήλικες (χέρια) 
36 

Αν και οι ασθενείς με ατοπική δερματίτιδα εμφανίζουν όλοι παρόμοιες εκζεματώδεις βλάβες, η 

εκδήλωση αυτών μπορεί να χωριστεί σε οξεία και χρόνια, ανάλογα με τον παθοφυσιολογικό 

μηχανισμό. Η οξεία φάση της ατοπικής δερματίτιδας χαρακτηρίζεται από κνησμώδεις και 

ερυθηματώδεις πομφόλυγες και κυστίδια και κυριαρχεί η Τh2 ανοσοαπόκριση. Σε αντίθεση, η 

χρόνια φάση της ατοπικής δερματίτιδας, χαρακτηρίζεται από λειχηνοποίηση, μελάχρωση του 

δέρματος (pigmentation) και αποίκιση από παθογόνους μικροοργανισμούς, ενώ κυριαρχεί η Τh1 

ανοσοαπόκριση.
37,38

 

Ένα από τα χαρακτηριστικά γνωρίσματα της ατοπικής δερματίτιδας είναι ο διαταραγμένος 

επιδερμικός φραγμός. Οι μεταλλάξεις στο γονίδιο της φιλαγγρίνης (FLG) συνδέονται με 

δυσλειτουργία στο φραγμό του δέρματος και αποτελούν ισχυρούς προδιαθεσικούς παράγοντες 

για την έναρξη της νόσου.
39 

Επιπλέον, οι μεταλλάξεις αυτές έχουν βρεθεί ότι συσχετίζονται με 

ορισμένα κλινικά χαρακτηριστικά, όπως η πρώιμη έναρξη της νόσου, η εμφάνιση σοβαρών 

βλαβών στο δέρμα και η υψηλή πιθανότητα ανάπτυξης άσθματος.
40 

Η κλινική κατάσταση των ασθενών με ατοπική δερματίτιδα μπορεί να αξιολογηθεί με τη χρήση 

του δείκτη SCORAD. Με αυτόν τον δείκτη, η ατοπική δερματίτιδα κατηγοριοποιείται σε ήπια, 

μέτρια και σοβαρή.
41 

Η σοβαρή ατοπική δερματίτιδα που προσβάλλει ποσοστό μεγαλύτερο από 

το 50% της επιφάνειας του σώματος των παιδιών συσχετίζεται με καθυστέρηση της ανάπτυξης.
2 

Ο βαθμός της σοβαρότητας της νόσου όμως, δεν αντικατοπτρίζει τα ετερογενή κλινικά 
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χαρακτηριστικά της ατοπικής δερματίτιδας και για αυτό το λόγο έχουν περιγραφεί δύο διακριτοί 

φαινότυποι, η εξωγενής και η ενδογενής ατοπική δερματίτιδα.
41 

Οι δύο αυτοί τύποι της ατοπικής 

δερματίτιδας ορίζονται σύμφωνα με την IgE διαμεσολαβούμενη ευαισθητοποίηση, δηλαδή την 

παρουσία ή απουσία ειδικών IgE αντισωμάτων για περιβαλλοντικά και τροφικά 

αλλεργιογόνα.
42,43 

Η εξωγενής ατοπική δερματίτιδα, που αναφέρεται επίσης και ως αλλεργικός ή κλασικός τύπος 

ατοπικής δερματίτιδας, χαρακτηρίζεται από πρώιμη έναρξη της νόσου, εμφάνιση των τυπικών 

κλινικών στοιχείων, υψηλά επίπεδα ολικής IgE ορού ή ειδικών IgE για τροφικά και 

αεροαλλεργιογόνα, υψηλά επίπεδα ηωσινόφιλων και σχετίζεται με διαταραχές στον επιδερμικό 

φραγμό και με ασθένειες του αναπνευστικού συστήματος (βρογχικό άσθμα ή αλλεργική 

ρινίτιδα). Αντίθετα, η ενδογενής ατοπική δερματίτιδα, που αναφέρεται επίσης και ως  μη 

αλλεργικός τύπος ατοπικής δερματίτιδας,
44 

αντιπροσωπεύει περίπου το 10-45% των ασθενών 

και παρουσιάζει κάποια άλλα κλινικά χαρακτηριστικά, όπως υψηλότερη πιθανότητα εμφάνισης 

στο γυναικείο φύλο, καμία συσχέτιση με ασθένειες του αναπνευστικού συστήματος, σχετικά 

όψιμη εμφάνιση, ηπιότερη συμπτωματολογία, φυσιολογικά επίπεδα IgE στον ορό και λιγότερες 

διαταραχές του επιδερμικού φραγμού.
41,45-47 

Τόσο ο εξωγενής όσο και ο ενδογενής υπότυπος της 

ατοπικής δερματίτιδας, εμφανίζουν αυξημένη ενεργοποίηση των Τh2 κυττάρων,
48 

το οποίο είναι 

συμβατό με τη παρόμοια θεραπευτική αποτελεσματικότητα της Dupilumab και στις δύο 

περιπτώσεις.
49 

Ωστόσο, η ενδογενής ατοπική δερματίτιδα παρουσιάζει μία υψηλότερη 

ενεργοποίηση
 
των Τh17 και Τh22 κυττάρων, ενώ τα επίπεδα ορισμένων διαμεσολαβητών που 

σχετίζονται με την Τh17 (π.χ. CCL20) συνδέονται με τη σοβαρότητα της νόσου.
48

  

Οι εθνικές διαφορές συμβάλλουν επίσης στην ετερογένεια της ατοπικής δερματίτιδας.
50-54 

Στους 

Ασιάτες ασθενείς με ατοπική δερματίτιδα, ο άξονας Τh17 είναι σημαντικά αυξημένος σε 

σύγκριση με τους Ευρωπαίους και τους Αμερικάνους ασθενείς, ενώ το συνολικό προφίλ των 

κυτοκινών μαζί με τα άτυπα χαρακτηριστικά της ατοπικής δερματίτιδας, όπως η παρακεράτωση, 

υποδηλώνουν ότι η ατοπική δερματίτιδα στους Ασιάτες είναι μάλλον ένας συνδυασμός ατοπικής 

δερματίτιδας και ψωρίασης.
55 

 

1.2.9 Κλίμακες για την εκτίμηση της σοβαρότητας της ατοπικής δερματίτιδας 

Για την εκτίμηση της σοβαρότητας της νόσου, έχουν χρησιμοποιηθεί 28 διαφορετικές κλίμακες 

χωρίς κάποια από αυτές να υπερέχει έναντι των άλλων.
56-58 

Οι πιο συχνά χρησιμοποιούμενες 

κλίμακες είναι οι εξής: SCORAD index, EASI (Eczema Area and Severity Index), IGA 

(Investigator’s Global Assessment) και SASSAD (Six Area, Six Sign Atopic Dermatitis).
56  

Αυτές οι κλίμακες χρησιμοποιούνται κυρίως σε κλινικές μελέτες και όχι στη κλινική πράξη.
7
 

Επίσης, έχουν δημιουργηθεί διάφορες κλίμακες για την αξιολόγηση της ποιότητας ζωής των 

ασθενών με ατοπική δερματίτιδα, οι οποίες χρησιμοποιούνται σε κλινικές μελέτες και δεν έχουν 

σχεδιαστεί για χρήση στη κλινική πράξη.
59 

Οι πιο συχνά χρησιμοποιούμενες κλίμακες είναι οι 

παρακάτω: CDLQI (Children’s Dermatology Life Quality Index), DFI (Dermatitis Family 

Impact), DLQI (Dermatology Life Quality Index) & Infant’s Dermatology Life Quality Index.
56 
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1.2.9.1 Δείκτης SCORAD 

Ο δείκτης SCORAD χρησιμοποιείται για την κλινική αξιολόγηση της ατοπικής δερματίτιδας και 

λαμβάνει υπόψη τόσο αντικειμενικά κριτήρια (την έκταση και την βαρύτητα των βλαβών), όσο 

και υποκειμενικά κριτήρια (την ένταση του κνησμού και των διαταραχών ύπνου τις τελευταίες 

τρεις ημέρες). Στον εικόκα 7 παρουσιάζεται αναλυτικά ο τρόπος υπολογισμού του SCORAD.
60 

 
Εικόνα 7: Υπολογισμός του δείκτη SCORAD 

60 
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1.2.10 Επίδραση στη ποιότητα ζωής 

Η ατοπική δερματίτιδα παρουσιάζει μία επίδραση στην ποιότητα ζωής παρόμοια με αυτή των 

ασθενών με επιληψία ή διαβήτη τύπου Ι.
61

 Με τη χρήση κάποιων γενικών αλλά και ειδικών για 

τη νόσο μετρήσεων, έχει βρεθεί ότι ακόμα και η ήπια προς μέτριας μορφής ατοπική δερματίτιδα 

μειώνει τη συνολική ποιότητα ζωής των ασθενών και των οικογενειών τους. Η θεραπεία της 

ατοπικής δερματίτιδας μπορεί να βελτιώσει την ποιότητα ζωής, μειώνοντας την ένταση των 

συμπτωμάτων και τη σοβαρότητα της νόσου.  

Το ξηρό και με έντονο κνησμό και πόνο ατοπικό δέρμα και οι διαταραχές ύπνου αποτελούν 

βασικά συμπτώματα που επιδρούν αρνητικά στην σωματική υγεία και τη λειτουργικότητα των 

ασθενών με ατοπική δερματίτιδα, ακόμα και σε αυτούς με ήπια μορφή της νόσου.
 62-65 

[Εικόνα 

8] Εκτός από τα παραπάνω, επηρεάζεται αρνητικά και η ψυχική υγεία των ασθενών. Ανάλογα με 

την ηλικία, οι διαταραχές στη διάθεση μπορεί να εκδηλωθούν ως αμηχανία ή έλλειψη 

αυτοπεποίθησης, ενώ οι ενήλικες με ατοπική δερματίτιδα συχνά πάσχουν από άγχος ή 

κατάθλιψη.
62,63,66,67

 
 

Όσον αφορά το κόστος της ατοπικής δερματίτιδας, σε γενικές γραμμές το συνολικό κόστος 

αυξάνεται όσο αυξάνεται και η σοβαρότητα της ασθένειας, ενώ ακόμα και η ήπια ατοπική 

δερματίτιδα επιβαρύνει σε σημαντικό βαθμό, οικονομικά τόσο τους ασθενείς όσο και την 

κοινωνία.
68

 Οι περισσότερες περιπτώσεις της ατοπικής δερματίτιδας είναι ήπιας μορφής,
69 

ωστόσο η μέτρια προς σοβαρή ατοπική δερματίτιδα εκτιμάται ότι επιφέρει ένα κόστος δύο 

δισεκατομμυρίων ευρώ το χρόνο στην Ευρωπαϊκή Ένωση.
70 

Στο Ηνωμένο Βασίλειο, τα ετήσια 

έξοδα υπερβαίνουν τις 800 εκατομμύρια στερλίνες και στις ΗΠΑ σχεδόν τα 5$ δισεκατομμύρια.
 

71,72 
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Εικόνα 8: Επίδραση της ατοπικής δερματίτιδας στην ποιότητα ζωής των βρεφών, των παιδιών και των 

ενηλίκων 
68 

 

1.2.11 Συννοσηρότητες 

Κοινές συννοσηρότητες, βάση μελετών, αποτελούν το άσθμα, η αλλεργική 

ρινίτιδα/επιπεφυκίτιδα και οι τροφικές αλλεργίες. Η σύνδεση της ατοπικής δερματίτιδας με 

αυτές τις ασθένειες υποστηρίζει την ιδέα της «ατοπικής πορείας» (“atopic march”), στην 

οποία η ατοπική δερματίτιδα είναι η αρχική ατοπική νόσος κατά την βρεφική ηλικία με 

συχνή επακόλουθη ανάπτυξη ενός ή περισσοτέρων από τις υπόλοιπες νόσους.
7,73,74

 

Οι διαταραχές ύπνου  αποτελούν επίσης κοινό πρόβλημα στους ατοπικούς ασθενείς, 

οφειλόμενες κυρίως στον κνησμό που συνδέεται με τη νόσο.
59,75-77

 Διαταραχές ύπνου 

παρατηρούνται σε πάνω από 60% των παιδιών με έκζεμα και το ποσοστό αυτό αυξάνεται στο 

83% κατά τη διάρκεια εξάρσεων της νόσου.
78 

Η ατοπική δερματίτιδα φαίνεται επίσης να ασκεί κάποια αρνητική επίδραση στη διάθεση των 

ασθενών.
 
Πιο συγκεκριμένα, έχει παρατηρηθεί κατάθλιψη τόσο στους εφήβους όσο και στους 

ενήλικες ενώ πρόσφατα βρέθηκε πιθανή συσχέτιση της ατοπικής δερματίτιδας με διαταραχές 

συμπεριφοράς, συμπεριλαμβανομένου και του συνδρόμου ελλειμματικής προσοχής (ADHD), 

ιδίως στα παιδιά
79-82 

Επιπλέον, όπως στην περίπτωση της ψωρίασης, έτσι και οι ενήλικες με ατοπική δερματίτιδα 

έχουν αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης καρδιαγγειακής νόσου.
83 

Πιο συγκεκριμένα, οι ασθενείς με 

ατοπική δερματίτιδα φαίνεται να έχουν υψηλότερη πιθανότητα να γίνουν βαριά καπνιστές και να 

καταναλώνουν αλκοόλ, και χαμηλότερη πιθανότητα να βρίσκονται σε καλή φυσική κατάσταση, 

σε σύγκριση με άτομα χωρίς ατοπική δερματίτιδα.
84 

Έτσι οι ατοπικοί ασθενείς βρέθηκε ότι 

έχουν παράγοντες υψηλού καρδιαγγειακού κινδύνου, όπως ο υψηλός δείκτης μάζας σώματος 
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(BMI), ο προδιαβήτης, η καθιστική ζωή και μεγαλύτερες πιθανότητες αρτηριακής υπέρτασης.
85-

88
 

1.2.12 Παράγοντες κινδύνου για ανάπτυξη ατοπικής δερματίτιδας 

Δύο παράγοντες κινδύνου φαίνονται να συνδέονται ισχυρά με την ανάπτυξη ατοπικής 

δερματίτιδας: το οικογενειακό ιστορικό ατοπίας (ατοπική δερματίτιδα, αλλεργική 

ρινίτιδα/επιπεφυκίτιδα, βρογχικό άσθμα) και οι μεταλλάξεις στο γονίδιο της φιλαγγρίνης (FLG) 

που οδηγούν σε απώλεια λειτουργίας του γονιδίου.
7 

Περίπου το 70% των ασθενών με ατοπική 

δερματίτιδα έχει ένα οικογενειακό ιστορικό ατοπίας.
89 

Το γονίδιο FLG κωδικοποιεί τη 

προφιλαγγρίνη, η οποία αποδομείται σε μονομερή φιλαγγρίνης και οι πρωτεΐνες αυτές παίζουν 

βασικό ρόλο στη τελική διαφοροποίηση της επιδερμίδας και το σχηματισμό του επιδερμικού 

φραγμού, συμπεριλαμβανομένου και της κεράτινης στιβάδας. Τα προϊόντα αποδόμησης της 

φιλαγγρίνης ανήκουν στους παράγοντες ενυδάτωσης και συμβάλλουν στην ενυδάτωση της 

επιδερμίδας και του επιδερμικού φραγμού. Οι μεταλλάξεις στο γονίδιο της FLG σχετίζονται με 

αυξημένο κίνδυνο για πρώιμη έναρξη της ατοπικής δερματίτιδας και για πιο σοβαρή μορφή της 

νόσου.
90-92 

 

1.2.13 Ευπάθεια στις λοιμώξεις 

Η ατοπική δερματίτιδα συνδέεται με αλλαγές στη σύνθεση του μικροβιώματος του δέρματος και 

ο διαταραγμένος επιδερμικός φραγμός σχετίζεται με υψηλή πιθανότητα αποικισμού από τον 

Staphylococcus aureus (S. aureus).
93

 Σε αντίθεση με τα υγιή άτομα, στα οποία η συχνότητα 

φορείας με S. aureus είναι 5-20%, ο S. aureus απομονώνεται σε περίπου 90% των ασθενών με 

ατοπική δερματίτιδα από τις περιοχές των βλαβών, σε 76% από μη πάσχον δέρμα και σε περίπου 

80% από τις πρόσθιες ρινικές κοιλότητες.
94,95 

Η ανεύρεση αυξημένου αριθμού παθογόνων 

σταφυλοκόκκων συσχετίζεται συχνά με οροροή και εφελκιδοποίηση των δερματικών βλαβών, 

θυλακίτιδα και λεμφαδενοπάθεια [Εικόνα 9].
2
 Η αυξημένη προσκόλληση του S. aureus στα 

κύτταρα της επιδερμίδας ατόμων με ατοπική δερματίτιδα
96 

και η αδυναμία παραγωγής 

ενδογενών αντιμικροβιακών πεπτιδίων (AMPs) στο φλεγμονώδες δέρμα των ασθενών με 

ατοπική δερματίτιδα
97,98 

μπορεί να ευθύνονται για το υψηλό ποσοστό αποικισμού και φλεγμονής 

από S. aureus. Έχει βρεθεί ότι ο S. aureus επιδεινώνει την ατοπική δερματίτιδα μέσω: 1) 

απελευθέρωσης υπεραντιγονικών τοξινών, οι οποίες ενισχύουν την ενεργοποίηση των Τ 

κυττάρων,
99,100

 2)ενεργοποίησης των ειδικών υπεραντιγόνων  και Τ κυττάρων,
101 

3) της 

έκφρασης των IgE αντισταφυλοκοκκικών αντισωμάτων
102,103

 και 4) αυξημένης έκφρασης της 

IL-31 η οποία οδηγεί σε κνησμό.
104 

 

Πιο πρόσφατα, η αλληλούχιση του μικροβιώματος του δέρματος έδειξε ότι και ο S. epidermidis 

μπορεί να συνδέεται με εγκατεστημένη ατοπική δερματίτιδα.
105 

Οι εξάρσεις της νόσου είναι 

γνωστό ότι συνδέονται με διαταραχή της ποικιλομορφίας του μικροβιώματος του δέρματος και 

με ταυτόχρονη αύξηση τόσο του S. aureus όσο και του S. epidermidis. Με χρήση τοπικής 

αντιφλεγμονώδους και αντιμικροβιακής θεραπείας, αυτές οι αλλαγές φαίνεται ότι 
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αναστρέφονται και αποκαθίσταται η ισορροπία του μικροβιώματος.
2,106

 Στις θεραπευτικές 

επιλογές περιλαμβάνονται οι κεφαλοσπορίνες, η τριμεθοπρίμη- σουλφαμεθοξαζόλη, η 

κλινδαμυκίνη και (σε μεγαλύτερης ηλικίας ασθενείς) η δοξυκυκλίνη.
2 

Επιπλέον, οι ατοπικοί ασθενείς έχουν αυξημένη ευπάθεια στη γενικευμένη λοίμωξη από απλό 

έρπητα (ερπητικό έκζεμα), καθώς επίσης και στην εκτεταμένη λοίμωξη από ευλογιά 

(ευλογιοειδές έκζεμα) και στην επιλεγμένη ανεμευλογιά [Εικόνα 9]. Το ερπητικό έκζεμα 

παρατηρείται συχνότερα σε μικρά παιδιά και συσχετίζεται συνήθως με τον ιό του απλού έρπητα 

(HSV-1), ο οποίος μεταδίδεται από το γονέα ή από αδερφό/αδερφή.
2 

Εμφάνιση μίας ιογενούς δερματικής λοίμωξης (eczema vaccinatum) παρατηρείται συχνά ύστερα 

από εμβολιασμό με τον ιό της δαμαλίτιδας.
 
Η εμφάνιση της συγκεκριμένης λοίμωξης εξαρτάται 

από την έκφραση των IL-4/IL-13 (που οδηγούν, μεταξύ άλλων σε μειωμένη παραγωγή 

AMPs).
105 

 
Εικόνα 9: Βακτηριακές και ιογενείς λοιμώξεις σε ασθενείς με ατοπική δερματίτιδα. Α. Σταφυλοκοκκική 

λοίμωξη, Β. Eczema herpeticum 
107

 

1.2.14 Ιστοπαθολογικά ευρήματα 

Τα ιστολογικά ευρήματα ποικίλλουν ανάλογα με το στάδιο της βλάβης, επειδή πολλές από τις 

αλλοιώσεις οφείλονται στον ξεσμό. Η δερματική διήθηση κυττάρων του ανοσοποιητικού, 

(κυρίως Τ-λεμφοκυττάρων), η ανάπτυξη επιδερμικού οιδήματος (σπογγίωση, “spongiosis”), η 

υπερκεράτωση και η ακάνθωση είναι συχνά φαινόμενα. Ιστολογικά είναι δυνατόν να 

παρατηρηθεί αποικισμός από βακτήρια, όπως ο Staphylococcus aureus (S. aureus), καθώς και 

ορισμένων ιών συμπεριλαμβανομένου του απλού έρπητα (herpes simplex).
1,2 

Αν και είναι 

δυνατόν να μην φαίνονται τα ηωσινόφιλα στη χοριακή διήθηση, η χρώση για τη μείζονα βασική 

πρωτεΐνη των ηωσινοφίλων (MBP) αποκαλύπτει σε πολλές περιπτώσεις εναπόθεση.
2
 

1.3 Παθοφυσιολογία της ατοπικής δερματίτιδας 

Η παθοφυσιολογία της ατοπικής δερματίτιδας είναι περίπλοκη, περιλαμβάνοντας τόσο 

γενετικούς όσο και περιβαλλοντικούς παράγοντες κινδύνου.
2 

Η δυσλειτουργία της φυσικής ή 
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έμφυτης και της επίκτητης ανοσίας αποτελεί μείζονα διαταραχή ωστόσο πρόσφατες 

επιδημιολογικές, γενετικές και μοριακές μελέτες έχουν επικεντρώσει το ενδιαφέρον τους στη 

δυσλειτουργία του επιδερμικού φραγμού ως ένα κοινό πρόδρομο και παθολογικό 

χαρακτηριστικό των ασθενών με ατοπική δερματίτιδα.
1
 Γενικά θεωρείται ότι η ατοπική 

δερματίτιδα είναι το αποτέλεσμα αλληλεπίδρασης μεταξύ ανοσολογικών διαταραχών, 

δυσλειτουργίας του φραγμού της επιδερμίδας και περιβαλλοντικών αλληλεπιδράσεων με το 

δέρμα [Εικόνα 10].
108-110 

 

Εικόνα 10: Ετερογένεια της ατοπικής δερματίτιδας 

Οι παράγοντες που δύνανται να προκαλέσουν ατοπική δερματίτιδα μπορούν να χωριστούν σε τέσσερις κατηγορίες. 

Κάθε ένας από αυτούς τους παράγοντες μπορεί να προκαλέσει συμπτώματα που μοιάζουν με την ατοπική 

δερματίτιδα, αλλά στις περισσότερες περιπτώσεις, ένας συνδυασμός αυτών οδηγεί στον πλήρη κλινικό φαινότυπο 

της νόσου. Οι παράγοντες αυτοί περιλαμβάνουν γενετικά καθορισμένες τροποποιήσεις είτε του EDC (epidermal 

differentiation complex) είτε του ανοσοποιητικού συστήματος. Ωστόσο τόσο διαταραχές στη λειτουργία του 

επιδερμικού φραγμού, όσο και υπερενεργοποίηση των Τh2 κυττάρων μπορεί να συμβούν ως απάντηση σε 

περιβαλλοντικά ερεθίσματα, ανεξάρτητα από το γονιδιακό υπόβαθρο.
111 

Έχουν επικρατήσει δύο πιθανοί μηχανισμοί που αφορούν την παθογένεση της ατοπικής 

δερματίτιδας: η υπόθεση “inside-outside” και η υπόθεση “outside-inside”. Πιο συγκεκριμένα, 

από ορισμένους επιστήμονες υπάρχει η άποψη ότι η διαταραχή της διαπερατότητας του φραγμού 

της επιδερμίδας και η τάση για την ανάπτυξη δευτερογενών λοιμώξεων (χαρακτηριστικά της 

ατοπικής δερματίτιδας), αποτελούν επακόλουθο των ανοσολογικών διαταραχών της νόσου 

(Historical “inside-outside” view of atopic dermatitis pathogenesis). Αντίθετα, κάποιοι άλλοι 

θεωρούν ότι η διαταραχή της διαπερατότητας του φραγμού της επιδερμίδας στην ατοπική 

δερματίτιδα δεν είναι απλώς επιφαινόμενο, αλλά ο «οδηγός» της δραστηριότητας της νόσου 

(“outside-inside” view of atopic dermatitis pathogenesis).
110 
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1.3.1 Διαταραχές στη λειτουργία του ανοσοποιητικού συστήματος 

Παρόμοια με τη ψωρίαση,
112,113 

η ατοπική δερματίτιδα θεωρείται μία ασθένεια στην οποία κύριο 

ρόλο παίζει η ενεργοποίηση των Τ-λεμφοκυττάρων,
114,115 

όπως αποδεικνύεται και από την 

κλινική αποτελεσματικότητα φαρμάκων που στοχεύουν τα Τ-λεμφοκύτταρα, όπως η 

κυκλοσπορίνη, η εφαλιζουμάμπη (efalizumab) και η αλεφασέπτη (alefacept), με τα δύο 

τελευταία να μην χρησιμοποιούνται πια λόγω ανησυχιών για την ασφάλειά τους.
116,117 

Στην 

ατοπική δερματίτιδα, όμως παρατηρούνται τροποποιήσεις στις ανοσολογικές αποκρίσεις τόσο 

της φυσικής όσο και της επίκτητης  ανοσίας, καθώς και σε άλλα κύτταρα του ανοσοποιητικού 

συστήματος, όπως τα μαστοκύτταρα, τα ηωσινόφιλα, τα μονοκύτταρα και τα κύτταρα 

Langerhans. 

 

1.3.1.1 Φυσική ανοσία 

Η φυσική ή εγγενής ανοσία είναι η πρώτη γραμμή άμυνας του οργανισμού κατά των λοιμώξεων 

και αποτελεί την άμεση ανοσολογική απάντηση έναντι κάποιου παθογόνου μικροοργανισμού. 

  

Τα αντιμικροβιακά πεπτίδια (AMPs) αποτελούν συστατικά της έμφυτης ανοσίας και είναι 

σημαντικά για την καταπολέμηση παθογόνων μικροβίων και τη διατήρηση της 

αποτελεσματικότητας του επιδερμικού φραγμού. Η δυσλειτουργία αυτών παίζει ρόλο στη 

παθογένεια της ατοπικής δερματίτιδας.
31

 Τα αντιμικροβιακά πεπτίδια αποτελούνται από 

πρωτεΐνες της οικογένειας της β-defensin (hBD-1,2 και 3), τις καθελισιδίνες (cathelicidins), την 

πρωτεΐνη psoriasin και την ribonuclease (RNase) 7. Τα AMPs συντίθεται κυρίως στη κοκκιώδη 

στοιβάδα, αποθηκεύονται στα μεμβρανώδη κοκκία (lamellar bodies, LBs) και στη συνέχεια 

μεταφέρονται στη κεράτινη στοιβάδα.
118

 Είναι αμφίφιλα μόρια και χαρακτηρίζονται από το 

μικρό τους μέγεθος και το θετικό τους φορτίο. Στο δέρμα, τα κερατινοκύτταρα είναι η κύρια 

πηγή AMPs και παρουσιάζουν ένα ευρύ αντιμικροβιακό φάσμα έναντι μίας ποικιλίας 

παθογόνων, συμπεριλαμβανομένων βακτηρίων, μυκήτων και ιών.
119 

 

Τα μικροβιακά αντιγόνα αναγνωρίζονται από τους υποδοχείς PRRs (pattern-recognition 

receptors, υποδοχείς αναγνώρισης μοριακών μοτίβων που σχετίζονται με παθογόνες ουσίες) με 

αποτέλεσμα την ενεργοποίηση κατάλληλων σηματοδοτικών μονοπατιών και την παραγωγή 

AMPs.
32

 Τα AMPs συνδέονται με τα αρνητικά φορτισμένα φωσφολιπίδια στο κυτταρικό 

τοίχωμα των παθογόνων μικροβίων και προκαλούν με τον τρόπο αυτό την αποσταθεροποίηση 

της μεμβράνης τους.
120 

Μεταλλάξεις στους υποδοχείς PRRs όπως οι TLRs (toll-like receptors) 

και οι NLRs (nucleotide-binding oligomerization domain like receptors) καθώς και μεταλλάξεις 

στα AMPs συνδέονται με αυξημένη πιθανότητα δερματικών λοιμώξεων από παθογόνα μικρόβια, 

όπως ο S. aureus και ο Malassezia furfur (M.furfur) και παίζουν ένα ρόλο στην έναρξη και την 

επιδείνωση της ατοπικής δερματίτιδας.
32 
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Επίσης, τα πεπτίδια LL-37 και hBD-2 φαίνεται ότι έχουν συνεργική αντιμικροβιακή δράση και 

ότι η έκφρασή τους είναι μειωμένη κατά τη διάρκεια των εξάρσεων της ατοπικής δερματίτιδας.
 

121 

 

1.3.1.2 Επίκτητη ανοσία 

Η επίκτητη ανοσία είναι η δεύτερη γραμμή άμυνας του οργανισμού και αποτελεί την ειδική 

ανοσολογική απάντηση έναντι κάποιου παθογόνου μικροοργανισμού και διακρίνεται σε 

κυτταρική ανοσία (επάγεται από τα Τ-λεμφοκύτταρα) και χυμική ανοσία (επάγεται από τα Β-

λεμφοκύτταρα, μέσω της παραγωγής αντισωμάτων). 

 

1.3.1.2Α Κυτταρική ανοσία 

Αλλαγές στο επίκτητο ανοσοποιητικό σύστημα συνδέονται επίσης με την ατοπική δερματίτιδα, 

ενώ πλήθος κυτταροκινών συμμετέχουν στην παθογένεια της νόσου. Πιο συγκεκριμένα, στην 

οξεία φάση της ατοπικής δερματίτιδας, τα ανοσολογικά φαινόμενα που λαμβάνουν χώρα 

περιλαμβάνουν κυρίως την ενεργοποίηση της ανοσολογικής απάντησης των Τ-βοηθητικών 

τύπου 2 λεμφοκυττάρων (Th2) με σύνθεση των κυτοκινών IL-4, IL-5 και IL-13, οι οποίες 

προάγουν την ηωσινοφιλία και την παραγωγή IgE. Στη χρόνια φάση της ατοπικής δερματίτιδας, 

παρατηρείται ένας Τ helper 1 (Th1) φαινότυπος κυτταροκινών, κυρίως interferon-γ [Εικόνα 

11].
122 

Η στροφή από τον οξείας φάσης φαινότυπο των κυτταροκινών των Th2 κυττάρων σε 

κυτταροκίνες των Th0/1 κυττάρων των χρόνιων βλαβών (IFN-γ, CXCL9 και CXCL10),
1,123,124 

εξηγεί το γιατί η χρόνια ατοπική δερματίτιδα ιστολογικά μοιάζει με άλλες χρόνιες 

δερματοπάθειες.
2 
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Εικόνα 11: Σύγκριση της οξείας και της χρόνιας φάσης της ατοπικής δερματίτιδας. 

Διάγραμμα (στο πάνω μέρος της εικόνας): ενώ στην οξεία φάση της ατοπικής δερματίτιδας κυριαρχεί η Th2 

κυτταροκίνη IL-4 (μπλε γραμμή), στη χρόνια φάση, είναι πιο έντονη η παρουσία των IFN-γ (κόκκινη γραμμή), IL-

17 (πράσινη γραμμή) και IL-22 (κίτρινη γραμμή). Κλινικές εικόνες και ιστολογικά ευρήματα (κάτω μέρος της 

εικόνας): οξεία ατοπική δερματίτιδα (αριστερά), παρατηρούνται κυστίδια, σπογγίωση και πυκνή διείσδυση CD4+ 

λεμφοκυττάρων (Th2), χρόνια ατοπική δερματίτιδα (δεξιά), παρατηρείται λειχηνοποίηση, ακάνθωση και λιγότερα 

διηθημένα κύτταρα του ανοσοποιητικού
111

 

 

 Ο ρόλος των Th2 λεμφοκυττάρων και των Th2 κυτοκινών στην ατοπική 

δερματίτιδα 

Οξεία φάση  

 

Χρόνια φάση 
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Ο φαινότυπος Τh2 είναι ευρέως αποδεκτός ως το κρίσιμο χαρακτηριστικό της παθογένειας της 

ατοπικής δερματίτιδας,
125 

ενώ ο αυξανόμενος “προσανατολισμός” των Τh κυττάρων προς την 

εμφάνιση Τh2 ανοσοαποκρίσεων αποτελεί μία βασική ιδέα που οδηγεί στην υπόθεση της 

υγιεινής.
32 

Πιο συγκεκριμένα, στην οξεία φάση της ατοπικής δερματίτιδας, εμφανίζεται ένας 

μεγάλος αριθμός CD4
+
 Th2 λεμφοκυττάρων, τα οποία επάγουν την παραγωγή των κυτοκινών 

IL-4, IL-5, IL-13 και CCL18.
126,127 

Ακόμα και σε περιοχές όπου το δέρμα των ασθενών με 

ατοπική δερματίτιδα είναι φαινομενικά υγιές, παρατηρείται μία αυξημένη παρουσία Th2 

κυττάρων.
128,129

 Η φλεγμονή που επάγεται από τα Th2 λεμφοκύτταρα, οδηγεί σε απελευθέρωση 

και άλλων κυττάρων του ανοσοποιητικού, συμπεριλαμβανομένων των ηωσινόφιλων και των 

μαστοκυττάρων, τα οποία με τη σειρά τους συμβάλλουν στη φλεγμονή μέσω της 

απελευθέρωσης μεσολαβητών, όπως η ισταμίνη.
1,130 

  

 

o IL-4 και IL-13 

Οι κυτταροκίνες IL-4 και IL-13 έχουν αποδειχθεί ότι παίζουν ένα ρόλο-κλειδί στη παθογένεια 

της ατοπικής δερματίτιδας καθώς μειώνουν την έκφραση της φιλαγγρίνης (FLG) στα 

κερατινοκύτταρα,
131 

της loricrin και involucrin τόσο κατά τη διάρκεια των εξάρσεων όσο και σε 

δέρμα φαινομενικά υγιές, προκαλώντας έτσι διαταραχές στον επιδερμικό φραγμό.
132 

Επίσης , η 

ενεργοποίηση των Τh2 λεμφοκυττάρων διευκολύνει τον αποικισμό του δέρματος από S. aureus 
98,133 

και οι κυτταροκίνες IL-4 και IL-13 αναστέλλουν την παραγωγή αντιμικροβιακών πεπτιδίων 

(AMPs),
98 

δημιουργώντας έτσι μία προδιάθεση για μόλυνση του δέρματος από τον S. aureus και 

επακόλουθη επιδείνωση της φλεγμονής.
134,135 

Η IL-4 προκαλεί επίσης, την παραγωγή 

αυξημένων επιπέδων IgE και ηωσινοφιλία στον ιστό και το περιφερικό αίμα.
2
 

o IL-5 

Η IL-5 είναι μία Τh2 κυτταροκίνη, η οποία προκαλεί την παραγωγή αυξημένων επιπέδων IgE 

και ηωσινοφιλία στον ιστό και το περιφερικό αίμα.
2 

 Ο ρόλος των Th1 λεμφοκυττάρων και των Th1 κυτοκινών στην ατοπική 

δερματίτιδα 

 

Παρόλο που η ενεργοποίηση των Τh2 κυττάρων είναι στενά συνδεδεμένη με την οξεία φάση της 

ατοπικής δερματίτιδας, η νόσος αυτή χαρακτηρίζεται από μία φλεγμονή “δύο φάσεων”, όπου 

στη χρόνια ατοπική δερματίτιδα κυρίαρχη είναι η ενεργοποίηση των Τh1 κυττάρων.
136 

Τα Τh1 

λεμφοκύτταρα χαρακτηρίζονται από την παραγωγή IFN-γ, IL-12 και IL-2, TGF-β1 και άλλων 

κυτοκινών. Κάποιες Τh1 κυτταροκίνες, όπως οι IL-1α, IL-2 και TGF-β έχουν βρεθεί να είναι 

μειωμένες στην ατοπική δερματίτιδα, ενώ κάποιες άλλες κυτταροκίνες όπως οι IFN-γ, IL-12 και 

GM-CSF είναι αυξημένες στη χρόνια φάση της νόσου.
37,136 

 

o IFN-γ 
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Η IFN-γ είναι μία χαρακτηριστική Τh1 κυτταροκίνη που λαμβάνει ζωτικής σημασίας ρόλο στη 

λειτουργία του ανοσοποιητικού συστήματος και θεωρείται ως ένα μόριο που προάγει τη χρόνια 

φλεγμονή.
32 

 

o IL-12 

Η IL-12 είναι μία Τh1 κυτταροκίνη που προάγει την ανάπτυξη και τον πολλαπλασιασμό των Τ-

λεμφοκυττάρων και ΝΚ κυττάρων και επάγει την παραγωγή IFN-γ. Η IL-12 είναι αυξημένη στις 

χρόνιες βλάβες της ατοπικής δερματίτιδας, αλλά όχι στις οξείες.
137,138 

 

 Ο ρόλος των Th17 λεμφοκυττάρων και της ιντερλευκίνης IL-17 στην ατοπική 

δερματίτιδα 

 

Στην οξεία φάση της ατοπικής δερματίτιδας, το δέρμα αποικίζεται επίσης από Th17 

λεμφοκύτταρα.
128 

Τα ανθρώπινα Τh17 κύτταρα χαρακτηρίζονται από την παραγωγή υψηλών 

επιπέδων IL-17Α και IL-17F.
139 

Συμμετέχουν στη φλεγμονή του δέρματος μέσω της 

αλληλεπίδρασής τους με τα ηωσινόφιλα και μέσω της προώθησης της Τh2 ανοσοαπόκρισης.
32 

Τα μόρια που σχετίζονται με τα Τh17 λεμφοκύτταρα (IL-17A, inhibitor 3/elafin και CCL20) 

παρουσιάζουν αυξημένα επίπεδα τόσο στους ασθενείς με οξεία όσο και με χρόνια ατοπική 

δερματίτιδα, αλλά τα επίπεδά τους είναι πιο χαμηλά σε σχέση με τους ασθενείς με ψωρίαση.
 

132,140 

 

o IL-17 

Υπάρχουν στοιχεία που δείχνουν ότι η IL-17 συμβάλλει στη δυσλειτουργία του επιδερμικού 

φραγμού, μέσω της μείωσης των επιπέδων της φιλαγγρίνης (FLG) και της επίδρασης στην 

έκφραση γονιδίων που σχετίζονται με τη σωστή σύνδεση και δομή των κερατινοκυττάρων.
141 

Η 

IL-17 είναι δυνατόν να επάγει την παραγωγή ειδικών IgE από ειδικά Β-λεμφοκύτταρα, 

συμμετέχοντας έτσι στη παθογένεια της οξείας ατοπικής δερματίτιδας.
142 

 

 Ο ρόλος των Th22 λεμφοκυττάρων και της ιντερλευκίνης IL-22 στην ατοπική 

δερματίτιδα 
 

Τα Τh22 κύτταρα, τα οποία τυπικά εκκρίνουν IL-22 και πρωτεΐνες S100A,
143,144 

έχουν βρεθεί να 

είναι αυξημένα στην ατοπική δερματίτιδα.
128,145

 Τόσο τα Τh17 όσο και τα Τh22 κύτταρα είναι 

σημαντικά για την ομοιόσταση του επιθηλίου και επάγουν ακάνθωση και αυτό εξηγεί γιατί η 

χρόνια ατοπική δερματίτιδα μοιράζεται κοινά κλινικά και ιστοπαθολογικά χαρακτηριστικά με 

την ψωρίαση.
146,147 

Η σχετικά πρόσφατη ανακάλυψη αυτού του υποπληθυσμού Τh κυττάρων τα 

οποία είναι διαφορετικά από τα Τh1, Τh2 και Τh17 κύτταρα, εκφράζουν επίσης υψηλά επίπεδα 

CCR-10 (C-C motif chemokine receptor 10).
148,149 

 

o IL-22 
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Η IL-22 θεωρείται ότι είναι μέλος της οικογένειας της κυτταροκίνης IL-10 και παράγεται κυρίως 

από τα Τh22 κύτταρα, αλλά μπορεί επίσης να παραχθεί από τα Τh17 και τα ΝΚ κύτταρα. Υψηλά 

επίπεδα έκφρασης της IL-22 έχουν παρατηρηθεί στη χρόνια φάση της ατοπικής δερματίτιδας, 

αλλά όχι στη ψωρίαση και τα επίπεδα της συγκεκριμένης ιντερλευκίνης έχουν συσχετιστεί 

θετικά με τη σοβαρότητα της νόσου.
149 

Επίσης, η SEB (staphylococcal enterotoxin B) και η α-

τοξίνη (α-toxin), που παράγονται από τον S. aureus μπορούν να επάγουν την έκφραση της IL-

22.
150 

Η IL-22 έχει βρεθεί ότι δρα συνεργατικά με την IL-17 και μπορεί να προάγει την 

υπερπλασία της επιδερμίδας που παρατηρείται στην ατοπική δερματίτιδα.
151,152 

 

o S100A 

Οι πρωτεΐνες S100A, οι οποίες είναι μειωμένες σε αριθμό σε ασθενείς με ατοπική δερματίτιδα, 

μπορεί να δρουν ως αντιμικροβιακοί και αντιφλεγμονώδεις παράγοντες.
153 

Η IL-17A, πιθανόν 

επηρεάζει τη ρύθμιση του ανοσοποιητικού συστήματος στους ασθενείς με ατοπική δερματίτιδα, 

δρώντας συνδυαστικά με την ιντερλευκίνη IL-22 στη μείωση των επιπέδων των πρωτεϊνών 

S100A7/8/9.
151 

 

 Ο ρόλος άλλων κυτοκινών στην ατοπική δερματίτιδα 

 

o TSLP 

Η θυμική στρωματική λεμφοποιητίνη (Τhymic stromal lymphopoietin, TSLP) είναι μία 

κυτταροκίνη που μοιάζει με την IL-7 και εκφράζεται στην επιδερμίδα και πιο συγκεκριμένα 

στην περιοχή των βλαβών της ατοπικής δερματίτιδας και έχει βρεθεί ότι είναι ένας βασικός 

παράγοντας που οδηγεί στην ενεργοποίηση των Τh2 κυττάρων.
154 

Η TSLP παράγεται κυρίως 

από τα κερατινοκύτταρα και άλλα επιθηλιακά κύτταρα. Σε πρόσφατες μελέτες βρέθηκε ότι και 

άλλα κύτταρα όπως τα μαστοκύτταρα, οι ινοβλάστες και τα δενδριτικά κύτταρα παράγουν 

επίσης TSLP.
32 

Προφλεγμονώδεις κυτταροκίνες, Τh2 κυτταροκίνες και η IgE μπορούν να 

επάγουν την παραγωγή TSLP.
155-157

 Άλλα γεγονότα που οδηγούν στην αυξημένη παραγωγή της 

είναι βλάβες στο φραγμό του δέρματος ή μηχανική βλάβη (π.χ. λόγω κνησμού),
158 

και 

περιβαλλοντικοί παράγοντες, όπως ιοί, αλλεργιογόνα, έλμινθες και χημικές ουσίες.
159 

Η TSLP 

μπορεί να ενεργοποιήσει τις διαμεσολαβούμενες από τα DC, Τh2 ανοσολογικές αποκρίσεις
160 

και να επάγει την παραγωγή IL-4, IL-5, IL-13 και TNF-α. Μπορεί επίσης να ενεργοποιήσει την 

απελευθέρωση των CCL17 και CCL22 από τα δενδριτικά κύτταρα, τα οποία με τη σειρά τους 

διεγείρουν την παραγωγή IL-5 και IL-13 από τα Τ-λεμφοκύτταρα.
160

 Έτσι, η TSLP παίζει ένα 

πολύ σημαντικό ρόλο στην δραστηριοποίηση των Τh2 λεμφοκυττάρων.
32

 

o IL-31 

Η IL-31, είναι μία κυτταροκίνη που συνδέεται με τον κνησμό
162,163 

και παρουσιάζει μεγάλη 

αύξηση κατά τη διάρκεια των εξάρσεων της νόσου, ενώ σε ορισμένες μελέτες συνδέεται με τη 

σοβαρότητα της νόσου.
123,144,164,165 

o IL-9 
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Η IL-9 είναι μία κυτταροκίνη που παράγεται από τα Τh9 λεμφοκύτταρα, ένα καινούργιο 

υποπληθυσμό Τh κυττάρων και συμμετέχει στη ρύθμιση της φλεγμονής, σε αλλεργικές και 

αντιφλεγμονώδεις ασθένειες.
166 

Η IL-4 και TGF-β μπορούν να επάγουν την διαφοροποίηση των 

CD4
+
 T κυττάρων σε Τh9 κύτταρα.

167 
Έχει αναφερθεί ότι τα επίπεδα της IL-9 στο περιφερικό 

αίμα των παιδιών με ατοπική δερματίτιδα είναι αυξημένα και ότι τα επίπεδα της συγκεκριμένης 

ιντερλευκίνης σχετίζονται με τη σοβαρότητα της νόσου.
168 

Ο ρόλος της IL-9 και των Τh9 

κυττάρων στην ατοπική δερματίτιδα δεν έχει πλήρως διευκρινιστεί και απαιτείται περαιτέρω 

μελέτη.
 

o IL-33 

Η IL-33 είναι μέλος της οικογένειας της κυτταροκίνης IL-1 και έχει βρεθεί ότι εκφράζεται σε 

πολλούς κυτταρικούς τύπους και ιστούς, συμπεριλαμβανομένων των μαστοκυττάρων και των 

επιθηλιακών ιστών.
169

 Τα επίπεδα της IL-33 αυξάνονται σημαντικά στους ασθενείς με ατοπική 

δερματίτιδα.
170,171

 

1.3.1.2Β Χυμική ανοσία 

Αξιοσημείωτη αύξηση στον αριθμό των Β-κυττάρων έχει βρεθεί στο αίμα των ασθενών με 

ατοπική δερματίτιδα άλλα όχι σε ασθενείς με ψωρίαση, υποδηλώνοντας έτσι  την αλλεργική 

φύση της συγκεκριμένης δερματοπάθειας
172 

και τη σύνδεσή της με τις άλλες ατοπικές 

νόσους.
173,174

  
 

 Ο ρόλος της IgE στην ατοπική δερματίτιδα 

 

Πολλοί ασθενείς με ατοπική δερματίτιδα έχουν αυξημένα επίπεδα ειδικών και μη ειδικών IgE 

ορού, οι οποίες μπορεί να συνδέονται με διάφορους τύπους αλλεργιών, όπως αλλεργία σε 

τροφές.
1 

Τα πιο κοινά τροφικά αλλεργιογόνα που έχουν βρεθεί ότι σχετίζονται με την ατοπική 

δερματίτιδα στα βρέφη είναι το αγελαδινό γάλα, το ασπράδι του αυγού, η σόγια, το σιτάρι και το 

φυστίκι. Τα παιδιά με ατοπική δερματίτιδα έχουν βρεθεί επίσης ότι είναι ευαισθητοποιημένα σε 

αεροαλλεργιογόνα, όπως το άκαρι της οικιακής σκόνης, το τρίχωμα της γάτας, το γρασίδι και η 

γύρη δέντρων ή χόρτου.
175

 Δεν είναι ξεκάθαρο εάν η ευαισθητοποίηση σε αυτά τα αλλεργιογόνα 

συνδέεται με την κλινική εμφάνιση της ατοπικής δερματίτιδας. Φαίνεται όμως ότι υπάρχει ένα 

συγκεκριμένο πρότυπο έναρξης της ευαισθητοποίησης, το οποίο εξαρτάται από την ηλικία, με 

την ευαισθητοποίηση από τα αλλεργιογόνα των τροφών να εμφανίζεται στην αρχή και στη 

συνέχεια, καθώς οι ασθενείς μεγαλώνουν, η ευαισθητοποίηση μετατοπίζεται προς τα 

αεροαλλεργιογόνα.
176 

Τα παιδιά με ατοπική δερματίτιδα έχουν μία αυξημένη ευαισθητοποίηση 

σε τροφές (περίπου 80%) και μέτρια ευαισθητοποίηση σε αεροαλλεργιογόνα (περίπου 40%).
177 

Οι υποδοχείς της IgE είναι παρόντες στα μαστοκύτταρα και στα δενδριτικά κύτταρα (DCs). Ο 

υποδοχέας FcεRI βρίσκεται στα μαστοκύτταρα και στα βασεόφιλα ενώ, ο χαμηλής συγγένειας 

υποδοχέας FcεRII βρίσκεται κυρίως στα Β κύτταρα και στα ηωσινόφιλα. Η σύνδεση της IgE με 

τους υποδοχείς της ενεργοποιεί αυτά τα κύτταρα ώστε να απελευθερώσουν μόρια-μεσολαβητές 

που συμβάλλουν στην παθογένεια της ατοπικής δερματίτιδας. Τα επίπεδα των υποδοχέων της 
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IgE στα μαστοκύτταρα και τα δενδριτικά κύτταρα είναι υψηλότερα σε ασθενείς με ατοπική 

δερματίτιδα σε σύγκριση με άτομα που δεν νοσούν.
178 

Η αποφυγή των αλλεργιογόνων, έχει ως 

αποτέλεσμα τη βελτίωση των βλαβών του δέρματος.
179 

 

Ο ρόλος των μαστοκυττάρων στην ατοπική δερματίτιδα 

Τα μαστοκύτταρα είναι κύτταρα που προέρχονται από τον μυελό των οστών και υφίστανται 

ωρίμανση στους ιστούς, υπό τη ρύθμιση του παράγοντα SCF (stem cell factor). Τα 

μαστοκύτταρα και τα βασεόφιλα μπορεί να ενεργοποιηθούν από την IgE μέσω του υποδοχέα 

FcεRI. Η σύνδεση του FcεRI και της IgE επάγει την απελευθέρωση τριών κατηγοριών μορίων 

από τα μαστοκύτταρα: 

i. χημικοί και πρωτεϊνικοί μεσολαβητές, όπως η ισταμίνη, η σεροτονίνη, η ηπαρίνη και η 

MBP (major basic protein) 

ii. λιπιδικοί μεσολαβητές, όπως οι προσταγλανδίνες, τα λευκοτριένια και ο παράγοντας 

ενεργοποίησης αιμοπεταλίων PAF (platelet-activating  factor) 

iii. αυξητικοί παράγοντες, κυτταροκίνες και χημειοκίνες, όπως TNF-α, TGF-β, IFN, IL-4, 

IL-5, IL-10, IL-12, IL-13.
180

 

Η TSLP στους ασθενείς με ατοπική δερματίτιδα, μπορεί επίσης να ενεργοποιήσει τα 

μαστοκύτταρα ώστε να παράγουν περισσότερες Τh2 κυτταροκίνες.
181 

Κατά συνέπεια, τα μαστοκύτταρα ρυθμίζουν τη λειτουργία μίας μεγάλης ποικιλίας κυτταρικών 

τύπων που συμμετέχουν στο σχηματισμό των δερματικών αλλοιώσεων στην ατοπική 

δερματίτιδα.
175 

 

Ο ρόλος των ηωσινοφίλων στην ατοπική δερματίτιδα 

Τα ηωσινόφιλα είναι κύτταρα του ανοσοποιητικού συστήματος περισσότερο γνωστά για το ρόλο 

τους στην άμυνα κατά των παρασίτων και μαζί με τα βασεόφιλα και τα μαστοκύτταρα, 

αποτελούν τους μεσολαβητές της αλλεργίας και του άσθματος.
182 

Στο φυσιολογικό δέρμα δεν παρατηρούνται ηωσινόφιλα. Ωστόσο, ηωσινόφιλα έχουν βρεθεί σε 

περιοχές όπου το δέρμα παρουσιάζει αλλοιώσεις και στο περιφερικό αίμα πολλών ασθενών με 

ατοπική δερματίτιδα.
183,184

 Οι IL-3, GM-CSF και κυρίως η IL-5 είναι σημαντικές κυτταροκίνες 

που παίζουν ρόλο στην παραγωγή, ωρίμανση και διαφοροποίηση των ηωσινόφιλων
185 

Οι Τh2 

κυτταροκίνες, IL-4 και IL-13, έχουν επίσης βρεθεί ότι αυξάνουν τα ηωσινόφιλα στο ατοπικό 

δέρμα.
186

 Τα ηωσινόφιλα παίζουν ένα πολύ σημαντικό ρόλο στη ρύθμιση του ανοσοποιητικού 

συστήματος, εκκρίνοντας έναν μεγάλο αριθμό κυτοκινών και χημειοκινών, όπως η IL-16. Τα 

επίπεδα της IL-16 είναι σημαντικά υψηλότερα στους ασθενείς με ατοπική δερματίτιδα,
187,188 

ενώ 

η συγκεκριμένη ιντερλευκίνη φαίνεται να προάγει την επιδείνωση της νόσου.
32 

 

Ο ρόλος των μονοκυττάρων στην ατοπική δερματίτιδα 

Τα μονοκύτταρα στο περιφερικό αίμα των ασθενών προκαλούν την παραγωγή αυξημένων 

επιπέδων προσταγλανδινών Ε2 (PGE2). Η PGE2 επιφέρει μείωση της παραγωγής της IFN-γ 
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αλλά όχι της IL-4 από τα βοηθητικά Τ-λεμφοκύτταρα, ενισχύοντας την επικράτηση των Th2 

κυττάρων. Η PGE-2 αυξάνει επίσης ευθέως την παραγωγή IgE από τα Β-λεμφοκύτταρα.
2
 

 

1.3.2 Διαταραχές στη λειτουργία του επιδερμικού φραγμού του δέρματος 

Ο διαταραγμένος επιδερμικός φραγμός αποτελεί βασικό χαρακτηριστικό της ατοπικής 

δερματίτιδας.
111,189 

Ο φραγμός του δέρματος αντιπροσωπεύει μία από τις μεγαλύτερες σε έκταση 

γραμμές άμυνας του οργανισμού, όπου το ανοσοποιητικό σύστημα αλληλεπιδρά με το 

περιβάλλον.
190

 Ένας ακέραιος επιδερμικός φραγμός λειτουργεί σαν ασπίδα προστασίας έναντι 

της απώλειας νερού και της εισόδου ξένων παραγόντων, όπως μικρόβια και αλλεργιογόνα, όμως 

οι λειτουργίες αυτές διαταράσσονται στην ατοπική δερματίτιδα.
191 

Η διαταραγμένη λειτουργία 

του επιδερμικού φραγμού και η καταστροφή του επιθηλίου οδηγεί σε ενεργοποίηση του 

ενδογενούς ανοσοποιητικού συστήματος, η οποία περιλαμβάνει απελευθέρωση 

προφλεγμονωδών κυτταροκινών και χημειοκινών από τα κερατινοκύτταρα και αναγνώριση και 

παρουσίαση αντιγόνων από τα κύτταρα Langerhans και τα δενδριτικά κύτταρα του δέρματος.
32 

Πιο συγκεκριμένα, ο επιδερμιδικός φραγμός των ασθενών με ατοπική δερματίτιδα είναι 

διαταραγμένος, ακόμη και στο κλινικά υγιές δέρμα.
192

 Παρατηρείται αυξημένη διαδερμική 

απώλεια νερού (TEWL), η οποία αποτελεί παθογνωμικό σημείο της ατοπικής δερματίτιδας και 

σχετίζεται με τη σοβαρότητα της νόσου. Η ατοπική δερματίτιδα συνήθως επιδεινώνεται κατά τη 

διάρκεια των χειμερινών μηνών εξαιτίας της μειωμένης υγρασίας της ατμόσφαιρας, ενώ το 

στρες μπορεί επίσης να αυξήσει την TEWL. Έτσι, η αποκατάσταση του επιδερμικού φραγμού 

είναι ζωτικής σημασίας για τη βελτίωση της ατοπικής δερματίτιδας, εξ ου και η αξία της 

ενυδάτωσης του δέρματος, των αλοιφών και της κλειστής περίδεσης.
2
 

Ο επιδερμικός φραγμός μπορεί να διαταραχθεί όταν υπάρχει μειωμένη έκφραση μιας δομικής 

πρωτεΐνης, π.χ. της φιλαγγρίνης (όπως συμβαίνει και στη κοινή ιχθύαση) ή της loricrin και 

involucrin (πρωτεΐνες που συνδέονται μεταξύ τους, δημιουργώντας με τον τρόπο αυτό ένα 

περίβλημα που προστατεύει τα κερατινοκύτταρα της κεράτινης στοιβάδας)
32 

ή με αυξημένη 

έκφραση πρωτεασών (ειδικά καλλικρείνης 5), που διασπούν τον φραγμό και αυξάνουν την 

TSLP.
193-195 

Αύξηση του pH, π.χ. από τα σαπούνια, μπορεί περαιτέρω να αυξήσει την 

δραστηριότητα της πρωτεάσης.  

Επίσης στην ατοπική δερματίτιδα, παρατηρούνται τροποποιήσεις στοιχείων του δέρματος, 

μερικές εκ των οποίων είναι γενετικά καθοριζόμενες. Πιο συγκεκριμένα, έχουν βρεθεί γενετικές 

αλλαγές σε γονίδια που κωδικοποιούν πρωτεΐνες του συμπλέγματος επιδερμικής 

διαφοροποίησης (epidermal differentiation complex, EDC) όπως η προφιλαγγρίνη, οι πρωτεΐνες 

S100, μικρού μοριακού βάρους πρωτεάσες πλούσιες σε προλίνη, αντιπρωτεάσες όπως η LEKTI 

(Kazal type-related inhibitor) και πρωτεΐνες όπως η κλαουντίνη-1 (claudin-1) που συμμετέχουν 

στην σύνδεση των κερατινοκυττάρων.
190

 Οι τροποποιήσεις των γονιδίων αυτών αποτελούν ένα 

δείκτη της δυσλειτουργίας του επιδερμικού φραγμού και της μη φυσιολογικής διαφοροποίησης 

των κερατινοκυττάρων, ακόμα και σε απουσία ισχυρής φλεγμονής. Τα παραπάνω 
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υπογραμμίζουν την υπόθεση ότι οι κληρονομικοί παράγοντες καθορίζουν, σε κάποιο βαθμό την 

πορεία της νόσου.
111

 

1.3.2.1 Φιλαγγρίνη (FLG) 

Η φιλαγγρίνη είναι μία πρωτεΐνη που συμμετέχει στην ανάπτυξη των κερατινοκυττάρων έστω να 

διατηρηθεί η ακεραιότητα της επιδερμίδας και είναι ένας σημαντικός δείκτης της 

διαφοροποίησης των κερατινοκυττάρων.
32

 Η φιλαγγρίνη πρωτεολύεται προς ελεύθερα αμινοξέα 

από το ένζυμο peptidyldeiminase και κατόπιν καταβολίζεται προς γαλακτικό οξύ, ουροκανικό 

οξύ (urocanic acid) και ουρία.
196 

Τα προϊόντα αποικοδόμησης της φιλαγγρίνης συμβάλλουν στον 

σχηματισμό του φυσικού ενυδατικού παράγοντα NMF, ο οποίος παίζει κάποιο ρόλο στη 

διατήρηση του pH και της περιεκτικότητας σε νερό της κεράτινης στιβάδας και έτσι βοηθά στη 

σωστή λειτουργία του επιδερμικού φραγμού.
197 

 

Η προφιλαγγρίνη, μία πρωτεΐνη 400 kDa, είναι πρόδρομη ένωση της φιλαγγρίνης και βρίσκεται 

στην κοκκιώδη στοιβάδα της επιδερμίδας. Αποφωσφορυλιώνεται και πρωτεολύεται από 

πρωτεάσες σερίνης προς φιλαγγρίνη κατά τη διάρκεια των τελικών σταδίων της επιδερμικής 

διαφοροποίησης.
198

 Η φιλαγγρίνη συνδέεται με νημάτια κερατίνης του κυτταροσκελετού, με τη 

βοήθεια των τρανσγλουταμινασών και αυτό οδηγεί στη διαμόρφωση των νηματίων κερατίνης σε 

δεσμίδες και τη διευθέτηση των κερατινοκυττάρων υπό τη μορφή μίας πεπλατυσμένης μεγάλης 

επιφάνειας.
39,198 

 

Το 2006, οι μεταλλάξεις p.R501X και c.2282del4 στο γονίδιο της φιλαγγρίνης (FLG) που 

οδηγούν σε απώλεια λειτουργίας του γονιδίου, ταυτοποιήθηκαν ως η αιτία του πιο κοινού τύπου 

ιχθύασης (monogenic genodermatosis ichthyosis vulgaris).
199,200 

Παράλληλα, η ίδια ομάδα 

απέδειξε ότι αυτές οι μεταλλάξεις αποτελούν τους ισχυρότερους γενετικούς παράγοντες για 

ανάπτυξη ατοπικής δερματίτιδας
201

 και προδιαθέτουν για πρώιμη έναρξη, παρατεταμένη 

διάρκεια και αυξημένη σοβαρότητα της νόσου.
90,91,111,202 

Οι μεταλλάξεις στο γονίδιο της FLG 

τροποποιούν την παραγωγή φιλαγγρίνης και επηρεάζουν έτσι τη λειτουργία του επιδερμικού 

φραγμού. Αυτό οδήγησε στη δημιουργία της υπόθεσης “outside-in”, η οποία υποστηρίζει ότι 

λειτουργικές διαταραχές του επιδερμικού φραγμού διευκολύνουν την είσοδο αλλεργιογόνων 

ουσιών, ερεθιστικών παραγόντων και μικροβίων, πυροδοτώντας έτσι την έναρξη φλεγμονωδών 

αντιδράσεων [Εικόνα 12].
203,204  

Η ανεπάρκεια φιλαγγρίνης, μέσω διαφόρων μονοπατιών, επιδρά στη λειτουργία του επιδερμικού 

φραγμού. Πιο συγκεκριμένα, οδηγεί σε διαταραγμένη διαφοροποίηση των κερατινοκυττάρων, 

σε προβλήματα στη συνοχή και την ακεραιότητα των κυττάρων της κεράτινης στοιβάδας
205

, σε 

μειωμένη κατακράτηση νερού που έχει ως συνέπεια την αυξημένη άδηλη απώλεια νερού 

(TEWL)
5
 και σε αλλαγές στη δομή των λιπιδίων της κεράτινης στοιβάδας.

206 
Η προφιλαγγρίνη 

είναι δυνατόν να μπλοκάρει την εξωκυττάρια έκκριση δομικών στοιχείων, 

συμπεριλαμβανομένων των λιπιδίων και να μειώσει την αποικοδόμηση της φιλαγγρίνης η οποία 

έχει σαν αποτέλεσμα την μειωμένη παραγωγή NMF. Αυτή η ελαττωμένη παραγωγή όξινων 
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μεταβολιτών μπορεί να οδηγήσει σε αύξηση του pH του δέρματος
205,207 

και την ενεργοποίηση 

μορίων που εξαρτώνται από το ουδέτερο pH και ονομάζονται kallikreins, με επακόλουθες 

αρνητικές επιδράσεις στη λειτουργία του φραγμού της κεράτινης στοιβάδας.
208

 Το όξινο pH 

απαιτείται επίσης για τον σχηματισμό των κεραμιδίων, τα οποία αποτελούν την πιο σημαντική 

ομάδα λιπιδίων που βρίσκεται μεταξύ των κερατινοκυττάρων της κεράτινης στοιβάδας, 

επηρεάζοντας έτσι άμεσα τη λειτουργία του επιδερμικού φραγμού [Εικόνα 12].
1
  

 
Εικόνα 12: Ο ρόλος  της φιλαγγρίνης (FLG) στην ανάπτυξη της ατοπικής δερματίτιδας. Η μείωση της FLG 

στους ασθενείς με ατοπική δερματίτιδα επιδεινώνει τη φλεγμονή του δέρματος με πολλούς τρόπους. Ο φαινότυπος 

των Th2 λεμφοκυττάρων επικρατεί λόγω διαταραχής του επιδερμικού φραγμού και βλαβών των κερατινοκυττάρων, 

που διεγείρουν την παραγωγή TSLP, IL-33 και IL-25 που απελευθερώνονται από τα κερατινοκύτταρα. Επιπλέον, η 

αύξηση του όξινου pH της επιδερμίδας προάγει επίσης την παραγωγή TSLP, μέσω της ενεργοποίησης των 

υποδοχέων PAR-2 (protease-activated receptor type 2) από αυξημένες πρωτεάσες σερίνης. Η διείσδυση 

αλλεργιογόνων και ο μικροβιακός αποικισμός ενεργοποιεί την οδό των Th17 λεμφοκυττάρων, που παίζει ρόλο στην 

παθογένεια της νόσου σε μεταγενέστερη φάση 
203 

1.3.2.2 Λιπίδια της επιδερμίδας 

Τα λιπίδια της επιδερμίδας αποτελούνται από κυρίως τρία συστατικά: τα κεραμίδια, τη 

χοληστερόλη και τα λιπαρά οξέα, σε αναλογία 3:1:1. Αυτά τα συστατικά προέρχονται από 

συγκεκριμένα οργανίδια της κοκκιώδους στοιβάδας που ονομάζονται μεμβρανώδη κοκκία 

(lamellar bodies, LBs).
209

 Τα κεραμίδια είναι σημαντικά λιπίδια που εμπλέκονται στη διατήρηση 

της ακεραιότητας του φραγμού του δέρματος. Επιπλέον, η διαδικασία της μετατροπής των 

φωσφολιπιδίων σε ελεύθερα λιπαρά οξέα είναι ζωτικής σημασίας για την ύπαρξη όξινου pH 

στην κεράτινη στοιβάδα.  Η αναστολή της φωσφολιπάσης (phospholipase) μπορεί να επάγει την 

πρόωρη διάλυση των δεσμοσωματίων.
210  

Έτσι, μία αλλαγή στο pH της επιφάνειας του δέρματος 

μπορεί να επηρεάσει την ομοιόσταση της επιδερμίδας καθώς και την ακεραιότητα και τη συνοχή 

της κεράτινης στοιβάδας.
32

 
 

Κεραμίδια 

Τα κεραμίδια με τις μακριές αλυσίδες των λιπαρών οξέων είναι παρόντα στην κεράτινη στιβάδα 

και θεωρείται ότι έχουν το ρόλο ενυδατικού παράγοντα στο δέρμα, καθώς ο ανεπαρκής αριθμός 
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κεραμιδίων αποτελεί βασικό χαρακτηριστικό του ξηρού δέρματος.
211

 Σε άτομα με ατοπική 

δερματίτιδα, παρατηρείται μία μείωση των επιπέδων των κεραμιδίων της κεράτινης 

στιβάδας.
212,213 

Ορισμένες μελέτες δείχνουν ότι δεν υπάρχει σαφής συσχέτιση των μεταλλάξεων 

στο γονίδιο της FLG και των επιπέδων των κεραμιδίων
207,214 

Επιπλέον, στην ατοπική 

δερματίτιδα παρατηρείται αυξημένος αριθμός κεραμιδίων μικρής αλυσίδας, τα οποία οδηγούν σε 

διαταραχή της οργάνωσης των λιπιδίων και του επιδερμικού φραγμού του δέρματος, ενώ 

σχετίζονται επίσης με τη σοβαρότητα της ατοπικής δερματίτιδας, ανεξαρτήτως της παρουσίας ή 

όχι μεταλλάξεων της FLG.
215

 Είναι αξιοσημείωτο όμως ότι, ενυδατικές ουσίες πλούσιες σε 

κεραμίδια παίζουν ένα πολύ σημαντικό ρόλο στην αποκατάσταση της ακεραιότητας του 

επιδερμικού φραγμού και ότι η αποτελεσματικότητά τους είναι ανάλογη με τα στεροειδή μέτριας 

ισχύος και με πλεονέκτημα την απουσία εμφάνισης σοβαρών ανεπιθύμητων ενεργειών.
216

 

 

1.3.2.3 Serine Protease Inhibitor Kazal-Type 5 (SPINK5) & Lymphoepithelial Kazal-Type-

Related Inhibitor (LEKTI) 

Οι πρωτεάσες σερίνης παίζουν έναν σημαντικό ρόλο στην ομοιόσταση του επιδερμικού 

φραγμού. Το σύνδρομο Netherton είναι μία αυτοσωμική υπολειπόμενη ασθένεια, η οποία 

χαρακτηρίζεται από  σοβαρές διαταραχές του επιδερμικού φραγμού, εκζεματώδεις αλλοιώσεις 

και αυξημένα επίπεδα IgE. Το γονίδιο SPINK5 (Serine Protease Inhibitor Kazal-Type 5) έχει 

συνδεθεί με τη συγκεκριμένη νόσο. Το SPINK5 κωδικοποιεί τον αναστολέα LEKTI 

(Lymphoepithelial Kazal-Type-Related Inhibitor) που εκφράζεται στο επιθήλιο και τους 

βλεννογόνους.
217

 Το SPINK5 συμβάλει στη ρύθμιση της πρωτεόλυσης, στη διαφοροποίηση των 

κερατινοκυττάρων και στη δημιουργία νέου επιθηλίου και ο LEKTI έχει δειχθεί ότι συμβάλλει 

στη διαπερατότητα του δέρματος.
32 

 

Αν και οι μεταλλάξεις στο γονίδιο της FLG είναι κοινές στην ατοπική δερματίτιδα, υπάρχει 

διαμάχη σχετικά με το εάν η ανεπάρκεια της φιλαγγρίνης είναι ικανή από μόνη της  να 

προκαλέσει δυσλειτουργία στον επιδερμικό φραγμό.
32 

Αν ληφθεί υπόψιν ότι οι μεταλλάξεις της 

FLG ποικίλουν από 18-48% στους ατοπικούς ασθενείς, ενώ το σχετιζόμενο με τον πληθυσμό 

ρίσκο παραμένει μόλις στο 15%,
90,218

 φαίνεται ότι οι μεταλλάξεις της FLG δεν είναι ούτε 

απαραίτητες ούτε επαρκείς για να προκαλέσουν από μόνες τους ατοπική δερματίτιδα και ότι και 

άλλοι παράγοντες παίζουν επίσης ρόλο.
1,111

 

Ενδιαφέρον παρουσιάζει επίσης το γεγονός ότι το μικροπεριβάλλον του δέρματος ρυθμίζει 

άμεσα ή έμμεσα την ακεραιότητα του φραγμού. Οι ιντερλευκίνες IL-4, IL-13, IL-25 και IL-33 

και παράγοντες που προάγουν την ενεργοποίηση των Τh2 κυττάρων όπως η TSLP καθώς και η 

παρουσία της ισταμίνης στο δέρμα βρέθηκε ότι επηρεάζουν τις λειτουργίες των 

κερατινοκυττάρων.
219-221 Κερατινοκύτταρα που διαφοροποιούνται παρουσία των IL-4 και IL-13 

φαίνεται να παρουσιάζουν μειωμένη έκφραση της φιλαγγρίνης.
222,223 

Επιπλέον το γονίδιο της 

FLG είναι μόνο ένα από τα τουλάχιστον 45 γονίδια στο χρωμόσωμα 1q21, τα οποία μπορούν 

επίσης να συμβάλλουν στην παθογένεια της νόσου. Ένα από αυτά τα γονίδια κωδικοποιεί μία 

πρωτεΐνη που ονομάζεται hornerin, η οποία είναι σημαντική στη διαφοροποίηση των 
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κερατινοκυττάρων. Τα επίπεδα της hornerin και άλλων πρωτεϊνών που μοιάζουν με τη 

φιλαγγρίνη είναι μειωμένα στο δέρμα των ασθενών με ατοπική δερματίτιδα.
224

  

1.3.3 Ο ρόλος του περιβάλλοντος στην ανάπτυξη της ατοπικής δερματίτιδας 

Οι περιβαλλοντικοί παράγοντες έχουν σαφέστατα θέση στην έκφραση της ατοπικής διάθεσης. Η 

ατοπική νόσος έχει αυξηθεί δραματικά με τη γενική βελτίωση που έχει σημειωθεί στο βιοτικό 

επίπεδο και στις συνθήκες υγιεινής, γι’ αυτό και προεξάρχει στις ανεπτυγμένες περιοχές. 

(hygiene hypothesis)
2,32

 Οι πιο σημαντικοί περιβαλλοντικοί παράγοντες που μπορεί να 

επιδεινώσουν την ατοπική δερματίτιδα είναι ο συνεχής ξεσμός του δέρματος, η χρήση 

απορρυπαντικών ουσιών και η απελευθέρωση εξωγενών πρωτεασών (π.χ. από την οικιακή 

σκόνη).
225 

Τέλος, οι κλιματικές αλλαγές σχετίζονται με αλλαγές στο φραγμό του δέρματος, με το 

φθινόπωρο και το χειμώνα να αποτελούν τις δύο εποχές όπου αυξάνεται η πιθανότητα 

επιδείνωσης της ατοπικής δερματίτιδας.
1
 

Από τα παραπάνω, θα μπορούσε να προκύψει το συμπέρασμα ότι η ατοπική δερματίτιδα έχει μία 

πολύπλοκη παθογένεια συμπεριλαμβανομένων γενετικών, ανοσολογικών και περιβαλλοντικών 

παραγόντων που οδηγούν σε δυσλειτουργία του επιδερμιδικού φραγμού και του ανοσοποιητικού 

συστήματος [Εικόνα 13].
7 

 
Εικόνα 13: Οι πιθανοί μηχανισμοί της ατοπικής δερματίτιδας. 

Ο διαταραγμένος επιδερμικός φραγμός, λόγω γενετικών μεταλλάξεων, διευκολύνει την είσοδο 

αλλεργιογόνων και παθογόνων μικροβίων στο δέρμα. Τα αλλεργιογόνα επάγουν την παραγωγή 

IgE από τα Β κύτταρα και η σύνδεση των αλλεργιογόνων με την IgE ενεργοποιεί τα δενδριτικά 

κύτταρα (DCs) και τα μαστοκύτταρα. Η TSLP, η οποία εκκρίνεται από τα κερατινοκύτταρα, 

ενεργοποιεί επίσης τα DCs. Η ενεργοποίηση των DCs επάγει τη δραστηριοποίηση των Th2 

κυττάρων. Οι κύριες Th2 κυτταροκίνες (IL-4, IL-5 και IL-13) μπορούν να μειώσουν την 
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έκφραση των υποδοχέων TLRs (Toll-like receptors) και των αντιμικροβιακών πεπτιδίων 

(AMPs) στα κερατινοκύτταρα και έτσι να επιδεινώσει περαιτέρω την ασθένεια. Τα Th22 

λεμφοκύτταρα εμπλέκονται επίσης στη παθογένεια της ΑΔ, μέσω της ιντερλευκίνης IL-22. Τα 

Th1 και Th17 κύτταρα παίζουν σημαντικό ρόλο στη φλεγμονή του δέρματος κυρίως μέσω της 

δράσης της IFN-γ και IL-17, στη χρόνια φάση της ατοπικής δερματίτιδας. Τα μαστοκύτταρα 

παράγουν ισταμίνη, τρυπτάση και άλλους αντιφλεγμονώδεις διαμεσολαβητές και επάγουν με 

τον τρόπο αυτό τον κνησμό, που είναι χαρακτηριστικό γνώρισμα της ατοπικής δερματίτιδας. Τα 

μαστοκύτταρα επιδεινώνουν επίσης τη νόσο μέσω της έκφρασης IL-4 και IL-13. Η IL-5 οδηγεί 

στην ενεργοποίηση των ηωσινόφιλων. Ο ξεσμός, επίσης προκαλεί βλάβες στο δέρμα και αυξάνει 

την TEWL, η οποία με τη σειρά της προκαλεί ξηρότητα στο δέρμα και επιδεινώνει τη νόσο. 
32

 

1.4  Θεραπεία της ατοπικής δερματίτιδας 

Η ατοπική δερματίτιδα αποτελεί χρόνια νόσο και η επιτυχής θεραπεία της περιλαμβάνει την 

αντιμετώπιση των επεισοδίων έξαρσης με σκοπό τη μείωση της φλεγμονής και του κνησμού, 

καθώς και την πρόληψη των εξάρσεων με τη σωστή φροντίδα του δέρματος και την αποφυγή 

των παραγόντων επιδείνωσης.
226 

 

1.4.1 Γενική αντιμετώπιση 

1.4.1.1 Βασική φροντίδα του δέρματος 

Η βασική φροντίδα του δέρματος (basic skin care) είναι μείζονος σημασίας για τη θεραπεία της 

ατοπικής δερματίτιδας, ανεξαρτήτως σταδίου και σοβαρότητας της νόσου. Πρωταρχικός στόχος 

είναι η αποκατάσταση και η διατήρηση της σωστής λειτουργίας του επιδερμικού φραγμού 

καθώς και δευτερογενώς η μείωση της ξηροδερμίας και του κνησμού.
227 

Πρόσφατες μελέτες 

έχουν επίσης δείξει ότι η πρώιμη έναρξη τέτοιου είδους τοπικών θεραπειών έχει 

προστατευτική/προληπτική δράση σε παιδιά με υψηλό κίνδυνο ανάπτυξης ατοπικής 

δερματίτιδας.
228-230 

Στη βασική φροντίδα του δέρματος συνίσταται μπάνιο καθημερινά με χλιαρό 

νερό με την προσθήκη ειδικού λαδιού. Ενυδατικές κρέμες συνίσταται επίσης να εφαρμόζονται 

δύο έως τρεις φορές ημερησίως για να διατηρείται το δέρμα μαλακό. Μαλακτικά (emollients) 

χρησιμοποιούνται τα τελευταία χρόνια στην ατοπική δερματίτιδα για την αποκατάσταση του 

φραγμού του δέρματος λόγω της έλλειψης της σύνθεσης των λιπιδίων της επιδερμίδας και για 

την βελτίωση της ποιότητας ζωής των ασθενών και τη μείωση της χρήσης των τοπικών 

στεροειδών.
231 

 

1.4.1.2 Αποφυγή περιβαλλοντικών παραγόντων που προκαλούν επιδείνωση της ατοπικής 

δερματίτιδας 

Ερεθιστικές ουσίες, όπως ζεστό νερό, σαπούνια, σαμπουάν, αφρόλουτρα, απορρυπαντικά, 

απολυμαντικά καθώς και η άμεση επαφή με μάλλινα, νάιλον ή στενά ρούχα πρέπει να 

αποφεύγονται. Επίσης πρέπει αν γίνεται προσπάθεια καθαρισμού του περιβάλλοντος από τα 

εισπνεόμενα αλλεργιογόνα, όπως απομάκρυνση της σκόνης, αποφυγή του καπνίσματος και 

απομάκρυνση των κατοικίδιων ζώων από το σπίτι.
232 



33 
 

 

1.4.2 Τοπική θεραπεία 

Οι τοπικοί παράγοντες αποτελούν βασική θεραπεία της ατοπικής δερματίτιδας. Ακόμα και σε 

πιο σοβαρές περιπτώσεις όπου χρησιμοποιείται συστηματική αγωγή ή φωτοθεραπεία, συχνά 

χορηγείται σε συνδυασμό και τοπική θεραπεία.
233

 Δύο μεγάλες κατηγορίες θεραπευτικών 

παραγόντων χρησιμοποιούνται για τη θεραπεία της ατοπικής δερματίτιδας, τα τοπικά 

κορτικοστεροειδή και οι τοπικοί αναστολείς καλσινευρίνης.
234,235 

Και οι δύο κατηγορίες 

αναστέλλουν τη συνοδό φλεγμονώδη αντίδραση μέσω διαφορετικών μηχανισμών δράσης.  

 

1.4.2.1 Τοπικά κορτικοστεροειδή 

Η θεραπεία με τοπικά κορτικοστεροειδή αποτελεί την κύρια μέθοδο αντιμετώπισης της ατοπικής 

δερματίτιδας. Τα κορτικοστεροειδή χρησιμοποιούνται στη θεραπεία των ενηλίκων και των 

παιδιών και αποτελούν τη κύρια αντιφλεγμονώδη θεραπεία.
2,233

 Χρησιμοποιούνται για τη 

θεραπεία της ατοπικής δερματίτιδας εδώ και 60 χρόνια, τόσο στην ενεργό φλεγμονώδη φάση της 

νόσου, όσο και στη πρόληψη των εξάρσεων.
233 

Μειώνουν τα οξεία και χρόνια συμπτώματα της 

ατοπικής δερματίτιδας, ενώ αρκετές δοκιμές έχουν δείξει ότι μειώνουν και τον κνησμό. 
236,237 

Δρουν σε μία ποικιλία κυττάρων του ανοσοποιητικού, συμπεριλαμβανομένων των Τ-

λεμφοκυττάρων, των μονοκυττάρων, των μακροφάγων και των δενδριτικών κυττάρων, με 

αποτέλεσμα τη μείωση της απελευθέρωσης προφλεγμονωδών κυτοκινών.
233  

Τα τοπικά κορτικοστεροειδή κατηγοριοποιούνται σε επτά τάξεις, από πολύ χαμηλή έως πολύ 

υψηλή ισχύ/δραστικότητα (Πίνακας 4).
238,239 

Ο Πίνακας 4 παρουσιάζει κάποια 

αντιπροσωπευτικά παραδείγματα από κάθε τάξη. 

ΠΙΝΑΚΑΣ 4: Κατηγοριοποίηση των τοπικών κορτικοστεροειδών ανάλογα με την δραστικότητά 

τους 
238,239

 

Κατηγορία Φάρμακο Φαρμακοτεχνική 

μορφή 

Ποσοστό 

φαρμάκου (%) 

I. Πολύ υψηλή ισχύ Augmented 

betamethasone 

dipropionate 

Αλοιφή 0.05 

Clobetasol propionate Κρέμα, αφρός, αλοιφή 0.05 

Diflorasone diacetate Αλοιφή  0.05 

Halobetasol 

propionate 

Κρέμα, αλοιφή 0.05 

II. Υψηλή ισχύ Amcinonide Κρέμα, λοσιόν, αλοιφή 0.1 

Augmented 

betamethasone 

dipropionate 

Κρέμα  0.05 

Betamethasone 

dipropionate 

Κρέμα, αφρός, αλοιφή, 

διάλυμα 

0.05 

Desoximetasone  Κρέμα, αλοιφή 0.25 
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Desoximetasone Γέλη  0.05 

Diflorasone diacetate Κρέμα  0.05 

Fluocinonide  Κρέμα, γέλη, αλοιφή, 

διάλυμα  

0.05 

Halcinonide  Κρέμα, αλοιφή 0.1 

Mometasone furoate Αλοιφή  0.1 

Triamcinolone 

acetonide  

Κρέμα, αλοιφή 0.5 

III-IV.Μέτρια ισχύ Betamethasone 

valerate 

Κρέμα, αφρός, λοσιόν, 

αλοιφή 

0.1 

Clocortolone pivalate Κρέμα 

 

0.1 

Desoximetasone  Κρέμα  0.05 

Fluocinolone 

acetonide  

Κρέμα , αλοιφή 0.025 

Flurandrenolide  Κρέμα , αλοιφή 0.05 

Fluticasone 

propionate  

Κρέμα  0.05 

Fluticasone 

propionate 

Αλοιφή  0.005 

Mometasone furoate Κρέμα 0.1 

Triamcinolone 

acetonide  

Κρέμα , αλοιφή 0.1 

V.Χαμηλή- μέτρια 

ισχύ 

Hydrocortisone 

butyrate 

Κρέμα, αλοιφή, 

διάλυμα 

0.1 

Hydrocortisone 

probutate 

Κρέμα  0.1 

Hydrocortisone 

valerate 

Κρέμα, αλοιφή 0.2 

Prednicarbate  Κρέμα  0.1 

VI.Ασθενής ισχύ Alclometasone 

dipropionate 

Κρέμα, αλοιφή 0.05 

Desonide  Κρέμα, γέλη, αφρός. 

Αλοιφή 

0.05 

Fluocinolone 

acetonide  

Κρέμα, διάλυμα 0.01 

VII.Πολύ ασθενής 

ισχύ 

Dexamethasone  Κρέμα  0.1 

Hydrocortisone  Κρέμα, λοσιόν, αλοιφή, 

διάλυμα 

0.25, 0.5, 1 

Hydrocortisone 

acetate 

Κρέμα, αλοιφή 0.5-1 

 

Στη κλινική πράξη, η πιο κοινή συχνότητα χορήγησης των τοπικών κορτικοστεροειδών είναι δύο 

φορές την ημέρα. Η εμφάνιση ανεπιθύμητων ενεργειών (π.χ. πορφύρα, τελαγγειεκτασίες, 



35 
 

υπερτρίχωση, ακμοειδές εξάνθημα, αλλεργική δερματίτιδα εξ επαφής/ τύπου IV αντίδραση 

υπερευαισθησίας) από τη χρήση των τοπικών κορτικοστεροειδών δεν είναι συχνή.
 
Η πιο πιθανή 

ανεπιθύμητη ενέργεια των φαρμάκων αυτών είναι η ατροφία και η λέπτυνση του δέρματος, η 

οποία μπορεί να επιδράσει αρνητικά στον επιδερμικό φραγμό.
240,241 

Αντιθέτως, οι μαλακτικοί 

παράγοντες είναι καλώς ανεκτοί λόγω της αποτελεσματικότητας και της ασφάλειάς τους. 

Κάποιες μελέτες έχουν δείξει επίσης ότι οι μαλακτικές ουσίες, όταν χρησιμοποιούνται ως 

συμπληρωματική θεραπεία, μπορεί να μειώσουν τη χορηγούμενη δόση των στεροειδών (steroid-

sparing effect).
242,243  

 

1.4.2.2 Τοπικοί αναστολείς καλσινευρίνης 

Οι τοπικοί αναστολείς καλσινευρίνης, όπως το tacrolimus ή το pimecrolimus είναι η δεύτερη 

κατηγορία αντιφλεγμονώδους θεραπείας που εμφανίστηκε το 2000
244 

και αποτελεί μία 

εναλλακτική θεραπευτική προσέγγιση έναντι της χρήσης των τοπικών στεροειδών.
2
 Οι 

αναστολείς καλσινευρίνης παράγονται με φυσικό τρόπο από τα βακτήρια του γένους 

Streptomyces και αναστέλλουν την ενεργοποίηση των εξαρτώμενων από την καλσινευρίνη Τ-

κυττάρων, εμποδίζοντας την παραγωγή προφλεγμονωδών κυτοκινών και ενδιαμέσων μορίων της 

φλεγμονώδους αντίδρασης της ατοπικής δερματίτιδας. Δρουν επίσης στην ενεργοποίηση των 

μαστοκυττάρων, ενώ το τακρόλιμους μειώνει επίσης τον αριθμό των επιδερμικών δενδριτικών 

κυττάρων.
244 

Δύο τοπικοί αναστολείς καλσινευρίνης είναι διαθέσιμοι, η αλοιφή με τακρόλιμους 

(0.03% και 0.1 %) και η κρέμα με πιμεκρόλιμους (1%). Η αλοιφή με τακρόλιμους 0.03% και η 

κρέμα πιμεκρόλιμους έχουν ένδειξη για ασθενείς άνω των 2 ετών, ενώ η αλοιφή με τακρόλιμους 

0.1% για ασθενείς άνω των 15 ετών.
245 

Το τακρόλιμους ενδείκνυται για τη θεραπεία μέτριας 

προς σοβαρής μορφής ατοπικής δερματίτιδας, ενώ το πιμεκρόλιμους για ήπια προς μέτρια 

ατοπική δερματίτιδα.
233

 

Στις Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής, οι τοπικοί αναστολείς καλσινευρίνης ενδείκνυται ως 

δεύτερης γραμμής θεραπεία, για βραχείας διάρκειας θεραπεία και διαλείπουσα μακροχρόνια 

(δύο φορές την ημέρα) θεραπεία της ατοπικής δερματίτιδας σε μη ανασοκατεσταλμένους 

ασθενείς που έχουν αποτύχει να ανταποκριθούν ικανοποιητικά σε άλλες τοπικές θεραπείες. Οι 

τοπικοί αναστολείς καλσινευρίνης πλεονεκτούν στο ότι δεν έχουν τον κίνδυνο ατροφίας του 

δέρματος και έχουν ελάχιστη αρνητική επίδραση στη σύνθεση του κολλαγόνου και το πάχος του 

δέρματος. Επίσης, η συστηματική απορρόφηση δεν είναι γενικά σημαντική μετά από την 

εφαρμογή και των δύο αυτών παραγόντων,
2 

ενώ η πιο συχνή ανεπιθύμητη ενέργεια είναι το 

αίσθημα καύσου.
246 

Σε σπάνιες περιπτώσεις, κακοήθειες (π.χ. καρκίνος του δέρματος και 

λέμφωμα) έχουν καταγραφεί σε ασθενείς που ακολούθησαν θεραπεία με αυτούς τους 

παράγοντες, αν και δεν έχει ακόμα αποδειχθεί ότι υπάρχει μία σίγουρη αιτιολογική σχέση.
247 

Η 

παραπάνω ανεπιθύμητη ενέργεια επισημαίνεται ως black box warning και πρέπει να αναφέρεται 

στους ασθενείς πριν την έναρξη της θεραπείας.
233

 

1.4.2.3 Τοπικοί αντιμικροβιακοί παράγοντες και αντισηπτικά 
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Οι ασθενείς με ατοπική δερματίτιδα έχουν προδιάθεση για λοιμώξεις εξαιτίας του 

διαταραγμένου επιδερμικού φραγμού σε συνδυασμό με μειωμένη ανοσολογική απάντηση και 

παραγωγή αντιμικροβιακών πεπτιδίων. Πιο συγκεκριμένα, ο S. aureus είναι ο πιο συχνός 

παθογόνος μικροοργανισμός που αποικίζει το ατοπικό δέρμα.
233 

Ενώ η προσθήκη τοπικών 

αντιβιοτικών σε τοπικά κορτικοστεροειδή μείωσε τον αριθμό των S. aureus που απομονώθηκαν 

από το δέρμα, ο συνδυασμός αυτός δεν φάνηκε να βελτιώνει την σοβαρότητα της νόσου σε 

σύγκριση με τη μονοθεραπεία με  τοπικά κορτικοστεροειδή.
248-250 

Το παραπάνω εύρημα, σε 

συνδυασμό με τον κίνδυνο για ανάπτυξη ανθεκτικών στελεχών οδηγούν στο συμπέρασμα ότι η 

χρήση αντιμικροβιακών παραγόντων στη καθημερινή κλινική πράξη, δεν συστήνεται στη 

θεραπεία της ατοπικής δερματίτιδας.
233 

 

1.4.2.4 Τοπικά αντιισταμινικά 

Τα τοπικά αντιισταμινικά έχουν δοκιμαστεί για τη θεραπεία της ατοπικής δερματίτιδας, αλλά 

έδειξαν μικρή χρησιμότητα και δεν συστήνεται η χρήση τους, λόγω κινδύνου συστηματικής 

απορρόφησης και πρόκλησης δερματίτιδας εξ επαφής.
233

 

1.4.2.5 Άλλοι τοπικοί παράγοντες 

Οι τοπικοί αναστολείς φωσφοδιεστεράσης είναι μία καινούργια κατηγορία αντιφλεγμονώδους 

θεραπείας, που βρίσκονται στη φάση κλινικών μελετών.
251 

Η crisaborole είναι τοπικός 

αναστολέας της PDE4 και βρίσκεται στη φάση III των κλινικών δοκιμών.
1
  

 

1.4.2.6 Ενυδατικοί παράγοντες 

Οι τοπικοί ενυδατικοί παράγοντες είναι μία κατηγορία ουσιών που χρησιμοποιούνται πολύ 

συχνά στην ατοπική δερματίτιδα για να μειώσουν την άδηλη απώλεια νερού και να βελτιώσουν 

την ξηροδερμία.
252 

Ένας αριθμός κλινικών μελετών έχει δείξει ότι οι παράγοντες αυτοί, 

μειώνουν  τα συμπτώματα της ατοπικής δερματίτιδας, συμπεριλαμβανομένων του κνησμού, του 

ερυθήματος και της λειχηνοποίησης. 
253-256

 Έτσι, οι ενυδατικοί παράγοντες μπορούν από μόνοι 

τους να μειώσουν σε κάποιο βαθμό τη φλεγμονή και τη σοβαρότητα της νόσου, ενώ αποτελούν 

τη κύρια θεραπεία στην ήπιας μορφής ατοπική δερματίτιδα.
233

 Όσον αφορά τη συχνότητα 

χορήγησης, αυτή δεν έχει καθοριστεί πλήρως και γενικά συστήνεται η πολλαπλή εφαρμογή 

καθημερινά (τουλάχιστον 2-3 φορές την ημέρα)
257

 και η εφαρμογή σε ολόκληρο το σώμα, 

ακόμα και σε περιοχές όπου φαινομενικά είναι υγιείς, ενώ μπορεί να είναι απαραίτητη σε 

ορισμένους ασθενείς η θεραπεία εφ’ όρου ζωής με μειωμένη συχνότητα χορήγησης.
227 

Σε 

γενικές γραμμές, το σχήμα χορήγησης εξαρτάται κυρίως από τη συμμόρφωση του ασθενή και 

την κλινική αποτελεσματικότητα.
257 

 

Συνήθεις ενυδατικοί παράγοντες αποτελούν οι μαλακτικές ουσίες (π.χ. glycol, glyceryl stearate, 

soy sterols) που δημιουργούν μία πιο απαλή υφή στο δέρμα, οι παράγοντες έγκλεισης (π.χ. 

petrolatum, dimethicone, mineral oil) οι οποίοι δημιουργούν ένα στρώμα στο δέρμα που 

αποτρέπει την εξάτμιση νερού και οι ενυδατικές ουσίες (π.χ. glycerol, propylene glycol, lactic 

acid, urea) που προσφέρουν νερό στην επιδερμίδα.
233 

Οι μαλακτικοί παράγοντες (emollients) 
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αποτελούν πρώτης γραμμής θεραπεία τόσο στην οξεία φάση όσο και στην ύφεση της νόσου και 

είναι ουσίες που χορηγούνται τοπικά και συμβάλλουν στη διατήρηση της ενυδάτωσης του 

δέρματος λόγω των υγροσκοπικών τους ιδιοτήτων και της ικανότητας εγκλεισμού (occlusion) 

(Πίνακας 5). Ωστόσο, η βέλτιστη χρήση και η συχνότητα χορήγησης δεν έχουν ακόμα πλήρως 

καθοριστεί.
258 

ΠΙΝΑΚΑΣ 5: Κατηγορίες ενυδατικών παραγόντων 239 

Κατηγορία  Τρόπος δράσης Παραδείγματα ουσιών 

Υγροσκοπικές ουσίες 

(humectants) 

Προσφέρουν νερό από τις 

βαθύτερες στιβάδες της 

επιδερμίδας στην κεράτινη 

στιβάδα   

Glycerin 

Alpha hydroxy acids 

Hyaluronic acid 

Sorbitol 

Urea 

Παράγοντες έγκλεισης 

(occlusives) 

Σχηματίζουν ένα υδρόφοβο 

φιλμ που προκαλεί μείωση της 

TEWL της κεράτινης 

στιβάδας 

Carnauba wax 

Lanolin 

Mineral oils 

Olive oil 

Petrolatum  

Silicone 

Μαλακτικές ουσίες 

(emollients) 

Κάνουν το δέρμα πιο απαλό, 

γεμίζοντας τα κενά μεταξύ 

των κερατινοκυττάρων της 

κεράτινης στιβάδας 

Ceramides 

Collagen 

Colloidal oatment 

Elastin 

Glyceryl stearate 

Isopropyl palmitate 

Shea butter 

Stearic acid 

 

Τα δραστικά συστατικά που χρησιμοποιούνται πιο συχνά και έχουν αποδεδειγμένα δράση βάση 

κλινικών μελετών είναι η ουρία, η γλυκερίνη και τα κεραμίδια.
29,227 

Η ουρία αποτελεί συστατικό 

του παράγοντα NMF της επιδερμίδας και η τοπική εφαρμογή της ουρίας σε ποσοστό 5-10% 

συμβάλλει στην ενυδάτωση της κεράτινης στιβάδας και στη μείωση του δείκτη SCORAD.
259

 

Επιπλέον, in vitro μελέτες έχουν δείξει ότι η ουρία αυξάνει τη σύνθεση των λιπιδίων και των 

αντιμικροβιακών πεπτιδίων (LL-37, β-defensin 2) του επιδερμικού φραγμού και ρυθμίζει την 

έκφραση γονιδίων που παίζουν ένα ρόλο στη διαφοροποίηση των κερατινοκυττάρων (TG-1, 

involucrin, loricrin, filaggrin).
260 

Η γλυκερίνη φαίνεται ότι μειώνει την ξηρότητα, την 

ερυθρότητα και τον ερεθισμό του δέρματος, ενώ προάγει την ενυδάτωση της κεράτινης στιβάδας 

και μειώνει την TEWL. Επίσης, η γλυκερίνη έχει αποδειχθεί κλινικά ότι είναι αποτελεσματική 

έναντι του κνησμού.
261 

Τα κεραμίδια είναι απαραίτητα συστατικά των λιπιδίων της κεράτινης 

στιβάδας και είναι ανεπαρκή σε ασθενείς με ατοπική δερματίτιδα.
262

 Βάση αυτών των 

ευρημάτων, πολλές τοπικές θεραπείες περιέχουν πρόδρομες ουσίες των κεραμιδίων, όπως π.χ. 

Hydroxypalmitoyl sphinganine ή συνθετικά κεραμίδια.
263 

Εκτός από ενυδατική δράση, οι 

παράγοντες αυτοί βελτιώνουν και τη λειτουργία του επιδερμικού φραγμού.
264 
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Καταλήγοντας, οι ενυδατικοί παράγοντες (moisturizers) έχουν θετική επίδραση σε ορισμένα 

κλινικά συμπτώματα [SCORAD (μείωση που ποικίλλει από 0 έως 2,7), TEWL (μείωση από 0 

έως -12,2 g/m
2
h) και στην ενυδάτωση της κεράτινης στοιβάδας (αύξηση από +8 έως +100%)]. 

Τα τοπικά σκευάσματα που περιέχουν ουρία φαίνεται να αποτελούν πρώτης γραμμής θεραπεία 

αλλά υπάρχει η ανάγκη σύγκρισης διαφορετικών ενυδατικών ουσιών.
29 

 

1.4.3 Συστηματική θεραπεία 

Οι συμβατικές συστηματικές θεραπείες που χρησιμοποιούνται για τη μέτρια και τη σοβαρή 

μορφή της ατοπικής δερματίτιδας περιλαμβάνουν τη χρήση ανοσοκατασταλτικών φαρμάκων 

(π.χ. κορτικοστεροειδή, κυκλοσπορίνη, μεθοτρεξάτη και αζαθειοπρίνη) και έχουν ως στόχο 

κυρίως τη φλεγμονή που υπάρχει στο δέρμα. Συχνά όμως, η χρήση των φαρμάκων αυτών 

περιορίζεται λόγω της μειωμένης αποτελεσματικότητας και της τοξικότητας, που ποικίλλει από 

άτομο σε άτομο.
1 

Παρακάτω αναφέρονται οι κατηγορίες φαρμάκων που χρησιμοποιούνται πιο 

συχνά στη θεραπεία της ατοπικής δερματίτιδας. 

1.4.3.1 Κορτικοστεροειδή  

Τα συστηματικά κορτικοστεροειδή κατά κανόνα θα πρέπει να χρησιμοποιούνται μόνο για τον 

έλεγχο των εξάρσεων. Σε ασθενείς, οι οποίοι χρήζουν θεραπεία με συστηματικά στεροειδή, 

προτιμώνται σχήματα βραχείας διάρκειας (3 εβδομάδες ή λιγότερο).
265

 

1.4.3.2 Κυκλοσπορίνη 

Η κυκλοσπορίνη είναι μία ισχυρή ανοσοκατασταλτική ουσία και είναι αποτελεσματική για την 

αντιμετώπιση της σοβαρής μορφής ατοπικής δερματίτιδας αλλά το αποτέλεσμα σπανίως 

διατηρείται μετά την διακοπή του φαρμάκου.
265

 

1.4.3.3 Αζαθειοπρίνη, μυκοφενολάτη mofetil & μεθοτρεξάτη 

Τα ανοσοκατασταλτικά και τα αντιιυπερπλαστικά φάρμακα, όπως η αζαθειοπρίνη, η 

μυκοφενολάτη mofetil και η μεθοτρεξάτη μπορεί να είναι αποτελεσματικά σε ποικίλες μορφές 

επίμονου εκζέματος αλλά φυλάσσονται για νόσο μη ανταποκρινόμενη σε άλλη θεραπεία που 

καθιστά τον ασθενή δυσλειτουργικό.
265

 

1.4.3.4 Αντιβιοτικά  

Είναι γνωστό ότι ο S.aureus συχνά αποικίζει τόσο το υγιές όσο και το προσβεβλημένο δέρμα 

στην ατοπική δερματίτιδα. Πολλοί ασθενείς ωφελούνται από τα σύντομα θεραπευτικά σχήματα 

με αντισταφυλοκοκκικά αντιβιοτικά, τα οποία χορηγούνται κατά τη διάρκεια των εξάρσεων της 

δερματίτιδας.
265

 Σε γενικές γραμμές, χρησιμοποιούνται κεφαλοσπορίνες και ημισυνθετικές 

πενικιλλίνες, ενώ η τριμεθοπρίμη-σουλφαμεθοξαζόλη και οι τετρακυκλίνες αποτελούν 

εναλλακτικές θεραπευτικές επιλογές, ειδικά στην περίπτωση ανθεκτικών στη μεθικιλλίνη 

σταφυλοκόκκων.
2
 

1.4.4 Βιολογική θεραπεία 
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Όπως έχει ήδη αναφερθεί, η ενεργοποίηση των λεμφοκυττάρων είναι κεντρικής σημασίας στη 

φλεγμονή της ατοπικής δερματίτιδας και βασικό ρόλο παίζουν τα Th2 λεμφοκύτταρα, τα οποία 

παράγουν τις ιντερλευκίνες IL-4, IL-5 και IL-13 και άλλα είδη λεμφοκυττάρων. Εκλεκτικά 

μόρια-ανταγωνιστές που έχουν ως στόχο αυτούς τους προφλεγμονώδεις διαμεσολαβητές, όπως 

είναι τα μονοκλωνικά αντισώματα (mAb), αποτελούν μία νέα υποσχόμενη θεραπεία. Το 

Dupilumab είναι ένα μονοκλωνικό αντίσωμα (mAb), το οποίο στοχεύει ειδικά τον υποδοχέα α 

της IL-4 (IL-4 receptor α, IL-4Ra), αναστέλλοντας με τον τρόπο αυτό τη δράση των 

ιντερλευκινών IL-4 και IL-13 που αποτελούν βασικούς μεσολαβητές στο μονοπάτι των Τh2 

κυττάρων.
1,266 

Το Dupilumab είναι εξαιρετικά αποτελεσματικό στον έλεγχο της νόσου σε 

ασθενείς με μέτρια προς σοβαρή ατοπική δερματίτιδα [Εικόνα 14 & 15].
49,267,268

 Άλλοι 

βιολογικοί παράγοντες που βρίσκονται στη φάση κλινικών δοκιμών είναι το pitrakinra [φάση II] 

που στοχεύει τον υποδοχέα της IL-4 (IL-4Ra) και τα μόρια tralokinumab [φάση II] και 

lebrikizumab [φάση II] που στοχεύουν την IL-13.
1 

 

Εικόνα 14: Σχηματική αναπαράσταση των μονοπατιών στα οποία επιδρά η θεραπεία με Dupilumab 
269 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 15: 

Κλινική εικόνα 

ενός ασθενή 

με ατοπική δερματίτιδα πριν (Α) και μετά (Β) τη θεραπεία με dupilumab. Σημάδια της ατοπικής 
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δερματίτιδας, όπως η μεγάλης έκτασης ερύθημα και οι εκδορές, στο μεγαλύτερο ποσοστό αντιμετωπίστηκαν 

μετά από 16 εβδομάδες θεραπείας  269 

 

Άλλες κυτταροκίνες που εμπλέκονται στη παθογένεια της ατοπικής δερματίτιδας είναι η IL-5 

και η θυμική στρωματική λεμφοποιητίνη TSLP (thymic stromal lymphopoietin). Το 

Mepolizumab είναι ένα μονοκλωνικό αντίσωμα που στοχεύει τον τύπο 2 της κυτοκίνης IL-5 που 

παίζει ρόλο στο πολλαπλασιασμό των ηωσινόφιλων. Παρόλο που είναι αποτελεσματικό στο 

άσθμα, στους ασθενείς με ατοπική δερματίτιδα παρουσιάζει μόνο μέτρια βελτίωση της νόσου, 

αν και παρατηρείται μείωση στον αριθμό των ηωσινόφιλων.
270 

Αυτό μπορεί να υποδηλώνει ότι η 

ιντερλευκίνη IL-5 δεν παίζει βασικό ρόλο στη παθογένεια της ατοπικής δερματίτιδας.
1
 Το 

tezepelumab, που στοχεύει την κυτοκίνη  TSLP, έχει ολοκληρώσει τη κλινική φάση I (AMG 

157; NCT00757042) και τη φάση IIa (MEDI9929; NCT02525094).
271

 

 

Το Omalizumab είναι ένα μονοκλωνικό αντίσωμα έναντι της IgE που είναι αποτελεσματικό σε 

ασθενείς με άσθμα και χρόνια αυθόρμητη κνίδωση, ωστόσο δεν έχει αποδειχθεί πλήρως η 

αποτελεσματικότητά του στη χρόνια ατοπική δερματίτιδα, αν και μπλοκάρει τις οξείες 

αλλεργικές αντιδράσεις.
272,273 

 

Εκτός από τα μονοκλωνικά αντισώματα, μία άλλη στρατηγική για την αναστολή των 

ανοσολογικών μονοπατιών που είναι ενεργά στην ατοπική δερματίτιδα, είναι η χρήση μορίων-

ανταγωνιστών με μικρό μοριακό βάρος που θα στοχεύουν εκλεκτικά μόρια στο σηματοδοτικό 

μονοπάτι. Η apremilast, που είναι αναστολέας της φωσφοδιεστεράσης 4 (PDE4), έχει παρόμοια 

αποτελεσματικότητα με τις συμβατικές συστημικές ανοσοκατασταλτικές θεραπείες, όπως η 

κυκλοσπορίνη.
274 

 

1.4.5 Φωτοθεραπεία  

Κατά τη διάρκεια του καλοκαιριού, στους περισσότερους ασθενείς παρατηρείται μερική ύφεση 

της ατοπικής δερματίτιδας, ενώ τους χειμερινούς μήνες έξαρση της νόσου. Το γεγονός αυτό 

είναι δυνατόν να συσχετίζεται με τις θεραπευτικές δράσεις της υπεριώδους ακτινοβολίας UVB 

σε πολλούς ατοπικούς ασθενείς. Για αυτό και η φωτοθεραπεία αποτελεί μία μορφή θεραπείας 

για την ατοπική δερματίτιδα.
 
Η φωτοχημειοθεραπεία (PUVA), η UVA1 ή η UVB ευρείας ή 

στενής δέσμης μπορεί να βοηθήσουν στη σοβαρή ατοπική δερματίτιδα. Η UVB ευρείας δέσμης 

είναι συνήθως λιγότερο αποτελεσματική. Ο συνδυασμός UVA και UVB υπερτερεί έναντι της 

ευρείας δέσμης UVB.
2
 

Καταλήγοντας, στην εικόνα 16 παρουσιάζονται οι κατευθυντήριες οδηγίες για τους ενήλικους 

ασθενείς με ατοπική δερματίτιδα.
265 
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Εικόνα 16: Κατευθυντήριες οδηγίες για τους ενήλικους ασθενείς με ατοπική δερματίτιδα 

265 

 

Δεδομένου ότι η ατοπική δερματίτιδα παρουσιάζει μία πολύπλοκη παθογένεια και περιλαμβάνει 

ποικίλες θεραπείες, θα μπορούσε να προκύψει το συμπέρασμα ότι είναι απαραίτητη η 

εκπαίδευση τόσο των ασθενών όσο και της οικογένειάς τους, ώστε να διατηρηθεί ένα καλό 

θεραπευτικό αποτέλεσμα και να εξαλειφθούν πιθανοί φόβοι (steroid phobia) και εσφαλμένες 

αντιλήψεις.
265 

 

1.5 Ερεθιστική δερματίτιδα εξ επαφής 

Η δερματίτιδα εξ επαφής είναι μία φλεγμονώδης αντίδραση του δέρματος που οφείλεται στη 

δράση εξωτερικών παραγόντων. Οι δύο κύριοι τύποι είναι η ερεθιστική δερματίτιδα εξ επαφής 

(irritant contact dermatitis, ICD) και η αλλεργική δερματίτιδα εξ επαφής (allergic contact 

dermatitis, ACD). Η ερεθιστική δερματίτιδα είναι το αποτέλεσμα της άμεσης βλάβης της 

κεράτινης στιβάδας από χημικές ουσίες ή φυσικούς παράγοντες και έχει ως συνέπεια μία 

φλεγμονώδη, μη ανοσολογική δερματική αντίδραση, όπου δεν απαιτείται προηγούμενη 

ευαισθητοποίηση. Αντίθετα με την ερεθιστική δερματίτιδα εξ επαφής, η αλλεργική δερματίτιδα 

εξ επαφής είναι μία αντίδραση καθυστερημένης υπερευαισθησίας τύπου IV σε εξωτερικούς 

χημικούς παράγοντες (αλλεργιογόνα) και συμβαίνει μόνο σε άτομα που έχουν προηγουμένως 

ευαισθητοποιηθεί σε αυτούς τους παράγοντες. Αν και η παθογένεια των δύο τύπων δερματίτιδας 

είναι διαφορετική, η κλινικά εικόνα και τα ιστολογικά ευρήματα είναι συχνά παρόμοια στην 

ICD και στην ACD, ιδίως όταν οι ασθένειες γίνονται χρόνιες.
275 

Στον πίνακα 6 παρουσιάζεται η 

διαφοροδιάγνωση μεταξύ των δύο ασθενειών.
276 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 6: Διαφορική διάγνωση μεταξύ της ICD (ερεθιστική δερματίτιδα) και ACD (αλλεργική 

δερματίτιδα)
276

 

 ICD (ερεθιστική 

δερματίτιδα) 
ACD (αλλεργική 

δερματίτιδα) 

Περιοχή εντόπισης των 

δερματικών βλαβών  

Περιορίζεται στο σημείο 

επαφής με τον ερεθιστικό 

παράγοντα 

Δεν περιορίζεται στο σημείο 

επαφής με τον ερεθιστικό 

παράγοντα 

Συμπτώματα  Καύσος Κνησμός 

Ιστολογικά ευρήματα Επιδερμική νέκρωση Σπογγίωση  

Patch test Αρνητικό  Θετικό (έκζεμα) 

Κύτταρα του 

ανοσοποιητικού συστήματος 

(δέρμα) 

Απουσία ενεργών Τ- 

κυττάρων 

Παρουσία ενεργών Τ-

κυττάρων 

Κύτταρα του 

ανοσοποιητικού συστήματος 

(αίμα)  

Απουσία ειδικών Τ- κυττάρων Παρουσία ειδικών Τ- 

κυττάρων 

 

1.5.1 Ορισμός 

Η ερεθιστική δερματίτιδα εξ επαφής (ICD) είναι μία μη ανοσολογική και μη ειδική αντίδραση 

του δέρματος σε ένα ευρύ φάσμα αιτιών, που μπορεί να είναι φυσικά, μηχανικά ή χημικά.
277 

Είναι ο πιο γνωστός τύπος  δερματίτιδας εξ επαφής, αντιπροσωπεύει περίπου το 80% των 

περιστατικών επαγγελματικής δερματοπάθειας και θεωρείται η πιο κοινή αιτία του εκζέματος 

χειρών.
278,279 

Είναι το αποτέλεσμα της άμεσης επαφής με ερεθιστικούς παράγοντες και είναι μία 

πολυπαραγοντική ασθένεια που περιλαμβάνει έναν συνδυασμό ενδογενών και εξωγενών 

παραγόντων.
280,281 

1.5.2 Κλινική εικόνα 

Τα κλινικά σημεία της οξείας ερεθιστικής δερματίτιδας (που είναι δυνατόν να προκληθεί π.χ. 

από την έκθεση σε ένα ισχυρό οξύ ή βάση) εμφανίζονται σύντομα μετά την έκθεση στον 

ερεθιστικό παράγοντα και περιλαμβάνουν ερύθημα, οίδημα και τοπική νέκρωση [Εικόνα 17].
 277 

 
Εικόνα 17: Κλινική εικόνα ερεθιστικής δερματίτιδας εξ επαφής

 282
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1.5.3 Παθογένεια 

Πολλά διαφορετικά μοριακά μονοπάτια θεωρείται ότι εμπλέκονται στην παθογένεια της 

ερεθιστικής δερματίτιδας εξ επαφής. Πιο συγκεκριμένα, η δυσλειτουργία του επιδερμικού 

φραγμού, βλάβες στα κύτταρα της επιδερμίδας, η απελευθέρωση προφλεγμονωδών 

διαμεσολαβητών από τα κερατινοκύτταρα και η ενεργοποίηση της φυσικής ανοσίας είναι μερικά 

από αυτά.
283-285 

Το εναρκτήριο γεγονός της ICD πιστεύεται ότι είναι η διαταραχή του φραγμού του δέρματος 

(δηλαδή της κεράτινης στιβάδας) από ερεθιστικούς παράγοντες. Αυτό έχει ως αποτέλεσμα την 

αυξημένη διαπερατότητα του δέρματος και την αύξηση της άδηλης απώλειας νερού (TEWL). Σε 

πειράματα που έχουν πραγματοποιηθεί, φαίνεται ότι αυτή η οξεία διαταραχή της λειτουργίας του 

επιδερμικού φραγμού από την έκθεση σε επιφανειοδραστικές ουσίες, π.χ. sodium lauryl sulfate 

επάγει την απελευθέρωση κυτοκινών (π.χ. IL-1α, IL-1β, IL-6) και του παράγοντα TNF-α από τα 

κερατινοκύτταρα.
286-289 

Αυτές οι κυτταροκίνες δρουν, στη συνέχεια ως σήματα για την 

απελευθέρωση επιπλέον προφλεγμονωδών χημειοκινών, που προσελκύουν μονοκύτταρα και 

πολυμορφοπύρηνα κύτταρα στο σημείο της βλάβης [Εικόνα 18].
287,290,291

 Ορισμένα άτομα 

αναπτύσσουν ανοχή σε επανειλημμένη έκθεση σε ερεθιστικές  ουσίες και η προσαρμογή αυτή 

του δέρματος είναι γνωστή ως “hardening phenomenon”. Οι ακριβείς μηχανισμοί που επάγουν 

αυτό το φαινόμενο δεν είναι γνωστοί.
292 

 

Εικόνα 18: Ανοσολογικοί μηχανισμοί στην ερεθιστική δερματίτιδα εξ επαφής. Μετά από την έκθεση σε 

κάποιον ερεθιστικό παράγοντα, διαταράσσεται ο επιδερμικός φραγμός και επάγεται η απελευθέρωση 

προφλεγμονωδών διαμεσολαβητών (IL-1, TNF-α). Αυτό έχει ως αποτέλεσμα την παραγωγή περαιτέρω 

κυτταροκινών και χημειοκινών από τα κερατινοκύτταρα, τους ινοβλάστες και τα ενδοθηλιακά κύτταρα και την 

επακόλουθη πρόσληψη λευκοκυττάρων, επιδεινώνοντας έτσι την ήδη υπάρχουσα φλεγμονή.
291 
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1.5.4 Προδιαθεσικοί παράγοντες 

Οι προδιαθεσικοί παράγοντες για την ανάπτυξη της ερεθιστικής δερματίτιδας εξ επαφής είναι 

ένα συνδυασμός παραγόντων, που επηρεάζονται από τα χαρακτηριστικά του κάθε ατόμου και το 

περιβάλλον.
 275,277

 

Οι παράγοντες που σχετίζονται με τα χαρακτηριστικά του ατόμου είναι οι εξής: 

o Ηλικία: η αντίδραση του δέρματος σε ερεθιστικούς παράγοντες τείνει να μειώνεται με 

την αύξηση της ηλικίας.
293

 

o Φύλο: η ICD εμφανίζεται συχνότερα σε γυναίκες απ’ ότι σε άνδρες , πιθανότατα ως 

αποτέλεσμα της αυξημένης έκθεσης σε ερεθιστικούς παράγοντες.
 278

 

o Ανατομική περιοχή σώματος: το πρόσωπο, τα χέρια και η περιοχή των δαχτύλων είναι πιο 

επιρρεπή σε χημικές ερεθιστικές ουσίες σε σύγκριση με τις παλάμες, τα πέλματα και την 

πλάτη.
 279,294

 

o Ατοπία & γενετικοί παράγοντες: ασθενείς με ατοπική δερματίτιδα έχουν αυξημένη 

ευαισθησία σε ερεθιστικές ουσίες ως αποτέλεσμα της χρόνιας δυσλειτουργίας του 

επιδερμικού τους φραγμού.
295,296

 Εκτός από την ατοπία και άλλοι γενετικοί παράγοντες 

μπορούν να αυξήσουν την ευαισθησία ανάπτυξης ICD.
 297

 

Επίσης, περιβαλλοντικοί παράγοντες όπως η θερμοκρασία, η υγρασία, η υπεριώδης ακτινοβολία 

και το φαινόμενο του εγκλεισμού (occlusion) επηρεάζουν την ανταπόκριση του δέρματος σε 

ερεθιστικές ουσίες.
 277,298 

Για παράδειγμα, χαμηλές τιμές θερμοκρασίας και υγρασίας αυξάνουν 

την διαδερμική απώλεια νερού (TEWL) και κατά συνέπεια αυξάνουν και την ευαισθησία του 

δέρματος σε ερεθιστικές ουσίες.
 299-301 

1.5.5 Ερεθιστικές ουσίες (irritants) 

Οι ερεθιστικές ουσίες είναι παράγοντες που έχουν την ικανότητα να προκαλούν κυτταρικές 

αλλοιώσεις, εάν εφαρμοστούν στο δέρμα για επαρκή χρονικό διάστημα και σε κατάλληλη 

συγκέντρωση.
 275

 

Συνήθεις παράγοντες που προκαλούν ερεθιστική δερματίτιδα εξ επαφής είναι οι 

απορρυπαντικές, απολυμαντικές και αντισηπτικές ουσίες
302 

και τα σαμπουάν , κυρίως λόγω της 

ύπαρξης των επιφανειοδραστικών ουσιών SLS (sodium lauryl sulfate) και benzalkonium 

chloride (χρησιμοποιείται ευρέως σε καλλυντικά προϊόντα, απολυμαντικά δέρματος και 

οφθαλμικά παρασκευάσματα).
303 

Επιπλέον, φυσικοί παράγοντες που μπορούν να προκαλέσουν 

ερεθισμό του δέρματος είναι τα μεταλλικά εργαλεία, το ξύλο, ο υαλοβάμβακας, το χαρτί, η 

σκόνη, το χώμα και ορισμένα μέρη των φυτών (π.χ. αγκάθια, φύλλα με αιχμηρά άκρα).
 299-301 

1.5.6 Sodium Lauryl Sulfate (SLS) 

Το sodium lauryl sulfate (SLS), επίσης γνωστό ως sodium laurilsulfate ή sodium dodecyl sulfate 

[Εικόνα 19], είναι ένας ανιονικός επιφανειοδραστικός παράγοντας που χρησιμοποιείται συνήθως 

ως καθαριστικός παράγοντας σε οικιακά προϊόντα καθαρισμού (απορρυπαντικά πλυντηρίων 

ρούχων και πιάτων, καθαριστικά σπρέυ). Η συγκέντρωση του SLS στα προϊόντα ποικίλλει 
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ανάλογα με το είδος του προϊόντος και κυμαίνεται από 0.01-50% σε καλλυντικά προϊόντα 
304,305 

και 1-30% σε προϊόντα καθαρισμού.
 306,307 

 

 

Εικόνα 19: Η χημική δομή του SLS
308

 

 

1.6 Σκοπός εργασίας 

Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι αρχικά η πραγματοποίηση συγκριτικής μελέτης 

αποτελεσματικότητας τριών τοπικών σκευασμάτων σε in vivo μοντέλο ατοπικής δερματίτιδας  

άτριχων μυών (SKH-hr1). Στη συνέχεια, θα πραγματοποιηθεί κλινική μελέτη στο νοσοκομείο 

“Α. Συγγρός” με χρήση του πιο αποτελεσματικού τοπικού σκευάσματος και με ταυτόχρονη 

αξιολόγηση της αποκατάστασης του επιδερμικού φραγμού κατόπιν πρόκλησης οξείας 

ερεθιστικής δερματίτιδας (ελεγχόμενη αντίδραση και σε μικρή κλίμακα), σε ασθενείς με 

ιστορικό ατοπίας και σε υγιείς μάρτυρες. Τα υπό εξέταση τοπικά σκευάσματα είναι τα εξής: 

iv. αλοιφή με  ελαϊκό εκχύλισμα ισοπόδου Ceratothoa oestroides (10%) 

v. αλοιφή με  ελαϊκό εκχύλισμα ισοπόδου Ceratothoa oestroides (10%) και χλωροκρεσόλη 

(0,1%) 

vi. αλοιφή με  ελαϊκό εκχύλισμα ισοπόδου Ceratothoa oestroides (10%), χλωροκρεσόλη 

(0,1%) και εκχύλισμα ελαιολάδου (0,1%) ,που περιέχει τα συστατικά ελαιοκανθάλη και 

ελαιασίνη, σε αναλογία 2:1. 

Η συγκεκριμένη εργασία αποτελεί προέκταση προηγούμενης μελέτης που πραγματοποιήθηκε 

από την ερευνήτρια Μαρία-Χριστίνα Κεσεντέ, η οποία χρησιμοποίησε τα εξής τοπικά 

σκευάσματα: 

i. γαλάκτωμα που περιείχε μίγμα εκχυλισμάτων (Σκεύασμα προερχόμενο από το 

εργαστήριο του Επίκουρου Καθηγητή κ. Νικολάου Δρακούλη) 

ii. κρέμα με χλωροκρεσόλη 

iii. αλοιφή με  ελαϊκό εκχύλισμα ισοπόδου Ceratothoa oestroides 

iv. γέλη με ελαιοκανθάλη και ελαιασίνη (Σκεύασμα προερχόμενο από το εργαστήριο του 

Αναπληρωτή Καθηγητή κυρίου Προκόπη Μαγιάτη) 

Από τη παραπάνω μελέτη προέκυψε ότι το τοπικό σκεύασμα με βάση το ισόποδο Ceratothoa 

oestroides  είχε τα καλύτερα αποτελέσματα με αισθητή βελτίωση της κλινικής εικόνας των μυών 

και μείωση της ξηροδερμίας και της απολέπισης. Όσον αφορά την ιστοπαθολογική ανάλυση, 

βρέθηκαν περιοχές που ήταν υγιείς και σε περιοχές όπου υπήρχε φλεγμονή, περιοριζόταν μόνο 

στο χόριο και ήταν ελαφριάς έντασης. Το τοπικό σκεύασμα με δραστική ουσία την 

χλωροκρεσόλη έδειξε επίσης σημαντικά αποτελέσματα με ελαφριά απολέπιση και ξηροδερμία 
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στους μύες και μέτρια ερυθρότητα. Δεν υπήρχε καθόλου  φλεγμονή στην επιδερμίδα και την  

θηλώδη δερμίδα , ενώ στην εν τω βάθει δερμίδα  ήταν ελαφριάς έντασης. Όσον αφορά το τοπικό 

σκεύασμα  ελαιοκανθάλης και ελαιασίνης, οι μύες παρουσίασαν μέτρια προς έντονη ξηροδερμία 

και απολέπιση, ενώ ιστοπαθολογικά η κλινική εικόνα δεν ήταν τόσο βελτιωμένη σε σύγκριση με 

τα σκευάσματα του ισοπόδου και της χλωροκρεσόλης. Φάνηκε το σκεύασμα αυτό παρουσιάζει 

αντιφλεγμονώδη δράση κυρίως στην επιδερμίδα και όχι στις εν τω βάθει στοιβάδες του 

δέρματος. Τέλος, το γαλάκτωμα με το μίγμα των εκχυλισμάτων παρουσίασε μια κλινική εικόνα 

πολύ κοντινή με αυτή των μαρτύρων και δεν βελτίωσε την κλινική εικόνα των μυών.  

Με βάση τα ανωτέρω αποτελέσματα, τα υπό μελέτη τοπικά σκευάσματα στην παρούσα μελέτη 

θα είναι με βάση το εκχύλισμα του ισοπόδου Ceratothoa oestroides, το οποίο και έδειξε τα 

καλύτερα αποτελέσματα. Το ένα από τα τρία τοπικά σκευάσματα θα είναι αλοιφή με εκχύλισμα 

από το ισόποδο Ceratothoa oestroides. Σε αυτή την αλοιφή θα προστεθεί η ουσία 

χλωροκρεσόλη και το σκεύασμα αυτό  θα αποτελέσει το δεύτερο υπό μελέτη σκεύασμα. Τέλος, 

ως τρίτο σκεύασμα, θα εξεταστεί η αλοιφή με εκχύλισμα από το Ceratothoa oestroides και θα 

προστεθεί η χλωροκρεσόλη και εκχύλισμα ελαιολάδου (με δραστικές ουσίες τις ελαιοκανθάλη 

και ελαιασίνη). 
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2. Υλικά και μέθοδοι  

2.1 Υλικά και μέθοδοι του πειράματος των μυών 

2.1.1 Μύες 

Στην συγκεκριμένη εργασία, χρησιμοποιήθηκαν 40 θηλυκοί άτριχοι μύες τύπου SKH-1, ηλικίας 

1.5-4 μηνών (25-35 g). Οι μύες εκτρέφονταν και στεγάζονταν στην Εγκατάσταση 

Πειραματισμού Μικρών Ζωικών Προτύπων (κωδικός εγκατάστασης: ΕL 25 BIO 06), στο 

εργαστήριο Δερματοφαρμακολογίας και Κοσμητολογίας της Φαρμακευτικής Σχολής του 

Πανεπιστημίου Αθηνών, όπου τηρούνται όλες οι προδιαγραφές του ΠΔ 56/2013 που αφορούν 

στη φροντίδα, την παρακολούθηση και τις εν γένει συνθήκες διαβίωσης των ζώων. 

Κατά τη διάρκεια παραμονής των ζώων στη Μονάδα Μικρών Ζωικών Προτύπων της 

Φαρμακευτικής Σχολής ΕΚΠΑ, τα ζώα διαβίωναν σε ειδικούς κλωβούς (Tecniplast) διαστάσεων 

συμφώνων με την κείμενη Νομοθεσία, εντός των οποίων υπήρχε κατάλληλη καθαρή στρωμνή 

και απρόσκοπτη πρόσβαση σε καθαρό νερό και τροφή 24 ώρες το εικοσιτετράωρο. Οι συνθήκες 

θερμοκρασίας και υγρασίας είχαν επίσης επιλεγεί έτσι ώστε να δημιουργούν το κατάλληλο 

περιβάλλον διαβίωσης για τους συγκεκριμένους μύες όπως προβλέπεται από την αντίστοιχη 

ελληνική και ευρωπαϊκή νομοθεσία (θερμοκρασία: 22-25
ο
C και υγρασία πάνω από 30%).  

2.1.2 Υλικά 

2.1.2.1 Τοπικά σκευάσματα 

Στη παρούσα εργασία χρησιμοποιήθηκαν τρία τοπικά σκευάσματα για την μελέτη της δράσης 

τους σε in vivo μοντέλο ατοπικής δερματίτιδας. 

2.1.2.1Α Τοπικό σκεύασμα Α (ισοπόδου) 

Αλοιφή με  ελαϊκό εκχύλισμα ισοπόδου Ceratothoa oestroides 10% (το οποίο είναι επίσης 10% 

σε ελαιόλαδο) 

INCI list: Petrolatum, C. oestroides olive oil extract (δεν είναι επίσημο INCI name), Squalene , 

Calendula Officinalis Oil, Cera Alba , Tocopherol Acetate, Lipoic acid (ALA). 

o Ελαϊκό εκχύλισμα ισοπόδου Ceratothoa oestroides (C. oestroides olive oil extract) 

Το είδος Ceratothoa oestroides ανήκει στην ομάδα των ισοπόδων. Πρόκειται για ένα 

πρωτανδρικό ερμαφρόδιτο παράσιτο, ιδιαίτερο διαδεδομένο στα ψάρια [Εικόνα 20].
309,310 

Συνήθως εγκαθίσταται στη στοματική κοιλότητα του ξενιστή, δυσχεραίνοντας έτσι την 

καταπολέμησή του. Στα προσβεβλημένα ψάρια παρατηρούνται απώλεια βάρους, αδράνεια, 

αιμορραγία στο βλέφαρο, αναπνευστική δυσχέρεια, κάψιμο στα βράγχια και εστιακή νέκρωση.
 

310
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Εικόνα 20: Ceratothoa oestroides 
311

 

Το ελαϊκό εκχύλισμα ισοπόδου Ceratothoa oestroides θεωρείται ότι έχει επουλωτική,
312,313 

αντιφλεγμονώδης και αντιοξειδωτική δράση.
 314,135

 

2.1.2.1Β Τοπικό σκεύασμα Β (ισοπόδου & χλωροκρεσόλης) 

Αλοιφή με  ελαϊκό εκχύλισμα ισοπόδου Ceratothoa oestroides 10% και χλωροκρεσόλη 0,1% 

INCI list: Petrolatum, C. oestroides olive oil extract (δεν είναι επίσημο INCI name), Squalene , 

Calendula Officinalis Oil, Cera Alba , Tocopherol Acetate, Lipoic acid (ALA), Chlorocresol. 

o Χλωροκρεσόλη  

Η χλωροκρεσόλη (C7H7ClO) είναι μία χλωριωμένη φαινόλη που χρησιμοποιείται σε ένα πλήθος 

διαφορετικών προϊόντων ως αντιμικροβιακός και αντιμυκητιασικός παράγοντας. Στα 

καλλυντικά και τα τοπικά σκευάσματα χρησιμοποιείται ως συντηρητικό.
 316

 

2.1.2.1Γ Τοπικό σκεύασμα Γ (ισοπόδου, χλωροκρεσόλης, ελαιοκανθάλης & ελαιασίνης) 

Αλοιφή με  ελαϊκό εκχύλισμα ισοπόδου Ceratothoa oestroides 10%, χλωροκρεσόλη 0,1% και 

εκχύλισμα ελαιολάδου 0,1%, (2:1 ελαιοκανθάλη & ελαιασίνη) 

INCI list: Petrolatum, C. oestroides olive oil extract (δεν είναι επίσημο INCI name), Squalene , 

Calendula Officinalis Oil, Cera Alba , Tocopherol Acetate, Lipoic acid (ALA), Chlorocresol, 

Olea Europaea Oil Extract (δεν είναι επίσημο INCI name) 

o Ελαιοκανθάλη (oleocanthal) & ελαιασίνη (oleacein) 

Η ελαιοκανθάλη, με χημικό τύπο C17H20O5, είναι μία φαινολική ένωση που βρίσκεται στο 

παρθένο ελαιόλαδο και έχει εξαιρετική αντιφλεγμονώδη δράση.
317,318 

Η ελαιασίνη είμαι μία 

οικογένεια μικρών πρωτεϊνών και είναι εξαιρετικά υδρόφοβες ενώσεις.
319

 Αυτές οι πρωτεΐνες 

καλύπτουν την επιφάνεια των ελαιοσωματίων (σφαιρικές ενδοκυτταρικές δομές όπου 

αποθηκεύονται τα έλαια των φυτών).
318 

Μία in vitro μελέτη έδειξε ότι οι ουσίες αυτές πιθανόν 

να συμβάλλουν στην πρόληψη και θεραπεία του μη μελανωματικού καρκίνου του δέρματος.
 320 
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2.1.2.2 2,4-Δινιτροχλωροβενζόλιο (2,4-Dinitrochlobenzene, DNCB) 

Το 2,4-Δινιτροχλωροβενζόλιο (DNCB) είναι ένας αρωματικός υδρογονάνθρακας, με ένα 

δακτύλιο βενζολίου συνδεδεμένο με 2 νιτρο-ομάδες (-NO2) και ένα άτομο χλωρίου (Cl) [Εικόνα 

21].
321

 Ανήκει στην κατηγορία των απτενίων που είναι μικρά οργανικά μόρια που είναι 

αντιγονικά και όχι ανοσογόνα. Τα απτένια συνδέονται με πρωτεΐνες που ονομάζονται φορείς, 

έτσι ώστε να γίνονται ανοσογόνα.
323 

Το DNCB είναι μία εξαιρετικά ερεθιστική ουσία για το 

δέρμα και τα μάτια.
321

 

 
Εικόνα 21: Χημική δομή του DNCB 

321 

Όταν εφαρμόζεται τοπικά μπορεί να προκαλέσει αντίδραση καθυστερημένης υπερευαισθησίας 

τύπου IV (ή αλλεργική δερματίτιδα εξ επαφής).
322,324 

Θεωρείται ότι ο μηχανισμός αντίδρασης 

στο DNCB, αποτελείται από δύο φάσεις: τη φάση της ευαισθητοποίησης και τη φάση της 

εκδήλωσης [Εικόνα 22].
324 

o Η φάση της ευαισθητοποίησης 

Κατά τη φάση της ευαισθητοποίησης, το απτένιο συνδέεται με πρωτεΐνες-φορείς και δημιουργεί 

σύμπλοκα. Τα σύμπλοκα αυτά ενεργοποιούν τα κερατινοκύτταρα (KCs) και τα μαστοκύτταρα 

(mast cells) άμεσα ή έμμεσα μέσω του φυσικού ή έμφυτου ανοσοποιητικού συστήματος. Τα 

ενεργοποιημένα κερατινοκύτταρα και μαστοκύτταρα παράγουν μία ποικιλία χημικών 

μεσολαβητών, οι οποίοι οδηγούν στην ωρίμανση των δενδριτικών κυττάρων (DCs). Στη 

συνέχεια τα δενδριτικά κύτταρα μεταναστεύουν σε τοπικούς λεμφαδένες και παράγουν CD4+ 

και CD8+ Τ λεμφοκύτταρα που διαφοροποιούνται σε Τh1, Th17, Treg (regulatory T cell) και Τ 

κύτταρα μνήμης (memory T cell) [Εικόνα 22].
324 



50 
 

 

Εικόνα 22: Σχηματική απεικόνιση της φάσης της ευαισθητοποίησης. Βήμα 1
ο
 (Step 1): Τα απτένια 

ενεργοποιούν τα κερατινοκύτταρα (KCs) και τα μαστοκύτταρα (mast cells) άμεσα ή έμμεσα μέσω του 

φυσικού ή έμφυτου ανοσοποιητικού συστήματος. Τα ενεργοποιημένα κερατινοκύτταρα και 

μαστοκύτταρα παράγουν μία ποικιλία χημικών μεσολαβητών, οι οποίοι ενεργοποιούν τα δενδριτικά 

κύτταρα (DCs). Βήμα 2
ο
 (Step 2): Τα ενεργοποιημένα δενδριτικά κύτταρα μεταφέρουν τα σύμπλοκα 

απτενίου-πρωτεΐνης και μεταναστεύουν σε τοπικούς λεμφαδένες (LNs). Βήμα 3
ο
 (Step 3): Τα δενδριτικά 

κύτταρα (DCs) παρουσιάζουν το αντιγόνο στα πρόδρομα Τ-κύτταρα (naive T cells) και παράγονται 

ειδικά για το απτένιο Τ-κύτταρα, Treg (ρυθμιστικά Τ-κύτταρα) και Τ-κύτταρα μνήμης.
 324 

o Η φάση της εκδήλωσης 

Κατά τη φάση της εκδήλωσης, ο οργανισμός έχει πλέον ευαισθητοποιηθεί στο συγκεκριμένο 

σύμπλοκο απτενίου-πρωτεΐνης και λόγω της ύπαρξης Τ κυττάρων μνήμης, είναι ικανός να 

αντιδράσει άμεσα, μέσω της παραγωγής διαφοροποιημένων Th κυττάρων, σε επανέκθεση του 

οργανισμού στο απτένιο.
 324

 

2.1.3 Μέθοδοι 

2.1.3.1 Μοντέλο πρόκλησης ατοπικής δερματίτιδας 

Στην παρούσα εργασία, η ατοπική δερματίτιδα σε άτριχους μύες προκλήθηκε με επιδερμικές 

επαλείψεις του ευαισθητοποιητή DNCB (2,4-δινιτροχλωροβενζόλιο). Η συγκεκριμένη μέθοδος 

πρόκλησης ατοπικής δερματίτιδας παρουσιάζει παρόμοια ιστοπαθολογική, ανοσολογική και 

κλινική εικόνα με την ατοπική δερματίτιδα των ανθρώπων.
325 
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Για τη συγκεκριμένη πειραματική διαδικασία χρησιμοποιούνται τα εξής αντιδραστήρια και 

υλικά: 

 Αντιδραστήρια: 0.5% και 1% διάλυμα DNCB σε ακετόνη (η ακετόνη που 

χρησιμοποιήθηκε ήταν της Merch, Acetone 99.8% for analysis EMSURE© και το DNCB 

ήταν της ACROS ORGANICS, 1-Chloro-2,4-dinitrobenzene 99%). 

 Υλικά: πιπέτα ακριβείας 20-200μl και tips 

Για το μοντέλο της πρόκλησης ατοπικής δερματίτιδας ακολουθείται η παρακάτω μέθοδος: 

i. Περίοδος 1
η
, ευαισθητοποίηση (ημέρα 1-7): πραγματοποιούνται επαλείψεις σε όλη τη 

ράχη των μυών με 100μl 1% διαλύματος DNCB, καθημερινά για 7 ημέρες (ημ. 1-7). 

ii. Περίοδος 2
η
, εκδήλωση (ημέρα 8-43): από την 8

η
 ημέρα, πραγματοποιούνται επαλείψεις 

σε όλη τη ράχη των μυών με 100μl 0.5% διαλύματος DNCB, 3 φορές την εβδομάδα 

(κάθε δύο μέρες) μέχρι την 43
η
 ημέρα. 

2.1.3.2 Συγκριτική μελέτη τοπικών σκευασμάτων 

Για τη συγκριτική μελέτη αποτελεσματικότητας τριών τοπικών σκευασμάτων σε μοντέλο 

ατοπικής δερματίτιδας άτριχων μυών χρησιμοποιούνται τα εξής αντιδραστήρια και υλικά: 

 Αντιδραστήρια: 0.5% και 1% διάλυμα DNCB σε ακετόνη, τοπικά σκευάσματα (Α, Β και 

Γ). 

 Υλικά: πιπέτα ακριβείας 20-200μl, tips και σπάτουλες 

Η ακετόνη που χρησιμοποιήθηκε για τη διάλυση του DNCB ήταν της Merch, Acetone 99.8% for 

analysis EMSURE© και το DNCB ήταν της ACROS ORGANICS, 1-Chloro-2,4-dinitrobenzene 

99%. Τα διαλύματα DNCB (0.5 και 1%) θα πρέπει να παρασκευάζονται συχνά, καθώς είναι 

πολύ πτητικά και με αυτόν τον τρόπο εξασφαλίζεται ότι χρησιμοποιείται η σωστή συγκέντρωση. 

Επίσης, η παρασκευή και ο χειρισμός των διαλυμάτων DNCB πρέπει να γίνεται με γάντια και 

μάσκα, καθώς είναι εξαιρετικά ερεθιστική ουσία για το δέρμα και την αναπνευστική οδό.  

Στο πείραμα αυτό χρησιμοποιήθηκαν 40 θηλυκοί μύες, τύπου SKH-hr1, ηλικίας 1.5-4 μηνών και 

χωρίστηκαν σε 4 ομάδες των 10 μυών: 

I. Ομάδα 1 (τοπικό σκεύασμα Α): Ατοπικοί μύες υπό θεραπεία, επάλειψη με DNCB & 

εφαρμογή τοπικού σκευάσματος Α (ισόποδο):    

II. Ομάδα 2 (τοπικό σκεύασμα Β): Ατοπικοί μύες υπό θεραπεία, επάλειψη με DNCB & 

εφαρμογή τοπικού σκευάσματος Β (ισόποδο & χλωροκρεσόλη)   

III. Ομάδα 3 (τοπικό σκεύασμα Γ):  Ατοπικοί μύες υπό θεραπεία, επάλειψη με DNCB & 

εφαρμογή τοπικού σκευάσματος Γ (ισόποδο, χλωροκρεσόλη, ελαιοκανθάλη & 

ελαιασίνη):   

IV. Ομάδα 4 (μάρτυρες): Μάρτυρες με ατοπία, μόνο επάλειψη με DNCB 
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Το παρακάτω πρωτόκολλο αδειοδοτήθηκε από τη Διεύθυνση Αγροτικής και Κτηνιατρικής 

Πολιτικής, Τμήμα ΚΑΦΕ, Περιφέρεια Αττικής. 

Πειραματική διαδικασία:  

1) Εγκλιματισμός: οι 40 θηλυκοί μύες χωρίζονται σε 4 ομάδες, τοποθετούνται στο χώρο 

του πειραματισμού και αφήνονται για εγκλιματισμό 7 ημέρες. 

2) Σήμανση μυών/ Μετρήσεις baseline: την ημέρα 0 γίνεται η σήμανση των μυών με 

κόψιμο των αυτιών τους και πραγματοποιούνται οι μετρήσεις της άδηλης απώλειας 

νερού, της ενυδάτωσης, του ερυθήματος και του πάχους του δέρματος. 

3) Περίοδος 1
η
, ευαισθητοποίηση (ημέρα 1-7): πραγματοποιούνται επαλείψεις σε όλη τη 

ράχη των μυών με 100μl 1% διαλύματος DNCB, καθημερινά για 7 ημέρες (ημ. 1-7). 

4) Περίοδος 2
η
, εκδήλωση (ημέρα 8-23): από την 8

η
 ημέρα, πραγματοποιούνται 

επαλείψεις σε όλη τη ράχη των μυών με 100μl 0.5% διαλύματος DNCB, 3 φορές την 

εβδομάδα (κάθε δύο μέρες) μέχρι την 23
η
 ημέρα. 

5) Περίοδος 3
η
, θεραπεία & εκδήλωση (ημέρα 24-43): από την 24

η
 ημέρα, εφαρμόζεται 

καθημερινά τοπικό σκεύασμα σε όλη τη ραχιαία περιοχή των μυών, με δόση 5mg/cm
2
 

(δηλαδή περίπου 0.065g προϊόντος). Οι επαλείψεις με DNCB συνεχίζονται κανονικά, 

όπως την 2
η
 περίοδο. Σε ημέρα που πρέπει να γίνει επάλειψη με DNCB και εφαρμογή 

τοπικού σκευάσματος, πρώτα εφαρμόζεται το DNCB και μετά από διάστημα 6 ωρών το 

τοπικό σκεύασμα. 

6) Θυσία και δειγματισμός: την 44
η
 ημέρα, πραγματοποιούνται αιμοληψίες (100-200μl) 

από τη προσωπική φλέβα, οι μύες θυσιάζονται με αυχενική εξάρθρωση και λαμβάνονται 

βιοψίες από το δέρμα τους, οι οποίες θα δοθούν για ιστοπαθολογική αξιολόγηση. 

 

Εικόνα 23: Χρονοδιάγραμμα της πειραματικής μεθόδου 
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Μετρήσεις:  

Την ημέρα 0, κατά τη διάρκεια του πειράματος και την ημέρα 44 πραγματοποιήθηκαν οι 

ακόλουθες μετρήσεις:  

o Μέτρηση του πάχους του δέρματος των μυών, 1cm πάνω από την ουρά τους με ψηφιακό 

παχύμετρο Casio, για την μελέτη πιθανής υπερκεράτωσης, πριν την έναρξη (ημέρα 0), 

μια φορά την εβδομάδα και την τελευταία μέρα της μελέτης (ημέρα 44). 

o Μέτρηση άδηλης διαδερμικής απώλειας νερού (TEWL), για την εκτίμηση της 

κατάστασης του φραγμού του δέρματος και της λειτουργίας του, πριν την έναρξη της 

μελέτης (ημέρα 0) και κάθε 3 ημέρες. Το όργανο που χρησιμοποιήθηκε ήταν το 

Τewameter ΤΜ 210 (Courage & Khazaka). 

o Τις ίδιες ημέρες και αμέσως μετά τη μέτρηση της διαδερμικής άδηλης απώλειας νερού 

πραγματοποιούνταν μέτρηση της ενυδάτωσης του δέρματος με χρήση του οργάνου 

Corneometer CM 820 (Courage & Khazaka). 

o Τις ίδιες ημέρες και μετά τη μέτρηση της ενυδάτωσης, πραγματοποιούνταν μέτρηση της 

ερυθρότητας του δέρματος με χρήση του οργάνου Mexameter MX18 (Courage & 

Khazaka). 

o Καθ’ όλη τη διάρκεια της μελέτης (την ημέρα 0, 44 και κάθε 3 ημέρες), λαμβάνονταν 

από τη ράχη των ζώων φωτογραφίες (φωτοτεκμηρίωση) για την παρακολούθηση της 

κλινικής εικόνας. 

o Την τελευταία μέρα (ημέρα 44) πραγματοποιήθηκε λήψη φωτογραφιών με την κάμερα 

Antera 3D
®
 από την ράχη των μυών. Η  Antera 3D

® 
χρησιμοποιήθηκε μόνο την 

τελευταία ημέρα λόγω μη διαθεσιμότητάς της στην αρχή και τις υπόλοιπες μέρες του 

πειράματος. 

 

2.1.3.3 Όργανα μετρήσεων 

 

2.1.3.3Α Τewameter ΤΜ 210 (Courage & Khazaka)- Άδηλη απώλεια νερού 

Η άδηλη απώλεια νερού (TEWL) είναι η απώλεια νερού από την υγιή κεράτινη στιβάδα και η 

μέτρηση της TEWL μπορεί να χρησιμοποιηθεί για την αξιολόγηση της λειτουργίας του 

δερματικού φραγμού. Σε περίπτωση που το δέρμα υποστεί έστω και μια μικρή βλάβη, η απώλεια 

αυξάνεται, παρέχοντας έτσι την δυνατότητα ανίχνευσης και της παραμικρής αλλαγής στη 

λειτουργία του φραγμού. Ο υπολογισμός της πυκνότητας εξάτμισης νερού γίνεται έμμεσα από 

τους δύο αισθητήρες που διαθέτει το Tewameter [Εικόνα 24], έναν για την θερμοκρασία και 

έναν για την σχετική υγρασία μέσα σε έναν κενό κύλινδρο. Η μονάδα μέτρησης των 

αποτελεσμάτων είναι g/h/m
2
.
326
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Εικόνα 24: Σχηματική αναπαράσταση του αισθητήρα του Tewameter

 326
 

 
2.1.3.3Β Corneometer CM 820 (Courage & Khazaka) - Ενυδάτωση 

Ο υπολογισμός της ενυδάτωσης με το συγκεκριμένο μηχάνημα βασίζεται στη διηλεκτρική 

σταθερά του δέρματος [Εικόνα 25].
328 

Οι συνθήκες μέτρησης είναι 20-22
ο
C και η υγρασία 40-

60%.
 
Το εύρος αβεβαιότητας των μετρήσεων είναι ±3% και η κλίμακα είναι από 0 (καθόλου 

ενυδάτωση) έως 120 (αυθαίρετες μονάδες μέτρησης).
327 

Οι μετρήσεις ενυδάτωσης, που 

χρησιμοποιήθηκαν στα αποτελέσματα, προέκυψαν από το μέσο όρο τριών διαδοχικών 

μετρήσεων κοντινών περιοχών και αυτό γιατί η μέτρηση στο ίδιο ακριβώς σημείο θα οδηγούσε 

σε λανθασμένα αποτελέσματα λόγω εγκλεισμού.
328

 

 

 
Εικόνα 25: Σχηματική αναπαράσταση της βασικής αρχής του Corneometer

 327
 

 

2.1.3.3Γ Mexameter MX18 (Courage & Khazaka) - Ερυθρότητα 
Το όργανο Mexameter MX 18 βασίζεται στην αρχή της απορρόφησης και της διάθλασης. Ο 

αισθητήρας του οργάνου εκπέμπει τρία συγκεκριμένα μήκη κύματος, ένας δέκτης μετράει πόσο 

φως διαθλάσθηκε από το δέρμα και έτσι υπολογίζει πόσο απορροφήθηκε από το δέρμα [Εικόνα 

26]. Το εύρος αβεβαιότητας των μετρήσεων είναι ±5%, οι μονάδες μέτρησης είναι αυθαίρετες 

και η κλίμακα είναι από 0-999 για την μελανίνη και το ερύθημα.
329 
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Εικόνα 26: Σχηματική αναπαράσταση της βασικής αρχής του Mexameter

 329
 

 

2.1.3.3Δ ANTERA 3D
®
 CS (Miravex) 

Η Antera 3D
® 

είναι μία κάμερα που αναπτύχθηκε από την εταιρία Miravex Limited και 

επιτρέπει τη λήψη φωτογραφιών υψηλής ανάλυσης [Εικόνα 27]. Χρησιμοποιεί μία 

πρωτοποριακή οπτική μέθοδο και ένα περίπλοκο σύστημα μαθηματικών αλγορίθμων που δίνουν 

τη δυνατότητα στις  φωτογραφίες να αποκτούν μία τρισδιάστατη μορφή. Με αυτό τον τρόπο, 

μπορούν να προκύψουν πληροφορίες από τις εικόνες που σχετίζονται με το τρισδιάστατο σχήμα 

του δέρματος και έτσι να ποσοτικοποιηθεί η αποτελεσματικότητα μίας θεραπείας και τυχόν 

αλλαγές στο δέρμα με την πάροδο του χρόνου.
330 

 

 
Εικόνα 27: Antera 3D

® 330 

 

Με τη συγκεκριμένη κάμερα είναι δυνατόν ο υπολογισμός διαφόρων παραμέτρων. Για 

παράδειγμα, υπάρχει η δυνατότητα μέτρησης της υφής (texture) του δέρματος και των 

παραμέτρων elevations (επάρματα, κατάλληλο φίλτρο για μέτρηση ουλών), που αποκαλύπτει 

τυχόν ανυψώσεις στο δέρμα και depressions (ατροφίες, κατάλληλο φίλτρο για τις λεπτές 

γραμμές -fine lines- του δέρματος, Εικόνα 28). Το λογισμικό επίσης της Antera επιτρέπει τη 

μέτρηση της αιμοσφαιρίνης (haemoglobin) και άρα τον υπολογισμό της ερυθρότητας του 

δέρματος.
 330 
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Εικόνα 28: Μέτρηση του όγκου μίας ουλής οφειλόμενη σε ακμή 

330
 

2.2 Πειραματικό μέρος για τη κλινική μελέτη 
2.2.1 Σχεδιασμός μελέτης 

Τυχαιοποιημένη, συγκριτική μελέτη για την αξιολόγηση της αποτελεσματικότητας και της 

ασφάλειας σκευάσματος που περιέχει ελαϊκό εκχύλισμα του ισόποδου Ceratothoa oestroides, 

χλωροκρεσόλη και εκχύλισμα ελαιολάδου (ελαιοκανθάλη και ελαιασίνη), με στόχο τη μελέτη 

της αποκατάστασης του επιδερμικού φραγμού κατόπιν πρόκλησης οξείας ερεθιστικής 

δερματίτιδας (ελεγχόμενη αντίδραση και σε μικρή κλίμακα), σε ασθενείς με ιστορικό 

ατοπίαςνκαι σε υγιείς μάρτυρες. Όλα τα υποχρεωτικά δικαιολογητικά κατατέθηκαν στην 

γραμματεία του Νοσοκομείου Αφροδίσιων & Δερματικών Νόσων «Ανδρέας Συγγρός» και 

εκδόθηκαν οι απαραίτητες άδειες για την διεξαγωγή της συγκεκριμένης μελέτης. 

2.2.2 Σκευάσματα 

2.2.2.1 Υπό μελέτη σκεύασμα 

Αλοιφή με  ελαϊκό εκχύλισμα ισοπόδου Ceratothoa oestroides 10%, χλωροκρεσόλη 0,1% και 

εκχύλισμα ελαιολάδου 0,1%, (2:1 ελαιοκανθάλη & ελαιασίνη) 

INCI list: Petrolatum, C. oestroides olive oil extract (δεν είναι επίσημο INCI name), Squalene , 

Calendula Officinalis Oil, Cera Alba , Tocopherol Acetate, Lipoic acid (ALA), Chlorocresol, 

Olea Europaea Oil Extract (δεν είναι επίσημο INCI name) 

2.2.2.2 Σκεύασμα εμπορίου (κυκλοφορεί ήδη στο εμπόριο) 

INCI list: Aqua, Glycerin, Mineral oil, Cetearyl alcohol, Oenothera biennis (evening primrose) 

oil, Caprylic/Capric triglyceride, Cetearyl glucoside, Aquaphilus dolomamiae extract, Arginine, 

Carbomer, Evening primrose oil/palm oil aminopropanediol esters, Glycine, Sodium hydroxide, 

Tocopherol 
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2.2.3 Χώρος διεξαγωγής της μελέτης 

Η μελέτη πραγματοποιείται στο νοσοκομείο «Α. Συγγρός» και πιο συγκεκριμένα στην Α’ 

Πανεπιστημιακή Κλινική και στο Τμήμα Επιδερμικών Δοκιμασιών, υπό την εποπτεία της 

δερματολόγου ιατρού, Δρ. Χατζηιωάννου Αργυρούς. 

2.2.4 Μέγεθος δείγματος 

Η έρευνα διεξάγεται σε τριάντα (30) εθελοντές με ιστορικό ατοπίας και δεκαπέντε (15) υγιείς 

εθελοντές χωρίς ιστορικό δερματοπάθειας, οι οποίοι προσέρχονται στο Τμήμα Επιδερμικών 

Δοκιμασιών του Νοσοκομείου Αφροδίσιων & Δερματικών Νόσων «Ανδρέας Συγγρός».  

Στους εθελοντές με ιστορικό ατοπίας και στους υγιείς εθελοντές χορηγείται το υπό εξέταση 

σκεύασμα και σκεύασμα του εμπορίου και εφαρμόζονται σε περιοχή του βραχίονα, αφού 

προηγηθεί πρόκληση οξείας ερεθιστικής δερματίτιδας (ελεγχόμενη αντίδραση και σε μικρή 

κλίμακα. 

 

2.2.5 Επιλογή ασθενών 

Για την επιλογή των ασθενών εφαρμόσθηκαν κριτήρια ένταξης και αποκλεισμού. Πιο 

αναλυτικά: 

2.2.5.1 Κριτήρια εισόδου 

Ως κριτήρια εισόδου στη μελέτη ορίστηκαν τα εξής: 

1. Ηλικία ασθενών: 18-65 ετών 

2. Κλινική διάγνωση ατοπικής δερματίτιδας (ήπιας-μέτριας μορφής) ή ασθενών με ιστορικό 

ατοπίας 

3. Περιπατητικοί ασθενείς 

4. Ασθενείς συνεργάσιμοι και πρόθυμοι να ακολουθήσουν το πρωτόκολλο 

5. Γραπτή συναίνεση των ασθενών, μετά από λεπτομερή ενημέρωση σχετικά με τη 

διεξαγωγή της μελέτης, η οποία θα πραγματοποιηθεί σύμφωνα με τις αρχές της καλής 

κλινικής πρακτικής του Helsinki. 

2.2.5.2 Κριτήρια αποκλεισμού 

Ως κριτήρια αποκλεισμού στη μελέτη ορίστηκαν τα εξής: 

1. Οι συμμετέχοντες στη μελέτη δεν θα πρέπει να έχουν λάβει τοπική αγωγή με 

κορτικοστεροειδή, τοπικά ανοσοτροποποιητικά, αντιισταμινικά, αντιβιοτικά ή 

ενυδατικούς παράγοντες για τουλάχιστον 2 εβδομάδες πριν την έναρξη της θεραπείας 

2. Δεν θα πρέπει να έχουν λάβει συστηματική θεραπεία με κορτικοστεροειδή, 

ανοσοτροποποιητικά ή αντιβιοτικά για τουλάχιστον  4 εβδομάδες πριν την έναρξη της 

θεραπείας 

3. Έγκυες, θηλάζουσες γυναίκες ή γυναίκες που προγραμματίζουν εγκυμοσύνη κατά τη 

διάρκεια της μελέτης 

4. Νεφρική ή ηπατική ανεπάρκεια (ή άλλο μη ρυθμιζόμενο χρόνιο πρόβλημα) 
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5. Γνωστή υπερευαισθησία σε κάποιο από τα συστατικά των σκευασμάτων που θα 

χορηγηθούν. 

2.2.6 Αξιολόγηση σκευάσματος 

Το σκεύασμα θα αξιολογηθεί καθ’ όλη τη διάρκεια της θεραπείας. Ως τελικό σημείο, θα 

θεωρηθεί η 4
η
 εβδομάδα μετά την έναρξη της θεραπείας. Η αξιολόγηση θα τεκμηριωθεί με βάση 

την αποκατάσταση του επιδερμικού φραγμού και τη βελτίωση των βιοφυσικών παραμέτρων του 

δέρματος των ασθενών (άδηλη απώλεια νερού, ενυδάτωση, ερυθρότητα). Επιπλέον, στο τέλος 

της θεραπείας, θα χορηγηθεί ερωτηματολόγιο στους ασθενείς για την περαιτέρω αξιολόγηση του 

σκευάσματος, τη σύγκρισή του με το σκεύασμα του εμπορίου και την ύπαρξη πιθανών 

προβλημάτων/ανεπιθύμητων ενεργειών που παρουσιάστηκαν κατά τη διάρκεια της μελέτης. 

2.2.7 Πειραματική διαδικασία 

Στη παρούσα μελέτη,  θα ερευνηθεί η λειτουργικότητα του δερματικού φραγμού (με τη χρήση 

εμβιομηχανικών μεθόδων) και η αποκατάστασή του μετά από πρόκληση οξείας ερεθιστικής 

δερματίτιδας. Παράλληλα με τη φυσική αποκατάσταση, θα μελετηθεί η αποτελεσματικότητα και 

η ασφάλεια σκευάσματος που περιέχει ως δραστικά συστατικά ελαϊκό εκχύλισμα ισόποδου 

Ceratothoa oestroides, χλωροκρεσόλη και εκχύλισμα ελαιολάδου. 

Αρχικά, εάν ένας ασθενής πληρεί τα κριτήρια εισόδου στη μελέτη, θα ενημερώνεται αναλυτικά 

για το είδος, τον σκοπό, την διαδικασία, τα δικαιώματα και τις υποχρεώσεις του κατά τη 

διάρκεια της μελέτης. Στη συνέχεια θα ακολουθεί έγγραφη συγκατάθεση του ασθενή και 

χορήγηση έντυπων φυλλαδίων που θα αναφέρουν τις λεπτομέρειες της μελέτης καθώς και 

αναλυτικές οδηγίες για την εφαρμογή των σκευασμάτων.  

Μετά την είσοδο ενός ασθενή στη μελέτη, θα ακολουθεί καταγραφή ενός ενδεικτικού ιατρικού 

ιστορικού (ηλικία, βάρος, ύψος, βασικά στοιχεία για την έναρξη και την πορεία της ατοπικής 

δερματίτιδας, οικογενειακό και ατομικό ιστορικό ατοπίας, προηγούμενη θεραπευτική αγωγή, 

υπολογισμός δείκτη SCORAD) καθώς και φυσική εξέταση του ασθενή. Επίσης θα 

συμπληρώνεται ένα ερωτηματολόγιο για τη ποιότητα ζωής του ασθενή (DLQI). Ο δείκτης 

SCORAD και το ερωτηματολόγιο θα χρησιμοποιηθούν για την κατάταξη ενός ασθενή με 

ατοπική δερματίτιδα, ανάλογα με τη βαρύτητα της νόσου (ήπια, μέτρια, σοβαρή). 

Στη συνέχεια, θα προκληθεί οξεία ερεθιστική δερματίτιδα (μικρής και ελεγχόμενης κλίμακας) 

στον βραχίονα των προς εξέταση εθελοντών με την εφαρμογή ερεθιστικών παραγόντων (SLS 

4% για 24 ώρες) κατόπιν κλειστής περίδεσης με τη χρήση Finn Champers των 20mm από 

διηθητικό χαρτί. Επιπλέον σε παρακείμενη θέση, θα τοποθετηθούν οι μάρτυρες: μία θέση 

ανοιχτή, χωρίς τη χρήση Finn Champer (χωρίς συνθήκες εγκλεισμού) και χωρίς εφαρμογή SLS, 

μία θέση κλειστή με χρήση Finn Champer (συνθήκες εγκλεισμού) και χωρίς εφαρμογή SLS και 

μία θέση όπου θα εφαρμοστεί φυσιολογικός ορός. Οι θέσεις των ανωτέρω προκλήσεων 

καθορίστηκαν βάσει τυχαιοποίησης. Αυτές οι τέσσερις θέσεις θα υπάρχουν σε δύο παρακείμενα 

σημεία στο δεξί βραχίονα και σε ένα στο αριστερό. Το υπό μελέτη σκεύασμα και το σκεύασμα 
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του εμπορίου θα εφαρμόζονται και στις τέσσερις θέσεις του ενός βραχίονα (θέση όπου έχει 

εφαρμοστεί το SLS και οι τρεις μάρτυρες) βάση τυχαιοποίησης, ενώ στις υπολειπόμενες 

τέσσερις θέσεις δεν θα εφαρμόζεται καθόλου σκεύασμα.  

Μετά την αφαίρεση του SLS (ημέρα 2
η
) και αφού ακολουθήσει μία ημέρα ηρεμίας (ημέρα 3

η
), 

θα εφαρμοστούν το υπό μελέτη σκεύασμα και σκεύασμα του εμπορίου με γνωστή 

αποτελεσματικότητα, το ένα στο δεξιό βραχίονα και το άλλο στον αριστερό. Οι επαλείψεις των 

σκευασμάτων θα είναι καθημερινές (δύο φορές την ημέρα) και τελικό σημείο της θεραπείας θα 

θεωρηθεί η 4
η
 εβδομάδα μετά την έναρξη της θεραπείας. 

Για την αξιολόγηση της αποκατάστασης του δερματικού φραγμού θα χρησιμοποιηθούν η 

μέθοδος του visual scoring, η φωτοτεκμηρίωση και οι εμβιομηχανικές μετρήσεις (μέτρηση 

άδηλης απώλειας νερού, ενυδάτωσης και ερυθρότητας). Οι συγκεκριμένες μετρήσεις θα 

πραγματοποιηθούν σε θερμοκρασία δωματίου 20-23 
ο
C και σε σχετική υγρασία 35-40%. Η 

συχνότητα των ανωτέρω μετρήσεων περιγράφεται στο παρακάτω διάγραμμα ροής: 

ΠΙΝΑΚΑΣ 7: Διάγραμμα ροής μελέτης 

Διαδικασία D0  
(διαλογή 

ασθενών, 

πρόκληση 

ερεθιστικής 

δερματίτιδας) 

D1 D2 
(ημέρα 

ηρεμίας) 

D4  
(2

η
 ημέρα 

εφαρμογής 

σκευασμάτων) 

D7 D28 

Έγγραφη 

συγκατάθεση 

ασθενή (μετά από 

ενημέρωση)  

x      

Ιατρικό ιστορικό 

& φυσική εξέταση  x      

Κλινική 

αξιολόγηση 
x x x x x x 

Φωτοτεκμηρίωση x x x x x x 

Τοποθέτηση SLS 

2% patch test στο 

βραχίονα των 

ασθενών 

x      

Αφαίρεση SLS 

2% patch test 
 x     

Υπολογισμός του 

δείκτη SCORAD 
x      

Visual scoring  x x x x x 

Εμβιομηχανικές 

μετρήσεις 
x x x x x x 
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Συμπλήρωση 

ερωτηματολογίου 

DLQI 
x     x 

 

Σε κάθε προγραμματισμένη επίσκεψη καταγράφονται όλα τα παραπάνω δεδομένα στο 

αντίστοιχο Έντυπο Καταγραφής Περιστατικού (CRF). Ως τελικό σημείο για κάθε ασθενή, θα 

θεωρηθεί η 4
η
 εβδομάδα μετά την έναρξη της θεραπείας. Σε περίπτωση τερματισμού της 

θεραπείας, είτε λόγω τέλους της μελέτης είτε οιουδήποτε άλλου λόγου, θα συμπληρώνεται το 

Έντυπο Τέλους Μελέτης. 

2.2.8 Οργανολογία-πρωτόκολλα μετρήσεων 

2.2.8.1 Visual scoring 

Η μέθοδος visual scoring χρησιμοποιείται για την ανάγνωση και την αξιολόγηση των 

επιδερμικών δοκιμασιών (patch tests). Στον πίνακα 8 αναλύεται η μέθοδος αξιολόγησης.
331 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 8: Visual scoring 
331

 

Score Βαρύτητα αντίδρασης Εκδηλώσεις  

? + Αμφίβολη αντίδραση  Μόνο ήπιο ερύθημα  

+ Ασθενώς θετική αντίδραση  Ερύθημα, διήθηση,  πιθανή βλατίδα 

++ Έντονη θετική αντίδραση Ερύθημα, διήθηση, φυσαλίδες 

+++ Εξαιρετικά θετική αντίδραση 
Έντονο ερύθημα, διήθηση, συρρέουσες 

φυσαλίδες-πομφόλυγα 

- Αρνητική αντίδραση  

IR Ερεθιστική αντίδραση διαφόρων τύπων  

 

2.2.8.2 Όργανα εμβιομηχανικών μετρήσεων 

o Corneometer CM 820: μέτρηση ενυδάτωσης κεράτινης στιβάδας 

o Τewameter TM 210: μέτρηση άδηλης απώλειας ύδατος (TEWL) 

o Mexameter ΜΧ 18: μέτρηση ερυθρότητας  

2.2.9 Ηθικά θέματα 

Η έρευνα θα πραγματοποιηθεί σύμφωνα με τις αρχές καλής κλινικής πρακτικής του Ελσίνκι, με 

σεβασμό προς τον ασθενή.
332 

Για την πλήρη διαφάνεια οι ασθενείς και το νοσηλευτικό 

προσωπικό θα ενημερωθούν επαρκώς: 

o για τη φύση και το σκοπό της μελέτης, 

o τη διαδικασία συλλογής των δεδομένων, 

o τη διασφάλιση της ανωνυμίας, 
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o τη χρήση των ευρημάτων της μελέτης και τα οφέλη, τα οποία θα προκύψουν από την 

έρευνα, 

o το δικαίωμα άρνησης να συμμετάσχουν στη μελέτη. 

Σε περίπτωση που κατά την διεξαγωγή της μελέτης, ο επιστημονικός υπεύθυνος της έρευνας ή ο 

υπεύθυνος ιατρός διαπιστώσει την ύπαρξη οποιουδήποτε προβλήματος  που θέτει σε κίνδυνο την 

ασφάλεια των συμμετεχόντων, μπορεί άμεσα να διακόψει τη μελέτη. 

2.3 Διαχείριση δεδομένων- Στατιστική ανάλυση 

Για τη διαχείριση και στατιστική ανάλυση των δεδομένων θα χρησιμοποιηθεί το πακέτο 

στατιστικής ανάλυσης SPSS. 
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3. Αποτελέσματα 

Για την στατιστική ανάλυση των αποτελεσμάτων χρησιμοποιήθηκαν μία σειρά από 

παραμετρικές (One-way ANOVA: Post Hoc ανάλυση LSD) και μη παραμετρικές μεθόδους 

ανάλυσης (μη παραμετρικός έλεγχος Mann-Whitney). Η στατιστική επεξεργασία 

πραγματοποιήθηκε με τη χρήση του λογισμικού SPSS και το όριο για τη σημαντικότητα σε όλες 

τις αναλύσεις ήταν p-value=0,05. 

3.1 Κλινική εικόνα 

3.1.1 Γενικές παρατηρήσεις πριν την έναρξη της τοπικής θεραπείας (ημέρα 1-23) 

Η κλινική εικόνα όλων των ομάδων πριν την έναρξη χορήγησης των τριών τοπικών 

σκευασμάτων ήταν παρόμοια. Την πρώτη περίοδο των επαλείψεων (ημέρα 1-7) παρατηρήθηκε 

έντονη ερυθρότητα και ξηροδερμία καθώς επίσης πάχυνση, απολέπιση και μικρές πληγές. 

Επιπλέον, υπήρξε μία μικρή διαφοροποίηση μεταξύ των ομάδων, με τους νεότερους σε ηλικία 

μύες να παρουσιάζουν πιο άσχημη κλινική εικόνα και να υπάρχει πιο γρήγορη αυτοΐαση. Πιο 

συγκεκριμένα, αμέσως μετά την πρώτη επάλειψη (ημέρα 1) παρατηρήθηκε ερύθημα στο δέρμα 

όλων των μυών, ενώ την ημέρα 2 οι μύες εμφάνισαν έντονη νευρικότητα, ξεσμό και τα ούρα 

τους ήταν πορτοκαλί (αδιευκρίνιστος λόγος). Τις ημέρες 3 και 4 παρατηρήθηκαν τα πρώτα 

σημάδια πάχυνσης και απολέπισης, ενώ τα ούρα είχαν πιο έντονο κίτρινο χρώμα και τις 

επόμενες μέρες επανήλθαν στο φυσιολογικό. Την ημέρα 4 εμφανίστηκαν επίσης οι πρώτες 

μικρές πληγές στο δέρμα ορισμένων μυών. Τις επόμενες τρεις ημέρες (ημέρα 5-7), οι μύες είχαν 

έντονη ξηροδερμία, πάχυνση, εκτεταμένες εξελκώσεις και απολέπιση (που χαρακτηριζόταν από 

ένα έντονο κίτρινο χρώμα) σε όλη την περιοχή της ράχης, ενώ παρέμειναν πολύ νευρικοί και 

ανήσυχοι, ιδίως μετά την επάλειψη του DNCB. Τα συμπτώματα αυτά χειροτέρεψαν μέχρι και 

την ημέρα 8, όπου και οι δερματικές βλάβες ήταν εκδηλωμένες στο μέγιστο βαθμό. 

Την δεύτερη περίοδο επαλείψεων (ημέρα 8-23), παρατηρήθηκαν πιο έντονες διαφορές στην 

κλινική εικόνα των μυών μέρα με τη μέρα. Πιο συγκεκριμένα, τις μέρες όπου 

πραγματοποιούνταν επάλειψη με το DNCB, τα συμπτώματα των μυών ήταν ηπιότερα και σαφώς 

μειωμένα και η κλινική τους εικόνα καλύτερη, ενώ την ημέρα μετά την επάλειψη οι μύες 

εμφάνιζαν πιο έντονη ερυθρότητα, ξηροδερμία και απολέπιση αλλά τα συμπτώματα αυτά ήταν 

μέτριας έντασης (και σημαντικά ηπιότερα σε σχέση με τις πρώτες μέρες επάλειψης) Την ημέρα 

έναρξης της χορήγησης των τοπικών σκευασμάτων, οι μύες όλων των ομάδων εμφάνιζαν έντονη 

ξηροδερμία, απολέπιση και πάχυνση. Πιο αναλυτικά, την ημέρα 9 και 10 οι μύες εμφάνισαν 

βελτιωμένη κλινική εικόνα, οι απολεπίσεις είχαν απομακρυνθεί στο μεγαλύτερο βαθμό και 

παρατηρούνταν μόνο κατά τόπους μικρές πληγές. Ωστόσο, το δέρμα παρέμενε ερυθρό και ξηρό. 

Επίσης, οι μύες ήταν πολύ πιο ήρεμοι, σε σύγκριση με την αρχή του πειράματος. Γενικά από την 

10
η
 μέχρι και την 14

η
 περίπου ημέρα παρατηρήθηκε, ότι την ημέρα της επάλειψης οι μύες είχαν 

βελτιωμένη κλινική εικόνα και αυτό ίσως να αποτελεί ένδειξη αυτοΐασης. Την ημέρα 16, 

παρατηρήθηκε έντονη ξηρότητα και λειχηνοποίηση (ιδίως στις ομάδες του ισοπόδου και του 
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ισοπόδου-χλωροκρεσόλης), ενώ μέχρι την ημέρα 23 τα συμπτώματα ήταν ελαφρώς ηπιότερα, το 

δέρμα όμως των μυών συνέχιζε να εμφανίζει αρκετά έντονη ξηροδερμία και απολέπιση. 

3.1.2 Παρατηρήσεις για κάθε ομάδα μετά την έναρξη της τοπικής θεραπείας (ημέρα 24-43) 

3.1.2.1 Μάρτυρες 

Οι μάρτυρες μέχρι την ημέρα 37 παρουσίασαν ήπια ξηροδερμία, ερυθρότητα και πάχυνση. Την 

ημέρα 37 εμφανίσθηκε πιο έντονη ξηροδερμία, εκτεταμένη απολέπιση και λειχηνοποίηση και 

κάποιες μικρές πληγές. Τις τελευταίες μέρες (ημέρα 40-44), η κλινική εικόνα των μυών 

χειροτέρεψε και οι μύες έγιναν αρκετά νευρικοί. Στις εικόνες 29 και 30 παρουσιάζεται η εξέλιξη 

της ατοπικής δερματίτιδας στους μύες 4 και 6. 

Ημέρα 0 Ημέρα 5 Ημέρα 10 Ημέρα 12 Ημέρα 17 

     
Ημέρα 24 Ημέρα 31 Ημέρα 36 Ημέρα 42 Ημέρα 44 

     
Εικόνα 29: Η εξέλιξη της κλινικής εικόνας στο μυ 4 [ομάδα των μαρτύρων] 
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Ημέρα 0 Ημέρα 5 Ημέρα 8 Ημέρα 12 Ημέρα 17 

     
Ημέρα 24 Ημέρα 31 Ημέρα 36 Ημέρα 42 Ημέρα 44 

     
Εικόνα 30: Η εξέλιξη της κλινικής εικόνας στο μυ 6 [ομάδα των μαρτύρων] 

 

3.1.2.2 Τοπικό σκεύασμα Α (ισοπόδου) 

Οι μύες της ομάδας του ισοπόδου μέχρι την ημέρα 37 εμφάνισαν ερυθρότητα, αρκετή 

ξηροδερμία και απολέπιση (με πιο βελτιωμένη εικόνα τις ημέρες 33 και 36). Την 38
η
 ημέρα, η 

κλινική εικόνα παρουσίασε μία μικρή βελτίωση,  ενώ τις τελευταίες μέρες (ημέρα 42-44) οι 

περισσότεροι μύες της ομάδας (8 στους 10) παρουσίασαν πιο έντονη ξηροδερμία, απολέπιση και 

πάχυνση σε ορισμένα σημεία. Στις εικόνες 31 και 32 παρουσιάζεται η εξέλιξη της ατοπικής 

δερματίτιδας στους μύες 4 και 10. 
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Ημέρα 0 Ημέρα 5 Ημέρα 8 Ημέρα 12 Ημέρα 17 

     
Ημέρα 24 Ημέρα 31 Ημέρα 36 Ημέρα 42 Ημέρα 44 

     

Εικόνα 31: Η εξέλιξη της κλινικής εικόνας στο μυ 4-τοπικό σκεύασμα Α [ισοπόδου] 
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Ημέρα 0 Ημέρα 5 Ημέρα 8 Ημέρα 12 Ημέρα 17 

     
Ημέρα 24 Ημέρα 31 Ημέρα 36 Ημέρα 42 Ημέρα 44 

     

Εικόνα 32: Η εξέλιξη της κλινικής εικόνας στο μυ 10-τοπικό σκεύασμα Α [ισοπόδου] 

 

3.1.2.3 Τοπικό σκεύασμα Β (ισοπόδου & χλωροκρεσόλης) 

Οι μύες της ομάδας του ισοπόδου-χλωροκρεσόλης μέχρι την ημέρα 37 παρουσίασαν 

ξηροδερμία, ερυθρότητα, απολέπιση και πάχυνση (πιο βελτιωμένη κλινική εικόνα την ημέρα 33 

και 36). Πιο συγκεκριμένα, την ημέρα 36 το δέρμα τον μυών είχε πολύ καλή κλινική εικόνα, ενώ 

την ημέρα 37 εμφάνισε ξανά ήπια ξηρότητα και απολέπιση. Από τις ημέρες 42-44, το δέρμα των 

μυών βελτιώθηκε και την τελευταία ημέρα (ημέρα 44) οι μισοί μύες εμφάνιζαν ελαφριά 

ερυθρότητα και μέτρια ξηρότητα ενώ οι άλλοι μισοί είχαν μία πολύ καλύτερη κλινική εικόνα, με 

ελαφριά ξηροδερμία και απολέπιση. Στις εικόνες 33 και 34 παρουσιάζεται η εξέλιξη της 

ατοπικής δερματίτιδας στους μύες 3 και 6.  
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Ημέρα 0 Ημέρα 5 Ημέρα 8 Ημέρα 12 Ημέρα 17 

     
Ημέρα 24 Ημέρα 31 Ημέρα 36 Ημέρα 42 Ημέρα 44 

     
Εικόνα 33: Η εξέλιξη της κλινικής εικόνας στο μυ 3-τοπικό σκεύασμα Β [ισοπόδου & χλωροκρεσόλης] 

Ημέρα 0 Ημέρα 5 Ημέρα 8 Ημέρα 12 Ημέρα 17 

     
Ημέρα 24 Ημέρα 31 Ημέρα 36 Ημέρα 42 Ημέρα 44 

     

Εικόνα 34: Η εξέλιξη της κλινικής εικόνας στο μυ 6-τοπικό σκεύασμα Β [ισοπόδου & χλωροκρεσόλης] 
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3.1.2.4 Τοπικό σκεύασμα Γ (ισοπόδου, χλωροκρεσόλης, ελαιοκανθάλης & ελαιασίνης) 

Οι μύες της ομάδας του ισοπόδου-χλωροκρεσόλης-ελαιοκανθάλης & ελαιασίνης μέχρι την 

ημέρα 37 παρουσίασαν παρόμοια χαρακτηριστικά με την ομάδα του ισοπόδου και της 

χλωροκρεσόλης, με ελαφρώς καλύτερη κλινική εικόνα. Την 37
η
 ημέρα είχαν την πιο έντονη 

ξηροδερμία απ’ όλες τις ομάδες, ενώ από την ημέρα 38-41 είχαν τη λιγότερη ξηρότητα. Την 

τελευταία ημέρα (ημέρα 44), 6 από τους 10 μύες είχαν πολύ καλή κλινική εικόνα με ελάχιστη 

ξηροδερμία και εντοπισμένη απολέπιση. Στις εικόνες 35 και 36 παρουσιάζεται η εξέλιξη της 

ατοπικής δερματίτιδας στους μύες 4 και 10. 

Ημέρα 0 Ημέρα 5 Ημέρα 8 Ημέρα 12 Ημέρα 17 

     
Ημέρα 24 Ημέρα 31 Ημέρα 36 Ημέρα 42 Ημέρα 44 

     
Εικόνα 35: Η εξέλιξη της κλινικής εικόνας στο μυ 4-τοπικό σκεύασμα Γ [ισοπόδου, χλωροκρεσόλης, 

ελαιοκανθάλης & ελαιασίνης] 
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Ημέρα 0 Ημέρα 5 Ημέρα 8 Ημέρα 12 Ημέρα 17 

     
Ημέρα 24 Ημέρα 31 Ημέρα 36 Ημέρα 42 Ημέρα 44 

     
Εικόνα 36: Η εξέλιξη της κλινικής εικόνας στο μυ 10-τοπικό σκεύασμα Γ [ισοπόδου, χλωροκρεσόλης, 

ελαιοκανθάλης & ελαιασίνης] 
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Στις παρακάτω εικόνες [Εικόνες 37-40]παρουσιάζεται η κλινική εικόνα των μυών όλων των 

ομάδων την τελευταία ημέρα του πειράματος. 

Ομάδα 1 (Μάρτυρες) 
Ποντίκι 1 Ποντίκι 2 Ποντίκι 3 Ποντίκι 4 Ποντίκι 5 

     
Ποντίκι 6 Ποντίκι 7 Ποντίκι 8 Ποντίκι 9 Ποντίκι 10 

     
Εικόνα 37: Η κλινική εικόνα όλων των μυών της ομάδας των μαρτύρων την τελευταία ημέρα (ημέρα 44) 

του πειράματος 
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Ομάδα 2 (Αλοιφή ισοπόδου) 
Ποντίκι 1 Ποντίκι 2 Ποντίκι 3 Ποντίκι 4 Ποντίκι 5 

     
Ποντίκι 6 Ποντίκι 7 Ποντίκι 8 Ποντίκι 9 Ποντίκι 10 

     
Εικόνα 38: Η κλινική εικόνα όλων των μυών της ομάδας του ισοπόδου την τελευταία ημέρα (ημέρα 44) 

του πειράματος 
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Ομάδα 3 (Αλοιφή ισοπόδου-χλωροκρεσόλης) 
Ποντίκι 1  Ποντίκι 2 Ποντίκι 3  Ποντίκι 4 Ποντίκι 5 

     
Ποντίκι 6 Ποντίκι 7 Ποντίκι 8 Ποντίκι 9 Ποντίκι 10 

     
Εικόνα 39: Η κλινική εικόνα όλων των μυών της ομάδας του ισοπόδου-χλωροκρεσόλης την τελευταία 

ημέρα (ημέρα 44) του πειράματος 
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Ομάδα 4 (Αλοιφή ισοπόδου-χλωροκρεσόλης-ελαιοκανθάλης) 
Ποντίκι 1 Ποντίκι 2  Ποντίκι 3  Ποντίκι 4 Ποντίκι 5 

     
Ποντίκι 6 (Ιστ.) Ποντίκι 7  Ποντίκι 8 Ποντίκι 9 (Ιστ.) Ποντίκι 10 (Ιστ.) 

  
 

   

Εικόνα 40: Η κλινική εικόνα όλων των μυών της ομάδας της ομάδας του ισοπόδου-χλωροκρεσόλης-

ελαιοκανθάλης-ελαιασίνης την τελευταία ημέρα (ημέρα 44) του πειράματος 

 

3.2 Ιστοπαθολογικά αποτελέσματα 

3.2.1 Μάρτυρες 

Στον ιστοπαθολόγο κ. Σφηνιαδάκη (Διευθυντής Παθολογοανατομικού Εργαστηρίου, Ναυτικό 

Νοσοκομείο Αθηνών) δόθηκαν για ανάλυση οι μύες 2, 3 & 7 από την ομάδα των μαρτύρων. 

Παρακάτω παρουσιάζεται η εικόνα του μυ 7 [Εικόνα 41] 
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Εικόνα 41: Ιστοπαθολογική εικόνα (x100) μαρτύρων [DNCB](μυς 7) 

 

Ιστοπαθολογικά, τα δείγματα των μαρτύρων παρουσίασαν έντονη φλεγμονή τόσο στην 

επιδερμίδα όσο και στο χόριο, εξελκώσεις στην επιδερμίδα, λειχηνοποίηση και υπερκεράτωση. 

Η συνάθροιση πολυμορφοπύρηνων κυττάρων στην επιδερμίδα είναι έντονη και οφείλεται είτε 

σε φλεγμονή ή/ και σε κνησμό των μυών που δημιουργεί πληγές στο δέρμα τους. Η παρουσία 

πολυμορφοπύρηνων είναι έντονη επίσης και στο χόριο, εκτός από την επιδερμίδα. 
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3.2.2 Τοπικό σκεύασμα Α (ισοπόδου) 

Στον ιστοπαθολόγο δόθηκαν για ανάλυση οι μύες 3, 5 & 10 από την ομάδα του ισοπόδου. 

Παρακάτω παρουσιάζεται η εικόνα του μυ 3 [Εικόνα 42] 

 

 
Εικόνα 42: Ιστοπαθολογική εικόνα (x100) τοπικού σκευάσματος Α [ισοπόδου](μυς 3) 

 

Ιστοπαθολογικά, τα δείγματα της ομάδας του ισοπόδου (τοπικό σκεύασμα Α) παρουσίασαν 

έντονη φλεγμονή στην επιδερμίδα, εξελκώσεις (κυρίως στην επιδερμίδα, όχι τόσο στο χόριο) και 

υπερκεράτωση (σε μικρότερο όμως βαθμό σε σύγκριση με την ομάδα των μαρτύρων). Στα 

δείγματα επίσης παρατηρήθηκαν συναθροίσεις πολυμορφοπύρηνων. 
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3.2.3 Τοπικό σκεύασμα Β (ισοπόδου & χλωροκρεσόλης) 

Στον ιστοπαθολόγο δόθηκαν για ανάλυση οι μύες 1,3 & 7 από την ομάδα του ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης. Παρακάτω παρουσιάζεται η εικόνα του μυ 3 [Εικόνα 43] 

 

 
Εικόνα 43: Ιστοπαθολογική εικόνα (x100) τοπικού σκευάσματος Β [ισοπόδου & χλωροκρεσόλης](μυς 3) 

 

Ιστοπαθολογικά, τα δείγματα της ομάδας του ισοπόδου & χλωροκρεσόλης (τοπικό σκεύασμα Β) 

έδωσαν πιο ενθαρρυντικά αποτελέσματα, σε σύγκριση με την ομάδα του ισοπόδου. Πιο 

συγκεκριμένα, παρουσίασαν ελάχιστη έως καθόλου φλεγμονή, εξελκώσεις (κυρίως στην 

επιδερμίδα), υπερκεράτωση (σε μικρότερο βαθμό από την ομάδα του τοπικού σκευάσματος Α) 

και αραιές συναθροίσεις πολυμορφοπύρηνων. 
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3.2.4 Τοπικό σκεύασμα Γ (ισοπόδου, χλωροκρεσόλης, ελαιοκανθάλης & ελαιασίνης) 

Στον ιστοπαθολόγο δόθηκαν για ανάλυση οι μύες 6,9 & 10 από την ομάδα του ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης-εκχυλίσματος ελαιολάδου (ελαιοκανθάλη και ελαιασίνη). Παρακάτω 

παρουσιάζονται οι εικόνες του μυ 10, από δύο διαφορετικές περιοχές του δέρματος του [Εικόνα 

44 και 45] 

 

 
Εικόνα 44: Ιστοπαθολογική εικόνα (x100) τοπικού σκευάσματος Γ [ισοπόδου, χλωροκρεσόλης, 

ελαιοκανθάλης & ελαιασίνης](μυς 10) 
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Εικόνα 45: Ιστοπαθολογική εικόνα (x100) τοπικού σκευάσματος Γ [ισοπόδου, χλωροκρεσόλης, 

ελαιοκανθάλης & ελαιασίνης](μυς 10) 

 

Ιστοπαθολογικά, όλα τα δείγματα της ομάδας του ισοπόδου, χλωροκρεσόλης, ελαιοκανθάλης & 

ελαιασίνης (τοπικό σκεύασμα Γ) παρουσίασαν ελάχιστη έως καθόλου φλεγμονή και ελάχιστη 

υπερκεράτωση. 
 

3.3 Εμβιομηχανικές μετρήσεις 

3.3.1 Άδηλη απώλεια ύδατος 

 

Οι μετρήσεις της άδηλης απώλειας νερού (TEWL) του δέρματος των μυών  πραγματοποιήθηκαν 

στην αρχή (ημέρα 0) και στο τέλος (ημέρα 44) του πειράματος και τις ημέρες 3, 6, 9, 12, 16, 19, 

23, 27, 30, 34, 37, 41 και 44. Στους πίνακες 9, 10, 11 και 12 παρουσιάζονται οι τιμές των 

μετρήσεων για όλους τους μύες όλων των ομάδων. 

ΠΙΝΑΚΑΣ 9: Οι μετρήσεις της TEWL για τους μύες της ομάδας των μαρτύρων 

TEWL Μάρτυρες 

 Ημέρα πειραματισμού 

Μύες 0 3 6 9 12 16 19 23 27 30 34 37 41 44 
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1 
8,5 8,7 45,6 51,0 18,1 12,8 13,2 25,5 20,4 17,7 48,7 15,6 15,7 44,1 

2 
11,6 13,6 18,5 42,0 27,5 15,3 20,2 23,2 18,0 18,3 21,6 18,4 23,8 15,8 

3 
10,3 15,7 63,6 51,3 34,8 9,1 41,3 14,9 28,8 19,3 42,8 22,4 68,4 48,9 

4 
7,3 8,1 36,6 45,6 41,2 13,9 16,3 24,2 54,8 45,3 31,6 20,4 29,7 25,0 

5 
7,8 8,9 38,7 48,3 16,5 14,3 10,9 12,2 26,8 27,2 26,5 19,2 31,3 22,9 

6 
9,5 13,8 30,6 26,1 28,9 28,4 30,5 18,3 27,9 54,9 47,6 36,2 66,8 54,1 

7 
10,8 11,1 34,9 42,6 30,5 8,4 9,8 17,2 35,3 24,9 33,1 15,8 61,7 56,3 

8 
8,5 9,3 40,2 37,6 18,5 22,8 38,6 40,4 38,0 15,9 36,4 32,3 45,3 65,9 

9 
8,8 8,5 30,8 26,2 29,4 11,9 33,3 18,5 29,5 35,8 42,8 44,8 12,0 32,5 

10 
9,8 9,5 48,4 42,9 36,2 9,7 30,6 15,0 40,2 37,1 43,2 29,8 68,5 23,6 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 10: Οι μετρήσεις της TEWL για τους μύες της ομάδας του τοπικού σκευάσματος Α 

(ισόποδο) 

TEWL Τοπικό σκεύασμα Α (ισοπόδου) 

 Ημέρα πειραματισμού 

Μύες 0 3 6 9 12 16 19 23 27 30 34 37 41 44 

1 9,8 13,4 65,0 43,2 24,3 24,9 49,9 49,2 54,5 41,7 69,1 32,4 48,9 33,3 

2 
9,1 10,4 45,3 21,4 32,5 13,9 10,2 40,8 61,3 36,0 32,3 29,2 55,1 54,4 

3 
10,5 10,5 33,8 23,4 24,2 10,5 22,5 18,7 34,8 23,3 66,7 14,0 47,7 26,2 

4 
8,8 12,6 43,9 46,9 39,7 13,4 36,9 36,9 25,5 19,5 36,2 14,4 59,3 58,4 

5 
10,8 14,8 53,1 57,8 49,8 19,2 18,3 25,3 49,8 20,5 58,9 29,8 51,2 39,7 

6 
9,5 10,8 34,6 47,1 26,0 12,9 40,8 18,3 20,5 32,4 24,7 21,6 51,8 52,8 

7 
13,8 12,3 48,6 55,3 44,6 30,5 41,4 25,7 50,3 27,9 48,3 21,0 44,7 26,6 

8 
8,5 14,5 40,6 43,8 39,3 17,3 16,9 20,5 38,9 20,6 13,3 16,4 29,9 36,6 

9 
11,8 15,5 64,1 27,3 16,8 12,3 15,5 25,3 43,2 38,5 58,4 21,9 14,1 15,1 
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10 
7,8 6,3 54,7 51,3 30,2 22,9 16,6 20,6 16,3 18,1 15,6 13,1 23,4 30,0 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 11: Οι μετρήσεις της TEWL για τους μύες της ομάδας του τοπικού σκευάσματος Β 

(ισόποδο & χλωροκρεσόλη) 

TEWL Τοπικό σκεύασμα Β (ισοπόδου & χλωροκρεσόλης) 

 Ημέρα πειραματισμού 

Μύες 0 3 6 9 12 16 19 23 27 30 34 37 41 44 

1 8,7 14,7 29,0 31,8 26,5 13,7 13,9 27,0 19,3 19,6 46,8 37,3 30,2 26,4 

2 10,5 8,6 47,2 44,6 55,5 28,9 44,1 42,8 57,7 49,4 62,2 26,8 46,8 30,8 

3 11,4 12,7 60,8 33,6 57,4 16,7 23,4 18,4 38,9 32,2 38,6 18,3 30,6 42,8 

4 8,3 7,9 23,5 18,9 17,9 12,3 35,5 18,8 31,3 16,5 34,8 32,9 40,1 24,1 

5 7,9 14,5 37,0 31,4 47,4 12,1 13,1 35,5 46,7 27,2 39,3 23,5 24,9 30,8 

6 10,0 23,9 51,2 51,4 35,7 13,5 32,1 25,5 41,7 17,3 28,2 37,1 50,7 36,3 

7 10,3 16,3 46,2 43,8 62,5 15,6 26,6 49,4 35,5 38,5 54,3 46,5 54,3 44,6 

8 9,8 11,6 18,6 25,4 21,5 8,3 37,5 16,8 41,9 21,8 42,4 17,8 51,8 24,3 

9 15,1 36,2 44,9 56,6 49,4 25,4 43,9 34,3 34,7 34,1 25,2 27,8 26,8 30,3 

10 12,7 16,2 56,1 52,2 47,6 17,4 29,7 22,4 23,5 19,8 36,4 17,9 51,3 26,1 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 12: Οι μετρήσεις της TEWL για τους μύες της ομάδας του τοπικού σκευάσματος Γ 

(ισόποδο, χλωροκρεσόλη, ελαιοκανθάλη & ελαιασίνη) 

TEWL Τοπικό σκεύασμα Γ (ισοπόδου, χλωροκρεσόλης, ελαιοκανθάλης & ελαιασίνης) 

 Ημέρα πειραματισμού 

Μύες 0 3 6 9 12 16 19 23 27 30 34 37 41 44 

1 
8,2 8,4 22,9 18,1 16,3 10,2 14,3 19,1 68,4 36,3 57,6 25,8 25,3 24,7 

2 
12,1 10,9 31,8 52,0 19,0 14,6 17,0 25,8 55,3 35,6 43,1 33,0 18,6 24,4 

3 
10,8 24,2 20,3 53,8 52,2 15,8 21,8 44,6 32,3 30,6 42,0 23,1 55,4 31,0 

4 
10,5 19,4 66,0 40,2 46,7 28,0 38,4 28,1 41,2 48,7 47,1 40,7 25,7 35,8 

5 
9,4 9,6 42,5 49,3 33,6 20,9 22,1 46,7 36,9 27,9 36,3 20,9 28,9 22,9 
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6 
7,2 8,9 29,2 53,9 23,4 13,2 14,2 25,1 25,2 25,1 49,3 27,3 35,0 34,3 

7 
12,6 17,0 70,8 58,8 35,2 15,2 22,5 21,1 37,9 25,8 32,6 24,3 28,1 16,1 

8 
10,3 14,6 22,4 32,1 48,5 22,8 16,8 46,8 47,3 28,5 79,3 36,5 45,4 26,8 

9 
12,3 10,5 29,3 62,8 59,1 36,4 37,2 44,2 63,9 30,5 72,8 28,5 71,8 48,9 

10 
13,2 12,9 22,8 18,0 17,1 9,9 10,8 23,3 22,4 21,2 21,8 25,5 26,4 19,4 

 

 
Διάγραμμα 1: Η εξέλιξη στο χρόνο των μέσων τιμών της άδηλης απώλειας νερού (TEWL) 

Στο παραπάνω διάγραμμα δεν συμπεριελήφθησαν οι τιμές της TEWL την ημέρα 34, διότι 

παρουσιάστηκε κάποιο πρόβλημα στο μηχάνημα τη συγκεκριμένη ημέρα και οι τιμές δεν 

θεωρήθηκαν αξιόπιστες.  

Όλες οι ομάδες μέχρι και την ημέρα 19 παρουσιάζουν παρόμοια πορεία. Τις ημέρες 6-12 οι τιμές 

της TEWL είναι ιδιαίτερα υψηλές (δηλαδή ο φραγμός του δέρματος φαίνεται να είναι 

διαταραγμένος), με την ομάδα του ισοπόδου να εμφανίζει την πιο υψηλή τιμή την 6
η
 ημέρα, σε 

σύγκριση με τις άλλες ομάδες. Την ημέρα 16, οι τιμές της άδηλης απώλειας νερού μειώνονται 

πολύ και φτάνουν σχεδόν τις τιμές που είχαν την πρώτη ημέρα του πειράματος. Αυτή η απότομη 

μεταβολή μπορεί να οφείλεται και σε αυτοΐαση των μυών. Από την ημέρα 16 μέχρι την ημέρα 

19, η TEWL αυξάνεται με το τοπικό σκεύασμα Β να έχει την πιο υψηλή τιμή και να ακολουθεί 

το Α, οι μάρτυρες και το τοπικό σκεύασμα Γ. Την ημέρα 23, οι μάρτυρες παρουσιάζουν μία 
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πτωτική τάση, ενώ οι ομάδες της θεραπείας έχουν πιο υψηλή τιμή TEWL. Την 27
η
 ημέρα, η 

TEWL αυξάνεται ξανά και κυρίως στις ομάδες που χορηγούνται τα τοπικά σκευάσματα, ενώ την 

37
η
 ημέρα παρουσιάζεται ξανά μία πτωτική τάση στις τιμές. Τις δύο τελευταίες ημέρες του 

πειράματος οι τιμές της άδηλης εμφανίζονται πιο αυξημένες σε σύγκριση με την 37
η
 ημέρα και 

το τοπικό σκεύασμα Γ φαίνεται να έχει τη μικρότερη τιμή TEWL, άρα και το καλύτερο 

επιδερμικό φραγμό σε σύγκριση με τις υπόλοιπες ομάδες θεραπείας και τους μάρτυρες. 

 
Διάγραμμα 2: Η σύγκριση των μεταβολών της άδηλης απώλειας νερού (TEWL) του δέρματος 

των μυών κατά τη διάρκεια της τοπικής θεραπείας (ημέρα 23-44) και οι αντίστοιχες τυπικές 

αποκλίσεις σε κάθε ομάδα. 

Στο παραπάνω διάγραμμα (διάγραμμα 2), παρουσιάζεται η μεταβολή της TEWL στην αρχή και 

στο τέλος της θεραπείας. Παρατηρείται ότι η ομάδα των μαρτύρων παρουσιάζει την μεγαλύτερη 

αύξηση στην άδηλη απώλεια νερού, κάτι το οποίο ήταν και αναμενόμενο, καθώς οι μάρτυρες 

είναι λογικό να έχουν τον πιο διαταραγμένο επιδερμικό φραγμό σε σύγκριση με τις ομάδες 

θεραπείας. Τη δεύτερη μεγαλύτερη αύξηση στην TEWL έχει η ομάδα του ισοπόδου και 

ακολουθεί η ομάδα του ισοπόδου-χλωροκρεσόλης. Την καλύτερη δράση με βάση την τιμή της 

TEWL φαίνεται να έχει η ομάδα του ισοπόδου, της χλωροκρεσόλης και του εκχυλίσματος 

ελαιολάδου (ελαιοκανθάλη & ελαιασίνη), καθώς είναι η μόνη ομάδα όπου παρατηρήθηκε 

μείωση της άδηλης απώλειας νερού στο τέλος της θεραπείας σε σύγκριση με την αρχή της 

θεραπείας. 

3.3.1.1 Στατιστική ανάλυση των αποτελεσμάτων της TEWL 

 

o Έλεγχος κανονικότητας 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 13: Έλεγχος κανονικότητας για την παράμετρο της άδηλης απώλειας νερού σε όλες 

τις ομάδες και τις ημέρες του πειράματος 

Άδηλη απώλεια νερού Ομάδες πειράματος  Shapiro-Wilk (Sig.) 

Ημέρα 0 Μάρτυρες 0,944 

Ομάδα ισοπόδου 0,526 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 0,841 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -ελαιασίνης 0,659 

Ημέρα 3 Μάρτυρες ,050 

Ομάδα ισοπόδου ,445 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 0,459 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-
ελαιοκανθάλης -ελαιασίνης 

0,193 

Ημέρα 6 Μάρτυρες 0,820 

Ομάδα ισοπόδου 0,589 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 0,650 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -ελαιασίνης 0,008 

Ημέρα 9 Μάρτυρες 0,101 

Ομάδα ισοπόδου 0,158 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 0,588 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-
ελαιοκανθάλης -ελαιασίνης 0,125 

Ημέρα 12 Μάρτυρες 0,486 

Ομάδα ισοπόδου 0,855 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 0,399 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -ελαιασίνης 0,286 

Ημέρα 16 Μάρτυρες 0,055 

Ομάδα ισοπόδου 0,259 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 0,155 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-
ελαιοκανθάλης -ελαιασίνης 0,194 

Ημέρα 19 Μάρτυρες 0,276 

Ομάδα ισοπόδου 0,126 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 0,771 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -ελαιασίνης 0,058 
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Ημέρα 23 Μάρτυρες 0,056 

Ομάδα ισοπόδου 0,052 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 

0,353 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -ελαιασίνης 
0,022 

Ημέρα 27 Μάρτυρες 0,504 

Ομάδα ισοπόδου 0,747 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
0,959 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-
ελαιοκανθάλης -ελαιασίνης 

0,677 

Ημέρα 30 Μάρτυρες 0,216 

Ομάδα ισοπόδου 0,191 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 0,227 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -ελαιασίνης 0,217 

Ημέρα 34 Μάρτυρες 0,518 

Ομάδα ισοπόδου 0,372 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 0,799 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-
ελαιοκανθάλης -ελαιασίνης 0,744 

Ημέρα 37 Μάρτυρες 0,171 

Ομάδα ισοπόδου 0,222 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 0,381 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -ελαιασίνης 0,341 

Ημέρα 41 Μάρτυρες 0,115 

Ομάδα ισοπόδου 0,115 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 0,118 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-
ελαιοκανθάλης -ελαιασίνης 

0,050 

Ημέρα 44 Μάρτυρες 0,465 

Ομάδα ισοπόδου 0,609 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 0,118 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -ελαιασίνης 0,505 

 

Επειδή τα δείγματα είναι μεγέθους <50, θα ασχοληθούμε μόνο με το στατιστικό τεστ Shapiro-

Wilk και όχι με το Kolmogorov-Smirnov. Παρατηρούμε ότι το Sign. (p-value) για το στατιστικό 
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κριτήριο των Shapiro-Wilk για όλες τις ομάδες (εκτός από την ομάδα του τοπικού σκευάσματος 

Γ –ισόποδο, χλωροκρεσόλη, ελαιοκανθάλη και ελαιασίνη- τις ημέρες 6 και 27) είναι μεγαλύτερο 

από 0,05 (5%: το όριο που θέσαμε για να κρίνουμε τη μηδενική μας υπόθεση). Άρα για όλες τις 

ομάδες (εκτός από την ομάδα του τοπικού σκευάσματος Γ τις ημέρες 6 και 27) δεν μπορούμε να 

απορρίψουμε την μηδενική μας υπόθεση, δηλαδή η κατανομή του πληθυσμού από το οποίο 

προέρχεται το δείγμα είναι, προσεγγιστικά κανονική. Η ομάδα του τοπικού σκευάσματος Γ τις 

ημέρες 6 και 27 (p-value=0,008 και 0,022 αντίστοιχα, είναι μικρότερες από το 0,05) δεν 

ακολουθεί κανονική κατανομή και η στατιστική επεξεργασία πραγματοποιήθηκε με μη 

παραμετρικό έλεγχο Mann-Whitney. 

o Στατιστική σύγκριση των ομάδων των τοπικών σκευασμάτων (Α, Β και Γ) και της 

ομάδας των μαρτύρων 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 14: Στατιστική σύγκριση όλων των ομάδων όσον αφορά την άδηλη απώλεια νερού 

κατά τη διάρκεια του πειράματος  

Άδηλη απώλεια 

νερού 

(I) Ομάδα (J) Ομάδα I-J Sig. 

Ημέρα 0 Μάρτυρες Ομάδα ισοπόδου - 0,7500 0,368 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 

-1,1800 0,160 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -
ελαιασίνης 

-1,3700 0,105 

Ομάδα ισοπόδου Μάρτυρες 0,7500 0,368 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
- 0,4300 0,605 

Ομάδα ισοπ.-
χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

- 0,6200 0,456 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 

Μάρτυρες 1,1800 0,160 

Ομάδα ισοπόδου 0,4300 0,605 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -
ελαιασίνης 

- 0,1900 0,819 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -
ελαιασίνης 

Μάρτυρες 1,3700 0,105 

Ομάδα ισοπόδου 0,6200 0,456 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
0,1900 0,819 

Ημέρα 3 Μάρτυρες Ομάδα ισοπόδου -1,3900 0,441 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
-3,3244 0,078 
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Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -
ελαιασίνης 

-2,9200 0,111 

Ομάδα ισοπόδου Μάρτυρες 1,3900 0,441 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
-1,9344 0,298 

Ομάδα ισοπ.-
χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

-1,5300 0,397 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 

Μάρτυρες 3,3244 0,078 

Ομάδα ισοπόδου 1,9344 0,298 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -
ελαιασίνης 

0,4044 0,827 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -
ελαιασίνης 

Μάρτυρες 2,9200 0,111 

Ομάδα ισοπόδου 1,5300 0,397 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
- 0,4044 0,827 

Ημέρα 6 Μάρτυρες Ομάδα ισοπόδου -9,5800 0,139 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
-2,6600 0,677 

Ομάδα ισοπόδου Μάρτυρες 9,5800 0,139 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 

6,9200 0,281 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 

Μάρτυρες 2,6600 0,677 

Ομάδα ισοπόδου -6,9200 0,281 

Ημέρα 9 Μάρτυρες Ομάδα ισοπόδου - 0,3900 0,947 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 

2,3900 0,683 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -
ελαιασίνης 

-2,5400 0,665 

Ομάδα ισοπόδου Μάρτυρες 0,3900 0,947 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
2,7800 0,635 

Ομάδα ισοπ.-
χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

-2,1500 0,713 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 

Μάρτυρες -2,3900 0,683 

Ομάδα ισοπόδου -2,7800 0,635 
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Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -
ελαιασίνης 

-4,9300 0,402 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -
ελαιασίνης 

Μάρτυρες 2,5400 0,665 

Ομάδα ισοπόδου 2,1500 0,713 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
4,9300 0,402 

Ημέρα 12 Μάρτυρες Ομάδα ισοπόδου -4,5800 0,436 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
-13,9800 0,021 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-
ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

-6,9500 0,240 

Ομάδα ισοπόδου Μάρτυρες 4,5800 0,436 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 

-9,4000 0,115 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -
ελαιασίνης 

-2,3700 0,686 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 

Μάρτυρες 13,9800 0,021 

Ομάδα ισοπόδου 9,4000 0,115 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-
ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

7,0300 0,234 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-
ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

Μάρτυρες 6,9500 0,240 

Ομάδα ισοπόδου 2,3700 0,686 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
-7,0300 0,234 

Ημέρα 16 Μάρτυρες Ομάδα ισοπόδου -3,1200 0,322 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
-1,7300 0,581 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

-4,0400 0,202 

Ομάδα ισοπόδου Μάρτυρες 3,1200 0,322 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
1,3900 0,657 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-
ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

- 0,9200 0,769 
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Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 

Μάρτυρες 1,7300 0,581 

Ομάδα ισοπόδου -1,3900 0,657 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-
ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

-2,3100 0,462 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-
ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

Μάρτυρες 4,0400 0,202 

Ομάδα ισοπόδου 0,9200 0,769 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
2,3100 0,462 

Ημέρα 19 Μάρτυρες Ομάδα ισοπόδου -2,4300 0,643 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
-5,5100 0,296 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

2,9600 0,573 

Ομάδα ισοπόδου Μάρτυρες 2,4300 0,643 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
-3,0800 0,557 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-
ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

5,3900 0,307 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 

Μάρτυρες 5,5100 0,296 

Ομάδα ισοπόδου 3,0800 0,557 

Ομάδα ισοπ.-
χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

8,4700 0,112 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

Μάρτυρες -2,9600 0,573 

Ομάδα ισοπόδου -5,3900 0,307 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
-8,4700 0,112 

Ημέρα 23 

 

Μάρτυρες Ομάδα ισοπόδου -7,1900 0,131 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 

-8,1500 0,088 

Ομάδα ισοπόδου Μάρτυρες 7,1900 0,131 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
- 0,9600 0,838 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 

Μάρτυρες 8,1500 0,088 

Ομάδα ισοπόδου 0,9600 0,838 

Ημέρα 27 Μάρτυρες 

 

Ομάδα ισοπόδου -6,9600 0,268 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
-5,0700 0,418 
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Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -
ελαιασίνης 

-10,5300 0,097 

Ομάδα ισοπόδου Μάρτυρες 6,9600 0,268 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
1,8900 0,762 

Ομάδα ισοπ.-
χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

-3,5700 0,567 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 

Μάρτυρες 5,0700 0,418 

Ομάδα ισοπόδου -1,8900 0,762 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -
ελαιασίνης 

-5,4600 0,383 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -
ελαιασίνης 

Μάρτυρες 10,5300 0,097 

Ομάδα ισοπόδου 3,5700 0,567 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
5,4600 0,383 

Ημέρα 30 Μάρτυρες Ομάδα ισοπόδου 1,7900 0,701 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 

2,0000 0,668 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-
ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

-1,3800 0,767 

Ομάδα ισοπόδου Μάρτυρες -1,7900 0,701 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
0,2100 0,964 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

-3,1700 0,497 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 

Μάρτυρες -2,0000 0,668 

Ομάδα ισοπόδου - 0,2100 0,964 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -
ελαιασίνης 

-3,3800 0,469 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -
ελαιασίνης 

Μάρτυρες 1,3800 0,767 

Ομάδα ισοπόδου 3,1700 0,497 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
3,3800 0,469 
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Ημέρα 34 Μάρτυρες Ομάδα ισοπόδου -4,9200 0,481 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
-3,3900 0,626 

Ομάδα ισοπ.-
χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

-10,7600 0,128 

Ομάδα ισοπόδου Μάρτυρες 4,9200 0,481 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
1,5300 0,826 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-
ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

-5,8400 0,403 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 

Μάρτυρες 3,3900 0,626 

Ομάδα ισοπόδου -1,5300 0,826 

Ομάδα ισοπ.-
χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

-7,3700 0,293 

Ομάδα ισοπ.-
χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

Μάρτυρες 10,7600 0,128 

Ομάδα ισοπόδου 5,8400 0,403 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 

7,3700 0,293 

Ημέρα 37 Μάρτυρες Ομάδα ισοπόδου 4,1100 0,280 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
-3,1000 0,414 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

-3,0700 0,418 

Ομάδα ισοπόδου Μάρτυρες -4,1100 0,280 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
-7,2100 0,062 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-
ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

-7,1800 0,063 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 

Μάρτυρες 3,1000 0,414 

Ομάδα ισοπόδου 7,2100 0,062 

Ομάδα ισοπ.-
χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

0,0300 0,994 

Ομάδα ισοπ.- Μάρτυρες 3,0700 0,418 
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χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

Ομάδα ισοπόδου 7,1800 0,063 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
- 0,0300 0,994 

Ημέρα 41 Μάρτυρες Ομάδα ισοπόδου - 0,2900 0,970 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 

1,5700 0,837 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -
ελαιασίνης 

6,2600 0,413 

Ομάδα ισοπόδου Μάρτυρες 0,2900 0,970 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
1,8600 0,807 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

6,5500 0,392 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 

Μάρτυρες -1,5700 0,837 

Ομάδα ισοπόδου -1,8600 0,807 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -
ελαιασίνης 

4,6900 0,539 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -
ελαιασίνης 

Μάρτυρες -6,2600 0,413 

Ομάδα ισοπόδου -6,5500 0,392 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 

-4,6900 0,539 

Ημέρα 44 Μάρτυρες Ομάδα ισοπόδου 1,6000 0,778 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
7,2600 0,206 

Ομάδα ισοπ.-
χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –

ελαιασίνης 

10,4800 0,071 

Ομάδα ισοπόδου Μάρτυρες -1,6000 0,778 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 

5,6600 0,322 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -
ελαιασίνης 

8,8800 0,124 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 

Μάρτυρες -7,2600 0,206 

Ομάδα ισοπόδου -5,6600 0,322 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-
ελαιοκανθάλης –

3,2200 0,572 
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ελαιασίνης 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-
ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

Μάρτυρες -10,4800 0,071 

Ομάδα ισοπόδου -8,8800 0,124 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 

-3,2200 0,572 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 15: Μη παραμετρικός έλεγχος (Mann-Whitney) για την ομάδα του ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης-ελαιοκανθάλης & ελαιασίνης και σύγκριση αυτής με τις υπόλοιπες ομάδες  

 
Άδηλη απώλεια νερού -

Ημέρα 6 
 

(I) Ομάδα (J) Ομάδα Asymp. Sig. (2-tailed) 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –

ελαιασίνης 

Ομάδα μαρτύρων 0,290 

Ομάδα ισοπόδου 0,041 

 Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 0,326 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 16: Μη παραμετρικός έλεγχος (Mann-Whitney) για την ομάδα του ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης-ελαιοκανθάλης & ελαιασίνης και σύγκριση αυτής με τις υπόλοιπες ομάδες  

 
Άδηλη απώλεια νερού -

Ημέρα 23 
 

(I) Ομάδα (J) Ομάδα Asymp. Sig. (2-tailed) 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –

ελαιασίνης 

Ομάδα μαρτύρων 0,008 

Ομάδα ισοπόδου 0,290 

 Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 0,406 

 

Από τον πίνακα 14 και βάση των τιμών του p-value (Sig.), παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική 

διαφορά στις τιμές της άδηλης απώλειας νερού την ημέρα 12 μεταξύ των μαρτύρων και της 

ομάδας του τοπικού σκευάσματος Β (ισόποδο και χλωροκρεσόλη), με τους μάρτυρες να 

εμφανίζουν μικρότερη τιμή TEWL. Αξίζει να σημειωθεί ότι την ημέρα 12 δεν έχει ακόμα 

ξεκινήσει η χορήγηση των τοπικών σκευασμάτων. Με βάση τον πίνακα 15 και την τιμή του 

Asymp. Sig. (2-tailed), παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά  στην TEWL μεταξύ των 

ομάδων των τοπικών σκευασμάτων Α και Γ την ημέρα 6 (το Α είχε μεγαλύτερη τιμή TEWL από 

Γ). Επίσης, από τον πίνακα 16, παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά  στην TEWL 

μεταξύ των μαρτύρων και της ομάδας του τοπικού σκευάσματος Γ την ημέρα 23, με τους 

μάρτυρες να εμφανίζουν μικρότερη τιμή TEWL.  

Στον πίνακα 14, υπάρχουν ορισμένες τιμές Sig. οι οποίες προσεγγίζουν το 0,05, έχουν δηλαδή 

τιμή μέχρι 0,07-0,08. Σε αυτές τις περιπτώσεις μπορούμε να παρατηρήσουμε μία τάση για 

στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ των ομάδων (oι διαφορές θα ήταν πιο έντονες αν το 

μεγέθος του δείγματος ήταν πιο μεγάλο και άρα η στατιστική ισχύς μεγαλύτερη). Πιο 
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συγκεκριμένα, την ημέρα 3 παρατηρείται μία τάση για στατιστικά σημαντική διαφορά (p-value= 

0,078) στις τιμές της άδηλης απώλειας νερού μεταξύ των μαρτύρων και της ομάδας του τοπικού 

σκευάσματος Β (ισόποδο και χλωροκρεσόλη), με τους μάρτυρες να εμφανίζουν μικρότερη τιμή 

TEWL. Την ημέρα 37, παρατηρείται επίσης μία τάση για στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ 

της ομάδας του τοπικού σκευάσματος A (ισόποδο) και της ομάδας του τοπικού σκευάσματος Β 

(ισόποδο και χλωροκρεσόλη), με p-value= 0,062 και μεταξύ της ομάδας του τοπικού 

σκευάσματος A (ισόποδο) και της ομάδας του τοπικού σκευάσματος Γ (ισόποδο, 

χλωροκρεσόλη, ελαιοκανθάλη & ελαιασίνη), με p-value= 0,063. Και στις δύο περιπτώσεις οι 

μύες του τοπικού σκευάσματος A  εμφάνισαν την μικρότερη τιμή TEWL. Τέλος, την ημέρα 44, 

στους μάρτυρες και στους μύες του τοπικού σκευάσματος Γ (ισόποδο, χλωροκρεσόλη, 

ελαιοκανθάλη & ελαιασίνη) υπάρχει μία τάση για στατιστικά σημαντική διαφορά (p-value= 

0,071), με την ομάδα του τοπικού σκευάσματος Γ να έχει μικρότερες τιμές TEWL και άρα 

λιγότερο διαταραγμένο επιδερμικό φραγμό σε σύγκριση με τους μάρτυρες. 

3.3.2 Ενυδάτωση 

Οι μετρήσεις της ενυδάτωσης του δέρματος των μυών πραγματοποιήθηκαν στην αρχή (ημέρα 0) 

και στο τέλος (ημέρα 44) του πειράματος και τις ημέρες 3, 7, 10, 14, 16, 19, 23, 27, 30, 34, 37, 

41 και 44. Στους πίνακες 17, 18, 19 και 20 παρουσιάζονται οι τιμές των μετρήσεων για όλους 

τους μύες όλων των ομάδων. 

ΠΙΝΑΚΑΣ 17: Οι μετρήσεις της ενυδάτωσης για τους μύες της ομάδας των μαρτύρων 

Ενυδάτωση Μάρτυρες 

 Ημέρα πειραματισμού 

Μύες 0 3 7 10 14 16 19 23 27 30 34 37 41 44 

1 91 64 55 56 56 64 67 62 61 67 53 56 65 51 

2 78 58 28 57 43 57 62 70 69 60 45 53 49 61 

3 71 46 50 47 52 65 49 63 66 57 53 52 58 42 

4 85 73 70 47 53 54 45 42 41 42 33 52 34 43 

5 81 70 45 57 59 68 69 72 51 54 56 57 61 54 

6 91 66 54 69 67 68 63 38 62 53 39 44 53 55 

7 80 64 37 63 61 73 62 67 62 62 55 59 46 58 

8 81 67 67 62 57 66 64 54 54 55 38 44 24 59 

9 83 69 41 58 64 76 56 51 58 65 48 43 54 64 

10 73 49 49 61 61 61 64 67 63 58 38 47 62 45 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 18: Οι μετρήσεις της ενυδάτωσης για τους μύες της ομάδας του τοπικού 

σκευάσματος Α (ισόποδο) 

Ενυδάτωση Τοπικό σκεύασμα Α (ισοπόδου) 

 Ημέρα πειραματισμού 

Μύες 0 3 7 10 14 16 19 23 27 30 34 37 41 44 

1 87 61 30 50 48 65 57 63 52 68 61 38 29 42 
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2 88 66 56 57 56 64 67 55 43 43 48 53 69 42 

3 84 68 41 42 65 53 53 51 58 53 57 64 47 56 

4 89 59 49 86 45 58 53 45 35 55 52 66 58 63 

5 71 57 44 48 47 54 52 53 48 55 58 61 59 57 

6 81 53 47 66 56 59 55 62 64 66 59 53 49 54 

7 77 63 29 56 53 51 55 48 45 50 65 75 68 43 

8 77 64 61 49 36 56 76 40 42 67 54 56 56 49 

9 85 70 43 72 62 72 72 65 55 64 63 63 58 66 

10 92 76 49 58 49 69 69 45 45 54 45 59 36 41 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 19: Οι μετρήσεις της ενυδάτωσης για τους μύες της ομάδας του τοπικού 

σκευάσματος Β (ισόποδο & χλωροκρεσόλη) 

Ενυδάτωση Τοπικό σκεύασμα Β (ισοπόδου & χλωροκρεσόλης) 

 Ημέρα πειραματισμού 

Μύες 0 3 7 10 14 16 19 23 27 30 34 37 41 44 

1 78 69 65 58 44 66 61 55 45 53 59 58 46 52 

2 83 59 58 59 46 59 52 56 59 54 53 63 53 58 

3 80 70 53 55 65 55 57 60 60 59 54 60 58 47 

4 80 60 75 54 51 54 57 65 60 52 40 57 53 49 

5 87 76 45 65 58 65 76 50 55 65 47 59 44 50 

6 78 43 29 53 49 57 49 54 53 62 59 53 46 54 

7 83 62 30 59 42 47 43 49 44 44 47 60 45 36 

8 86 73 35 49 68 53 74 53 50 59 58 57 54 58 

9 83 52 35 55 69 57 63 52 58 62 56 50 42 68 

10 71 62 60 62 57 54 62 41 52 55 52 56 47 49 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 20: Οι μετρήσεις της ενυδάτωσης για τους μύες της ομάδας του τοπικού 

σκευάσματος Γ (ισόποδο, χλωροκρεσόλη, ελαιοκανθάλη & ελαιασίνη) 

Ενυδάτωση 
Τοπικό σκεύασμα Γ (ισοπόδου, χλωροκρεσόλης, ελαιοκανθάλης & 

ελαιασίνης) 

 Ημέρα πειραματισμού 

Μύες 0 3 7 10 14 16 19 23 27 30 34 37 41 44 

1 88 62 42 65 66 64 63 69 44 56 45 50 38 45 

2 88 58 58 59 51 67 65 36 56 48 42 56 51 48 

3 89 69 51 70 50 49 56 54 61 58 59 50 62 59 

4 77 63 33 43 43 30 47 61 54 55 32 45 42 34 

5 73 62 51 51 48 49 58 52 62 65 74 65 48 48 

6 81 67 43 57 51 56 59 48 58 72 56 61 57 53 

7 77 62 36 49 64 56 62 75 68 67 55 66 49 61 

8 82 62 43 47 47 50 73 46 60 54 49 46 50 48 

9 76 65 25 56 66 58 54 53 42 49 56 44 49 30 
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10 78 62 40 51 55 67 73 54 62 56 61 57 50 43 

 

 
Διάγραμμα 3: Η εξέλιξη στο χρόνο των μέσων τιμών της ενυδάτωσης 

Μέχρι την ημέρα 10 του πειράματος όλες οι ομάδες έχουν παρόμοιες τιμές ενυδάτωσης. Την 14
η
 

και την 16
η
 ημέρα οι μάρτυρες έχουν λίγο πιο αυξημένη ενυδάτωση από τις υπόλοιπες ομάδες, 

ενώ την 19
η
 ημέρα οι τιμές σε όλες τις ομάδες είναι σχεδόν ίδιες. Την 23

η
 ημέρα (μία ημέρα πριν 

την έναρξη χορήγησης των τριών τοπικών σκευασμάτων) και την 27
η
 ημέρα οι ομάδες που 

χορηγείται το τοπικό σκεύασμα Α (με εκχύλισμα ισοπόδου) και Β (με εκχύλισμα ισοπόδου και 

χλωροκρεσόλη) εμφανίζουν τις πιο χαμηλές τιμές, ενώ οι μάρτυρες έχουν την καλύτερη 

ενυδάτωση. Την 30
η
 ημέρα, η ενυδάτωση για όλες τις ομάδες είναι παρόμοια ενώ την 34

η
 και 

37
η
 ημέρα του πειράματος οι ομάδες με το τοπικό σκεύασμα Α και Β έχουν την καλύτερη 

εικόνα. Τις δύο τελευταίες ημέρες του πειράματος όλες οι ομάδες έχουν μία παρόμοια 

ενυδάτωση με την ομάδα του τοπικού σκευάσματος Γ (με εκχύλισμα ισοπόδου, χλωροκρεσόλη 

και εκχύλισμα ελαιολάδου) να εμφανίζει μία ελαφρώς καθοδική πορεία και να έχει την 

μικρότερη μέση τιμή ενυδάτωσης στο τέλος του πειράματος. 
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Διάγραμμα 4: Η σύγκριση των μεταβολών της ενυδάτωσης του δέρματος των μυών κατά τη 

διάρκεια της τοπικής θεραπείας (ημέρα 23-44) και οι αντίστοιχες τυπικές αποκλίσεις σε κάθε 

ομάδα. 

Στο παραπάνω διάγραμμα (διάγραμμα 4), όπου συγκρίνονται οι μεταβολές της ενυδάτωσης στην 

αρχή και το τέλος της θεραπείας, φαίνεται ότι τη μεγαλύτερη μείωση της ενυδάτωσης στο τέλος 

του πειράματος την έχει η ομάδα του τοπικού σκευάσματος Γ. Η ομάδα των μαρτύρων 

παρουσιάζει της μεγάλη μείωση που δείχνει σαφώς μεγαλύτερη από την αντίστοιχη των άλλων 

δύο ομάδων. 

 

3.3.2.1 Στατιστική ανάλυση των αποτελεσμάτων της ενυδάτωσης 

o Έλεγχος κανονικότητας 
 

ΠΙΝΑΚΑΣ 21: Έλεγχος κανονικότητας για την παράμετρο της ενυδάτωσης σε όλες τις ομάδες και 

τις ημέρες του πειράματος 

Ενυδάτωση Ομάδες πειράματος  Shapiro-Wilk (Sig.) 

Ημέρα 0 Μάρτυρες 0,619 

Ομάδα ισοπόδου 0,737 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 0,418 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –ελαιασίνης 0,209 

Ημέρα 3 Μάρτυρες 0,137 

Ομάδα ισοπόδου 1,000 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 0,712 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.- 0,164 
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ελαιοκανθάλης –ελαιασίνης 

Ημέρα 7 Μάρτυρες 0,939 

Ομάδα ισοπόδου 0,670 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 0,445 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –ελαιασίνης 0,951 

Ημέρα 10 Μάρτυρες 0,433 

Ομάδα ισοπόδου 0,383 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 0,967 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –ελαιασίνης 0,842 

Ημέρα 14 Μάρτυρες 0,433 

Ομάδα ισοπόδου 0,383 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 0,967 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –ελαιασίνης 0,842 

Ημέρα 16 Μάρτυρες 0,954 

Ομάδα ισοπόδου 0,614 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 0,515 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –ελαιασίνης 0,183 

Ημέρα 19 Μάρτυρες 0,100 

Ομάδα ισοπόδου 0,046 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 0,800 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-
ελαιοκανθάλης –ελαιασίνης 0,647 

Ημέρα 23 Μάρτυρες 0,252 

Ομάδα ισοπόδου 0,597 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 0,912 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –ελαιασίνης 0,763 

Ημέρα 27 Μάρτυρες 0,333 

Ομάδα ισοπόδου 0,937 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 0,243 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-
ελαιοκανθάλης –ελαιασίνης 0,222 

Ημέρα 30 Μάρτυρες 0,599 

Ομάδα ισοπόδου 0,321 
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Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 0,672 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-
ελαιοκανθάλης –ελαιασίνης 0,454 

Ημέρα 34 Μάρτυρες 0,236 

Ομάδα ισοπόδου 0,846 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 0,267 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –ελαιασίνης 0,920 

Ημέρα 37 Μάρτυρες 0,297 

Ομάδα ισοπόδου 0,689 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 0,764 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-
ελαιοκανθάλης –ελαιασίνης 0,322 

Ημέρα 41 Μάρτυρες 0,234 

Ομάδα ισοπόδου 0,434 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 0,292 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –ελαιασίνης 0,516 

Ημέρα 44 Μάρτυρες 0,483 

Ομάδα ισοπόδου 0,208 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 0,707 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-
ελαιοκανθάλης –ελαιασίνης 0,660 

 

Επειδή τα δείγματα είναι μεγέθους <50, θα ασχοληθούμε μόνο με το στατιστικό τεστ Shapiro-

Wilk και όχι με το Kolmogorov-Smirnov. Παρατηρούμε ότι το Sign. (p-value) για το στατιστικό 

κριτήριο των Shapiro-Wilk για όλες τις ομάδες (εκτός από την ομάδα του τοπικού σκευάσματος 

Α -ισόποδου- την ημέρα 19) είναι μεγαλύτερο από 0,05 (5%: το όριο που θέσαμε για να 

κρίνουμε τη μηδενική μας υπόθεση). Άρα όλες οι ομάδες (εκτός από την ομάδα του τοπικού 

σκευάσματος Α -ισόποδου- την ημέρα 19) ακολουθούν προσεγγιστικά κανονική κατανομή. Η 

ομάδα του τοπικού σκευάσματος Α την ημέρα 19 (p-value=0,046 <0,05) δεν ακολουθεί 

κανονική κατανομή και η στατιστική επεξεργασία πραγματοποιήθηκε με μη παραμετρικό έλεγχο 

Mann-Whitney. 
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o Στατιστική σύγκριση των ομάδων των τοπικών σκευασμάτων (Α, Β και Γ) και της 

ομάδας των μαρτύρων 
 

ΠΙΝΑΚΑΣ 19: Στατιστική σύγκριση όλων των ομάδων όσον αφορά την ενυδάτωση κατά τη 

διάρκεια του πειράματος  

Ενυδάτωση  (I) Ομάδα (J) Ομάδα I-J Sig. 

Ημέρα 0 Μάρτυρες Ομάδα ισοπόδου -1,7000 0,525 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
0,5000 0,851 

Ομάδα ισοπ.-
χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –

ελαιασίνης 

0,5000 0,851 

Ομάδα ισοπόδου Μάρτυρες 1,7000 0,525 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
2,2000 0,411 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-
ελαιοκανθάλης –

ελαιασίνης 

2,2000 0,411 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 

Μάρτυρες - 0,5000 0,851 

Ομάδα ισοπόδου -2,2000 0,411 

Ομάδα ισοπ.-
χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –

ελαιασίνης 

0,0000 1,000 

Ομάδα ισοπ.-
χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –

ελαιασίνης 

Μάρτυρες - 0,5000 0,851 

Ομάδα ισοπόδου -2,2000 0,411 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
0,0000 1,000 

Ημέρα 3 Μάρτυρες Ομάδα ισοπόδου -1,100 0,750 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 

0,000 1,000 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –
ελαιασίνης 

- 0,600 0,862 

Ομάδα ισοπόδου Μάρτυρες 1,100 0,750 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
1,100 0,750 

Ομάδα ισοπ.-
χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –

ελαιασίνης 

0,500 0,885 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 

Μάρτυρες 0,000 1,000 

Ομάδα ισοπόδου -1,100 0,750 
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Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –
ελαιασίνης 

- 0,600 0,862 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –
ελαιασίνης 

Μάρτυρες 0,600 0,862 

Ομάδα ισοπόδου - 0,500 0,885 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
0,600 0,862 

Ημέρα 7 Μάρτυρες Ομάδα ισοπόδου 4,700 0,403 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
1,100 0,844 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-
ελαιοκανθάλης –

ελαιασίνης 

7,400 0,191 

Ομάδα ισοπόδου Μάρτυρες -4,700 0,403 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 

-3,600 0,521 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –
ελαιασίνης 

2,700 0,630 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 

Μάρτυρες -1,100 0,844 

Ομάδα ισοπόδου 3,600 0,521 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-
ελαιοκανθάλης –

ελαιασίνης 

6,300 0,264 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-
ελαιοκανθάλης –

ελαιασίνης 

Μάρτυρες -7,400 0,191 

Ομάδα ισοπόδου -2,700 0,630 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 

-6,300 0,264 

Ημέρα 10 Μάρτυρες Ομάδα ισοπόδου - 0,700 0,860 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
0,800 0,840 

Ομάδα ισοπ.-
χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –

ελαιασίνης 

2,900 0,466 

Ομάδα ισοπόδου Μάρτυρες 0,700 0,860 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 

1,500 0,705 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –
ελαιασίνης 

3,600 0,366 
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Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 

Μάρτυρες - 0,800 0,840 

Ομάδα ισοπόδου -1,500 0,705 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-
ελαιοκανθάλης –

ελαιασίνης 

2,100 0,597 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-
ελαιοκανθάλης –

ελαιασίνης 

Μάρτυρες -2,900 0,466 

Ομάδα ισοπόδου -3,600 0,366 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
-2,100 0,597 

Ημέρα 14 Μάρτυρες Ομάδα ισοπόδου 5,600 0,150 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
2,400 0,532 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –

ελαιασίνης 

3,200 0,406 

Ομάδα ισοπόδου Μάρτυρες -5,600 0,150 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
-3,200 0,406 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-
ελαιοκανθάλης –

ελαιασίνης 

-2,400 0,532 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 

Μάρτυρες -2,400 0,532 

Ομάδα ισοπόδου 3,200 0,406 

Ομάδα ισοπ.-
χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –

ελαιασίνης 

0,800 0,835 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –

ελαιασίνης 

Μάρτυρες -3,200 0,406 

Ομάδα ισοπόδου 2,400 0,532 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
- 0,800 0,835 

Ημέρα 16 Μάρτυρες Ομάδα ισοπόδου 5,100 0,157 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 

8,500 0,021 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –
ελαιασίνης 

10,600 0,005 

Ομάδα ισοπόδου Μάρτυρες -5,100 0,157 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
3,400 0,342 

Ομάδα ισοπ.-
χλωρ.-

5,500 0,128 
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ελαιοκανθάλης –

ελαιασίνης 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 

Μάρτυρες -8,500 0,021 

Ομάδα ισοπόδου -3,400 0,342 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –

ελαιασίνης 

2,100 0,556 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –

ελαιασίνης 

Μάρτυρες -10,600 0,005 

Ομάδα ισοπόδου -5,500 0,128 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
-2,100 0,556 

Ημέρα 19 Μάρτυρες Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 

0,700 0,864 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –
ελαιασίνης 

-1,400 0,732 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 

Μάρτυρες - 0,700 0,864 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-
ελαιοκανθάλης –

ελαιασίνης 

-2,100 0,608 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-
ελαιοκανθάλης –

ελαιασίνης 

Μάρτυρες 1,400 0,732 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
2,100 0,608 

Ημέρα 23 

 

Μάρτυρες Ομάδα ισοπόδου 5,900 0,185 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
5,100 0,250 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –

ελαιασίνης 

3,800 0,390 

Ομάδα ισοπόδου Μάρτυρες -5,900 0,185 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
- 0,800 0,856 

Ομάδα ισοπ.-
χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –

ελαιασίνης 

-2,100 0,633 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 

Μάρτυρες -5,100 0,250 

Ομάδα ισοπόδου 0,800 0,856 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –

ελαιασίνης 

-1,300 0,767 
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Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –
ελαιασίνης 

Μάρτυρες -3,800 0,390 

Ομάδα ισοπόδου 2,100 0,633 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
1,300 0,767 

Ημέρα 27 Μάρτυρες 
 

Ομάδα ισοπόδου 10,000 0,007 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
5,100 0,151 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-
ελαιοκανθάλης –

ελαιασίνης 

2,000 0,569 

Ομάδα ισοπόδου Μάρτυρες -10,000 0,007 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
-4,900 0,168 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –

ελαιασίνης 

-8,000 0,027 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 

Μάρτυρες -5,100 0,151 

Ομάδα ισοπόδου 4,900 0,168 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –
ελαιασίνης 

-3,100 0,379 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-
ελαιοκανθάλης –

ελαιασίνης 

Μάρτυρες -2,000 0,569 

Ομάδα ισοπόδου 8,000 0,027 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
3,100 0,379 

Ημέρα 30 Μάρτυρες Ομάδα ισοπόδου - 0,200 0,952 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
0,800 0,810 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-
ελαιοκανθάλης –

ελαιασίνης 

- 0,700 0,833 

Ομάδα ισοπόδου Μάρτυρες 0,200 0,952 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
1,000 0,764 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –
ελαιασίνης 

- 0,500 0,880 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 

Μάρτυρες - 0,800 0,810 

Ομάδα ισοπόδου -1,000 0,764 

Ομάδα ισοπ.- -1,500 0,652 
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χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –

ελαιασίνης 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –

ελαιασίνης 

Μάρτυρες 0,700 0,833 

Ομάδα ισοπόδου 0,500 0,880 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
1,500 0,652 

Ημέρα 34 Μάρτυρες Ομάδα ισοπόδου -10,400 0,009 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 

-6,700 0,084 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –
ελαιασίνης 

-7,100 0,068 

Ομάδα ισοπόδου Μάρτυρες 10,400 0,009 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
3,700 0,333 

Ομάδα ισοπ.-
χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –

ελαιασίνης 

3,300 0,387 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 

Μάρτυρες 6,700 0,084 

Ομάδα ισοπόδου -3,700 0,333 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –
ελαιασίνης 

- 0,400 0,916 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –
ελαιασίνης 

Μάρτυρες 7,100 0,068 

Ομάδα ισοπόδου -3,300 0,387 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
0,400 0,916 

Ημέρα 37 Μάρτυρες Ομάδα ισοπόδου -8,100 0,018 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 

-6,600 0,050 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –
ελαιασίνης 

-3,300 0,318 

Ομάδα ισοπόδου Μάρτυρες 8,100 0,018 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
1,500 0,648 

Ομάδα ισοπ.-
χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –

ελαιασίνης 

4,800 0,149 

Ομάδα ισοπόδου- Μάρτυρες 6,600 0,050 
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χλωροκρεσόλης Ομάδα ισοπόδου -1,500 0,648 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-
ελαιοκανθάλης –

ελαιασίνης 

3,300 0,318 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-
ελαιοκανθάλης –

ελαιασίνης 

Μάρτυρες 3,300 0,318 

Ομάδα ισοπόδου -4,800 0,149 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
-3,300 0,318 

Ημέρα 41 Μάρτυρες Ομάδα ισοπόδου -2,300 0,614 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
1,800 0,693 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-
ελαιοκανθάλης –

ελαιασίνης 

1,000 0,826 

Ομάδα ισοπόδου Μάρτυρες 2,300 0,614 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 

4,100 0,370 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –
ελαιασίνης 

3,300 0,470 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 

Μάρτυρες -1,800 0,693 

Ομάδα ισοπόδου -4,100 0,370 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-
ελαιοκανθάλης –

ελαιασίνης 

- 0,800 0,860 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-
ελαιοκανθάλης –

ελαιασίνης 

Μάρτυρες -1,000 0,826 

Ομάδα ισοπόδου -3,300 0,470 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 

0,800 0,860 

Ημέρα 44 Μάρτυρες Ομάδα ισοπόδου 1,900 0,633 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
1,100 0,782 

Ομάδα ισοπ.-
χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –

ελαιασίνης 

6,300 0,119 

Ομάδα ισοπόδου Μάρτυρες -1,900 0,633 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
- 0,800 0,840 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-
ελαιοκανθάλης –

4,400 0,272 
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ελαιασίνης 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 

Μάρτυρες -1,100 0,782 

Ομάδα ισοπόδου 0,800 0,840 

Ομάδα ισοπ.-
χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –

ελαιασίνης 

5,200 0,196 

Ομάδα ισοπ.-
χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –

ελαιασίνης 

Μάρτυρες -6,300 0,119 

Ομάδα ισοπόδου -4,400 0,272 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
-5,200 0,196 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 23: Μη παραμετρικός έλεγχος (Mann-Whitney) για την ομάδα του ισοπόδου 

και σύγκριση της με της υπόλοιπες ομάδες  

 Ενυδάτωση –Ημέρα 19  

(I) Ομάδα (J) Ομάδα Asymp. Sig. (2-tailed) 

Ομάδα ισοπόδου Ομάδα μαρτύρων 0,940 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 0,879 

 Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-
ελαιοκανθάλης –ελαιασίνης 0,596 

 

Από τους πίνακες 22 και 23 παρατηρούνται στατιστικά σημαντικές διαφορές στην τιμή της 

ενυδάτωσης στις ακόλουθες ομάδες και ημέρες του πειράματος: 

 Ημέρα 16: Στατιστικά σημαντική διαφορά στην ενυδάτωση μεταξύ των μαρτύρων και 

της ομάδας του τοπικού σκευάσματος Β (ισόποδο & χλωροκρεσόλη) και μεταξύ των 

μαρτύρων και της ομάδας του τοπικού σκευάσματος Γ (ισόποδο, χλωροκρεσόλη, 

ελαιοκανθάλη & ελαιασίνη), με τους μάρτυρες να έχουν πιο υψηλές τιμές ενυδάτωσης 

και στις δύο περιπτώσεις. Αξίζει να σημειωθεί ότι την ημέρα 16 δεν έχει ακόμα 

ξεκινήσει η χορήγηση των τοπικών σκευασμάτων. 

 Ημέρα 27 (4
η
 ημέρα χορήγησης τοπικής θεραπείας): Στατιστικά σημαντική διαφορά στην 

ενυδάτωση μεταξύ της ομάδας του τοπικού σκευάσματος Α (ισόποδο) και των μαρτύρων 

-οι μάρτυρες εμφάνισαν μεγαλύτερη ενυδάτωση- και μεταξύ της ομάδας του τοπικού 

σκευάσματος Α (ισόποδο) και της ομάδας του τοπικού σκευάσματος Γ (ισόποδο, 

χλωροκρεσόλη, ελαιοκανθάλη & ελαιασίνη), με το σκεύασμα Α να έχει μεγαλύτερη τιμή 

ενυδάτωσης 

 Ημέρα 34 (11
η
 ημέρα χορήγησης τοπικής θεραπείας): Στατιστικά σημαντική διαφορά 

στην τιμή της ενυδάτωσης μεταξύ των μαρτύρων και της ομάδας του τοπικού 

σκευάσματος Α (ισόποδο), με τους μύες της ομάδας του σκευάσματος Α να έχουν 

μεγαλύτερη ενυδάτωση 

 Ημέρα 37 (14
η
 ημέρα χορήγησης τοπικής θεραπείας): Στατιστικά σημαντική διαφορά 

στην τιμή της ενυδάτωσης μεταξύ των μαρτύρων -μικρότερη τιμή- και της ομάδας του 

τοπικού σκευάσματος Α (ισόποδο)  
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Όπως και στην περίπτωση της TEWL (άδηλη απώλεια νερού), έτσι και με την ενυδάτωση 

μπορούμε να θεωρήσουμε ότι υπάρχει στατιστικά σημαντική διαφορά στις περιπτώσεις όπου η 

τιμή του p-value είναι μικρότερη από 0,07 έως 0,08. Πιο συγκεκριμένα, την ημέρα 34, 

παρατηρείται στους μάρτυρες και στους μύες του τοπικού σκευάσματος Γ (ισόποδο, 

χλωροκρεσόλη, ελαιοκανθάλη & ελαιασίνη) μία τάση για στατιστικά σημαντική διαφορά (p-

value= 0,068), με την ομάδα του τοπικού σκευάσματος Γ να εμφανίζει μεγαλύτερες τιμές 

ενυδάτωσης. Την ίδια ημέρα επίσης (ημέρα 34), είναι πιθανό να υπάρχει στατιστικά σημαντική 

διαφορά (p-value= 0,084) μεταξύ των μαρτύρων και της ομάδας του  τοπικού σκευάσματος Β 

(ισόποδο & χλωροκρεσόλη), με τους μύες του τοπικού σκευάσματος Β να εμφανίζουν 

μεγαλύτερες τιμές ενυδάτωσης. Τέλος, την ημέρα 37 παρατηρείται στατιστικά σημαντική 

διαφορά (p-value= 0,050), στους μάρτυρες και στους μύες του τοπικού σκευάσματος Β 

(ισόποδο, χλωροκρεσόλη) με τους τελευταίους να παρουσιάζουν μεγαλύτερες τιμές ενυδάτωσης. 

 

3.3.3 Ερυθρότητα 

Οι μετρήσεις της ερυθρότητας του δέρματος των μυών πραγματοποιήθηκαν στην αρχή (ημέρα 

0) και στο τέλος (ημέρα 44) του πειράματος και τις ημέρες 3, 7, 10, 14, 16, 19, 23, 27, 30, 34, 

37, 41 και 44. Στους πίνακες 24, 25, 26 και 27 παρουσιάζονται οι τιμές των μετρήσεων για 

όλους τους μύες όλων των ομάδων. 

ΠΙΝΑΚΑΣ 24: Οι μετρήσεις της ερυθρότητας για τους μύες της ομάδας των μαρτύρων 

Ερυθρότητα Μάρτυρες 

 Ημέρα πειραματισμού 

Μύες 0 3 6 9 12 16 19 23 27 30 34 37 41 44 

1 226 331 305 339 281 245 283 302 301 238 351 312 262 329 

2 275 347 373 381 363 316 326 298 299 336 327 370 292 324 

3 253 354 429 347 412 311 326 314 390 381 330 364 404 357 

4 240 256 367 381 345 295 290 374 329 280 392 332 376 397 

5 224 314 343 359 328 232 260 346 289 343 349 292 337 282 

6 218 345 309 276 255 311 305 282 328 375 321 320 386 412 

7 258 370 381 410 316 263 296 347 336 331 353 368 397 394 

8 211 273 375 315 270 252 278 339 315 338 345 337 350 359 

9 245 347 335 371 333 258 220 333 357 304 323 309 303 334 

10 308 353 438 392 315 318 365 370 362 383 372 345 349 388 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 25: Οι μετρήσεις της ερυθρότητας για τους μύες της ομάδας του τοπικού 

σκευάσματος Α (ισόποδο) 

Ερυθρότητα Τοπικό σκεύασμα Α (ισοπόδου) 

 Ημέρα πειραματισμού 

Μύες 0 3 6 9 12 16 19 23 27 30 34 37 41 44 

1 210 320 372 295 288 316 326 356 370 323 393 336 335 361 

2 221 228 258 247 318 274 273 381 347 353 391 312 347 397 

3 258 277 304 320 270 282 319 256 418 311 352 326 398 345 
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4 230 285 365 322 323 325 355 326 408 299 408 352 373 408 

5 262 367 381 349 304 312 327 358 368 316 393 337 382 345 

6 283 378 352 298 339 305 323 326 418 414 326 385 401 388 

7 298 324 352 389 363 303 291 314 295 337 326 285 327 327 

8 258 219 279 454 326 325 306 298 325 292 377 275 345 318 

9 230 287 467 313 285 312 381 338 495 422 438 368 374 382 

10 218 327 402 416 292 343 261 334 358 356 356 326 428 393 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 26: Οι μετρήσεις της ερυθρότητας για τους μύες της ομάδας του τοπικού 

σκευάσματος Β (ισόποδο & χλωροκρεσόλη) 

Ερυθρότητα Τοπικό σκεύασμα Β (ισοπόδου & χλωροκρεσόλης) 

 Ημέρα πειραματισμού 

Μύες 0 3 6 9 12 16 19 23 27 30 34 37 41 44 

1 234 336 332 325 329 312 265 358 372 303 375 360 305 320 

2 252 311 316 358 385 281 352 334 416 350 415 349 413 421 

3 234 365 370 377 338 286 283 293 355 320 336 312 400 343 

4 230 286 341 405 264 277 263 322 386 282 380 318 279 270 

5 265 324 301 308 319 289 262 331 410 289 336 303 335 364 

6 316 413 305 415 321 308 320 363 364 307 319 336 359 344 

7 220 344 412 350 423 358 336 334 388 294 342 390 348 381 

8 203 297 295 358 336 305 354 356 412 310 307 268 361 317 

9 265 345 335 417 317 259 325 345 396 349 325 370 333 330 

10 284 385 373 377 401 350 319 383 375 389 369 328 413 381 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 27: Οι μετρήσεις της ερυθρότητας για τους μύες της ομάδας του τοπικού 

σκευάσματος Γ (ισόποδο, χλωροκρεσόλη, ελαιοκανθάλη & ελαιασίνη) 

Ερυθρότητα 
Τοπικό σκεύασμα Γ (ισοπόδου, χλωροκρεσόλης, ελαιοκανθάλης & 

ελαιασίνης) 

 Ημέρα πειραματισμού 

Μύες 0 3 6 9 12 16 19 23 27 30 34 37 41 44 

1 221 349 295 293 273 283 291 358 359 363 335 295 391 370 

2 282 336 317 323 310 318 264 288 319 371 388 376 373 379 

3 226 373 307 341 357 280 294 372 337 333 358 314 340 346 

4 247 345 305 408 318 306 298 348 343 288 270 368 426 345 

5 259 305 336 363 315 349 307 315 325 388 311 273 383 326 

6 297 304 298 346 263 348 289 308 342 318 284 355 339 343 

7 293 382 382 392 316 384 335 372 372 322 373 383 367 355 

8 222 353 444 335 378 349 300 368 391 388 385 436 387 410 

9 321 333 389 359 370 329 336 363 408 340 408 345 427 329 

10 273 335 310 331 384 285 309 309 352 335 368 302 373 367 
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Διάγραμμα 5: Η εξέλιξη στο χρόνο των μέσων τιμών της ερυθρότητας 

Από το παραπάνω διάγραμμα (διάγραμμα 5) παρατηρείται ότι η ερυθρότητα όλων των ομάδων 

παρουσιάζει μία ανοδική πορεία μέχρι και την ημέρα 6 και 9, ενώ τις ημέρες 12, 16 και 19 

παρουσιάζεται μια ραγδαία μείωση όλων των ομάδων. Αυτό ίσως να είναι αποτέλεσμα 

αυτοΐασης των μυών και παρατηρείται λίγο πιο έντονα στην ομάδα των μαρτύρων την 16
η
 

ημέρα. Την 23
η
 ημέρα, όλες οι ομάδες έχουν παρόμοια ερυθρότητα και την 27

η
 ημέρα, οι ομάδες 

του τοπικού σκευάσματος Α και Β εμφανίζουν τις πιο υψηλές τιμές ερυθρότητας που 

παρατηρήθηκαν κατά τη διάρκεια όλου του πειράματος. Την ημέρα 37, η ομάδα του ισοπόδου 

(τοπικό σκεύασμα Α) έχει τις πιο υψηλές τιμές. Την τελευταία ημέρα του πειράματος (ημέρα 

44), όλες οι ομάδες εμφανίζουν παρόμοιες τιμές ερυθρότητας. 
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Διάγραμμα 6: Η σύγκριση των μεταβολών της ερυθρότητας του δέρματος των μυών κατά τη 

διάρκεια της τοπικής θεραπείας (ημέρα 23-44) και οι αντίστοιχες τυπικές αποκλίσεις σε κάθε 

ομάδα. 

Στο ανωτέρω διάγραμμα (διάγραμμα 6) φαίνεται η ομάδα του ισοπόδου (τοπικό σκεύασμα Α) να 

έχει την μεγαλύτερη αύξηση της ερυθρότητας. Ακολουθούν οι μάρτυρες και η ομάδα του 

ισοπόδου-χλωροκρεσόλης-ελαιοκανθάλης-ελαιασίνης. Την μικρότερη αύξηση της ερυθρότητας 

παρουσιάζει το τοπικό σκεύασμα Β.  

3.3.3.1 Στατιστική ανάλυση των αποτελεσμάτων της ερυθρότητας 

o Έλεγχος κανονικότητας 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 28: Έλεγχος κανονικότητας για την παράμετρο της ερυθρότητας σε όλες τις ομάδες 

και τις ημέρες του πειράματος 

Ερυθρότητα Ομάδες πειράματος  Shapiro-Wilk (Sig.) 

Ημέρα 0 Μάρτυρες 0,446 

Ομάδα ισοπόδου 0,426 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 0,786 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-
ελαιοκανθάλης -ελαιασίνης 0,510 

Ημέρα 3 Μάρτυρες 0,053 

Ομάδα ισοπόδου 0,651 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 0,919 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -ελαιασίνης 0,606 

Ημέρα 6 Μάρτυρες 0,530 
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Ομάδα ισοπόδου 0,819 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 0,417 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -ελαιασίνης 0,025 

Ημέρα 9 Μάρτυρες 0,666 

Ομάδα ισοπόδου 0,650 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 0,626 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -ελαιασίνης 0,898 

Ημέρα 12 Μάρτυρες 0,865 

Ομάδα ισοπόδου 0,902 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 0,416 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -ελαιασίνης 0,342 

Ημέρα 16 Μάρτυρες 0,099 

Ομάδα ισοπόδου 0,752 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 0,392 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-
ελαιοκανθάλης -ελαιασίνης 0,417 

Ημέρα 19 Μάρτυρες 0,968 

Ομάδα ισοπόδου 0,867 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 0,114 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -ελαιασίνης 0,302 

Ημέρα 23 Μάρτυρες 0,726 

Ομάδα ισοπόδου 0,764 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 0,921 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-
ελαιοκανθάλης -ελαιασίνης 0,073 

Ημέρα 27 Μάρτυρες 0,746 

Ομάδα ισοπόδου 0,789 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 0,654 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -ελαιασίνης 0,595 

Ημέρα 30 Μάρτυρες 0,335 

Ομάδα ισοπόδου 0,149 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 0,213 
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Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -ελαιασίνης 0,651 

Ημέρα 34 Μάρτυρες 0,310 

Ομάδα ισοπόδου 0,654 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 0,571 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-
ελαιοκανθάλης -ελαιασίνης 0,441 

Ημέρα 37 Μάρτυρες 0,587 

Ομάδα ισοπόδου 0,906 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 0,998 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -ελαιασίνης 0,880 

Ημέρα 41 Μάρτυρες 0,581 

Ομάδα ισοπόδου 0,757 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 0,599 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-
ελαιοκανθάλης -ελαιασίνης 0,356 

Ημέρα 44 Μάρτυρες 0,657 

Ομάδα ισοπόδου 0,442 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 0,961 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -ελαιασίνης 0,506 

 

Από τον πίνακα 28,  παρατηρούμε ότι το Sign. (p-value) για το στατιστικό κριτήριο των 

Shapiro-Wilk για όλες τις ομάδες (εκτός από την ομάδα του τοπικού σκευάσματος Γ -ισόποδο, 

χλωροκρεσόλη, ελαιοκανθάλη & ελαιασίνη- την ημέρα 6) είναι μεγαλύτερο από 0,05 (5%: το 

όριο που θέσαμε για να κρίνουμε τη μηδενική μας υπόθεση). Άρα όλες οι ομάδες (εκτός από την 

ομάδα του τοπικού σκευάσματος Γ -ισόποδο, χλωροκρεσόλη, ελαιοκανθάλη & ελαιασίνη- την 

ημέρα 6) ακολουθούν προσεγγιστικά κανονική κατανομή. Η ομάδα του τοπικού σκευάσματος Γ 

την ημέρα 6 (p-value=0,025 <0,05) δεν ακολουθεί κανονική κατανομή και η στατιστική 

επεξεργασία πραγματοποιήθηκε με μη παραμετρικό έλεγχο Mann-Whitney. 

Στατιστική σύγκριση των ομάδων των τοπικών σκευασμάτων (Α, Β και Γ) και της ομάδας 

των μαρτύρων 

ΠΙΝΑΚΑΣ 29: Στατιστική σύγκριση όλων των ομάδων όσον αφορά την ερυθρότητα κατά τη 

διάρκεια του πειράματος  

Ερυθρότητα (I) Ομάδα (J) Ομάδα I-J Sig. 

Ημέρα 0 Μάρτυρες Ομάδα ισοπόδου -1,000 0,944 
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Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
-4,500 0,754 

Ομάδα ισοπ.-
χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

-18,300 0,207 

Ομάδα ισοπόδου Μάρτυρες 1,000 0,944 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 

-3,500 0,807 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -
ελαιασίνης 

-17,300 0,233 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 

Μάρτυρες 4,500 0,754 

Ομάδα ισοπόδου 3,500 0,807 

Ομάδα ισοπ.-
χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

-13,800 0,339 

Ομάδα ισοπ.-
χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

Μάρτυρες 18,300 0,207 

Ομάδα ισοπόδου 17,300 0,233 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
13,800 0,339 

Ημέρα 3 Μάρτυρες Ομάδα ισοπόδου 27,800 0,127 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
-11,600 0,519 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

-12,500 0,487 

Ομάδα ισοπόδου Μάρτυρες -27,800 0,127 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
-39,400 0,033 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-
ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

-40,300 0,030 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 

Μάρτυρες 11,600 0,519 

Ομάδα ισοπόδου 39,400 0,033 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

- 0,900 0,960 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

Μάρτυρες 12,500 0,487 

Ομάδα ισοπόδου 40,300 0,030 

Ομάδα ισοπόδου- 0,900 0,960 
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χλωροκρεσόλης 

Ημέρα 6 Μάρτυρες Ομάδα ισοπόδου 12,300 0,578 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
27,500 0,218 

Ομάδα ισοπόδου Μάρτυρες -12,300 0,578 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
15,200 0,493 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 

Μάρτυρες -27,500 0,218 

Ομάδα ισοπόδου -15,200 0,493 

Ημέρα 9 Μάρτυρες Ομάδα ισοπόδου 16,800 0,405 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
-11,900 0,554 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-
ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

8,000 0,690 

Ομάδα ισοπόδου Μάρτυρες -16,800 0,405 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 

-28,700 0,158 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –
ελαιασίνης 

-8,800 0,661 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 

Μάρτυρες 11,900 0,554 

Ομάδα ισοπόδου 28,700 0,158 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-
ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

19,900 0,324 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-
ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

Μάρτυρες -8,000 0,690 

Ομάδα ισοπόδου 8,800 0,661 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 

-19,900 0,324 

Ημέρα 12 Μάρτυρες Ομάδα ισοπόδου 11,000 0,559 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
-21,500 0,257 

Ομάδα ισοπ.-
χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

-6,600 0,726 

Ομάδα ισοπόδου Μάρτυρες -11,000 0,559 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
-32,500 0,090 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-
-17,600 0,352 
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ελαιοκανθάλης –

ελαιασίνης 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 

Μάρτυρες 21,500 0,257 

Ομάδα ισοπόδου 32,500 0,090 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

14,900 0,430 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

Μάρτυρες 6,600 0,726 

Ομάδα ισοπόδου 17,600 0,352 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
-14,900 0,430 

Ημέρα 16 Μάρτυρες Ομάδα ισοπόδου -29,600 0,037 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
-22,400 0,110 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-
ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

-43,000 0,003 

Ομάδα ισοπόδου Μάρτυρες 29,600 0,037 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
7,200 0,601 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

-13,400 0,333 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 

Μάρτυρες 22,400 0,110 

Ομάδα ισοπόδου -7,200 0,601 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-
ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

-20,600 0,140 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-
ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

Μάρτυρες 43,000 0,003 

Ομάδα ισοπόδου 13,400 0,333 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 

20,600 0,140 

Ημέρα 19 Μάρτυρες Ομάδα ισοπόδου -21,300 0,172 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
-13,000 0,400 

Ομάδα ισοπ.-
χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

-7,400 0,631 

Ομάδα ισοπόδου Μάρτυρες 21,300 0,172 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 

8,300 0,590 
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Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -
ελαιασίνης 

13,900 0,369 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 

Μάρτυρες 13,000 0,400 

Ομάδα ισοπόδου -8,300 0,590 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-
ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

5,600 0,716 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-
ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

Μάρτυρες 7,400 0,631 

Ομάδα ισοπόδου -13,900 0,369 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
-5,600 0,716 

Ημέρα 23 

 

Μάρτυρες Ομάδα ισοπόδου 1,800 0,897 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
-11,400 0,413 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

-9,600 0,490 

Ομάδα ισοπόδου Μάρτυρες -1,800 0,897 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
-13,200 0,413 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-
ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

-11,400 0,490 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 

Μάρτυρες 11,400 0,897 

Ομάδα ισοπόδου 13,200 0,344 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

1,800 0,413 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

Μάρτυρες 9,600 0,413 

Ομάδα ισοπόδου 11,400 0,344 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
-1,800 0,897 

Ημέρα 27 Μάρτυρες 

 

Ομάδα ισοπόδου -49,600 0,005 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 

-56,800 0,002 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -
ελαιασίνης 

-24,200 0,152 

Ομάδα ισοπόδου Μάρτυρες 49,600 0,005 
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Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
-7,200 0,666 

Ομάδα ισοπ.-
χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

25,400 0,134 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 

Μάρτυρες 56,800 0,002 

Ομάδα ισοπόδου 7,200 0,666 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

32,600 0,057 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -
ελαιασίνης 

Μάρτυρες 24,200 0,152 

Ομάδα ισοπόδου -25,400 0,134 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
-32,600 0,057 

Ημέρα 30 Μάρτυρες Ομάδα ισοπόδου -11,400 0,527 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 

11,600 0,519 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -
ελαιασίνης 

-13,700 0,447 

Ομάδα ισοπόδου Μάρτυρες 11,400 0,527 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
23,000 0,205 

Ομάδα ισοπ.-
χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

-2,300 0,898 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 

Μάρτυρες -11,600 0,519 

Ομάδα ισοπόδου -23,000 0,205 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -
ελαιασίνης 

-25,300 0,164 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -
ελαιασίνης 

Μάρτυρες 13,700 0,447 

Ομάδα ισοπόδου 2,300 0,898 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
25,300 0,164 

Ημέρα 34 Μάρτυρες Ομάδα ισοπόδου -29,700 0,071 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 

-4,100 0,798 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –

-1,700 0,916 
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ελαιασίνης 

Ομάδα ισοπόδου Μάρτυρες 29,700 0,071 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
25,600 0,117 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

28,000 0,087 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 

Μάρτυρες 4,100 0,798 

Ομάδα ισοπόδου -25,600 0,117 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -
ελαιασίνης 

2,400 0,881 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-
ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

Μάρτυρες 1,700 0,916 

Ομάδα ισοπόδου -28,000 0,087 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
-2,400 0,881 

Ημέρα 37 Μάρτυρες Ομάδα ισοπόδου 4,700 0,780 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
1,500 0,929 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-
ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

-9,800 0,561 

Ομάδα ισοπόδου Μάρτυρες -4,700 0,780 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 

-3,200 0,849 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -
ελαιασίνης 

-14,500 0,391 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 

Μάρτυρες -1,500 0,929 

Ομάδα ισοπόδου 3,200 0,849 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-
ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

-11,300 0,503 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-
ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

Μάρτυρες 9,800 0,561 

Ομάδα ισοπόδου 14,500 0,391 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
11,300 0,503 

Ημέρα 41 Μάρτυρες Ομάδα ισοπόδου -25,400 0,158 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
-9,000 0,613 
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Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -
ελαιασίνης 

-35,000 0,055 

Ομάδα ισοπόδου Μάρτυρες 25,400 0,158 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
16,400 0,358 

Ομάδα ισοπ.-
χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

-9,600 0,589 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 

Μάρτυρες 9,000 0,613 

Ομάδα ισοπόδου -16,400 0,358 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -
ελαιασίνης 

-26,000 0,149 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -
ελαιασίνης 

Μάρτυρες 35,000 0,055 

Ομάδα ισοπόδου 9,600 0,589 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
26,000 0,149 

Ημέρα 44 Μάρτυρες Ομάδα ισοπόδου -8,800 0,584 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
10,500 0,514 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-
ελαιοκανθάλης –

ελαιασίνης 

0,600 0,970 

Ομάδα ισοπόδου Μάρτυρες 8,800 0,584 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 

19,300 0,233 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -
ελαιασίνης 

9,400 0,559 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 

Μάρτυρες -10,500 0,514 

Ομάδα ισοπόδου -19,300 0,233 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-
ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

-9,900 0,538 

Ομάδα ισοπ.-

χλωρ.-
ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

Μάρτυρες - 0,600 0,970 

Ομάδα ισοπόδου -9,400 0,559 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 

9,900 0,538 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 30: Μη παραμετρικός έλεγχος (Mann-Whitney) για την ομάδα του ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης-ελαιοκανθάλης & ελαιασίνης και σύγκριση αυτής με τις υπόλοιπες 

ομάδες  

 Ερυθρότητα - Ημέρα 6  

(I) Ομάδα (J) Ομάδα Asymp. Sig. (2-tailed) 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –

ελαιασίνης 

Ομάδα μαρτύρων 0,241 

Ομάδα ισοπόδου 0,650 

 Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 0,880 

 

Από τους πίνακες 29 και 30 παρατηρούνται στατιστικά σημαντικές διαφορές στην τιμή της 

ερυθρότητας στις ακόλουθες ομάδες και ημέρες του πειράματος: 

 Ημέρα 3: Στατιστικά σημαντική διαφορά στην ερυθρότητα μεταξύ της ομάδας του 

τοπικού σκευάσματος Α (ισόποδο) και της ομάδας του τοπικού σκευάσματος Β (ισόποδο 

& χλωροκρεσόλη) και μεταξύ της ομάδας του τοπικού σκευάσματος Α (ισόποδο) και της 

ομάδας του τοπικού σκευάσματος Γ (ισόποδο, χλωροκρεσόλη, ελαιοκανθάλη & 

ελαιασίνη). Και στις δύο περιπτώσεις, η ομάδα του σκευάσματος Α είχε την μικρότερη 

ερυθρότητα. Αξίζει να σημειωθεί ότι την ημέρα 3 δεν έχει ακόμα ξεκινήσει η χορήγηση 

των τοπικών σκευασμάτων. 

 Ημέρα 16: Στατιστικά σημαντική διαφορά στην ερυθρότητα μεταξύ των μαρτύρων -

μικρότερη τιμή ερυθρότητας- και της ομάδας του τοπικού σκευάσματος Α (ισόποδο) και 

μεταξύ των μαρτύρων -μικρότερη τιμή ερυθρότητας- και της ομάδας του τοπικού 

σκευάσματος Γ (ισόποδο, χλωροκρεσόλη, ελαιοκανθάλη & ελαιασίνη). Αξίζει να 

σημειωθεί ότι την ημέρα 16 δεν έχει ακόμα ξεκινήσει η χορήγηση των τοπικών 

σκευασμάτων.   

 Ημέρα 27 (4
η
 ημέρα χορήγησης τοπικής θεραπείας): Στατιστικά σημαντική διαφορά στην 

ερυθρότητα μεταξύ των μαρτύρων και της ομάδας του τοπικού σκευάσματος Α 

(ισόποδο) και μεταξύ των μαρτύρων και της ομάδας του τοπικού σκευάσματος Β 

(ισόποδο & χλωροκρεσόλη). Και στις δύο περιπτώσεις, οι μάρτυρες εμφάνισαν την 

μικρότερη ερυθρότητα. 

 

Επίσης, είναι δυνατόν να παρατηρηθεί μία τάση για στατιστικά σημαντική διαφορά την ημέρα 

27 μεταξύ των ομάδων του τοπικού σκευάσματος Β (ισόποδο & χλωροκρεσόλη) και του τοπικού 

σκευάσματος Γ (ισόποδο, χλωροκρεσόλη, ελαιοκανθάλη & ελαιασίνη) καθώς το p-value (Sig.)= 

0,057. Οι μύες στους οποίους χορηγούνταν το σκεύασμα Β παρουσίασαν μεγαλύτερες τιμές 

ερυθρότητας. Επίσης, την ημέρα 34 παρατηρείται μία τάση για στατιστικά σημαντική διαφορά 

(p-value=0,071) μεταξύ των μαρτύρων και της ομάδας του τοπικού σκευάσματος Α (με 

εκχύλισμα ισοπόδου), με τους μάρτυρες να έχουν μικρότερες τιμές ερυθρότητας. Τέλος την 

ημέρα 41, φαίνεται οι μάρτυρες και οι μύες του τοπικού σκευάσματος Γ (ισόποδο, 
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χλωροκρεσόλη, ελαιοκανθάλη & ελαιασίνη) να διαφέρουν στατιστικά (p-value=0,055) και οι 

μάρτυρες να εμφανίζουν μικρότερες τιμές ερυθρότητας. 

3.3.4 Πάχος δέρματος 

Οι μετρήσεις του πάχους του δέρματος των μυών πραγματοποιήθηκαν στην αρχή (ημέρα 0) και 

στο τέλος (ημέρα 44) του πειράματος. Παρόλο που στο πρωτόκολλο αναφερόταν ότι η 

συγκεκριμένη μέτρηση θα πραγματοποιούνταν και μία φορά την εβδομάδα, αυτό δεν ήταν 

εφικτό λόγω του έντονα ξηρού και με βλάβες δέρματος των μυών που καθιστούσε αδύνατο το 

χειρισμό τους για την πραγματοποίηση της συγκεκριμένης μέτρησης. Στους πίνακες 31, 32, 33 

και 34 παρουσιάζονται οι τιμές των μετρήσεων για όλους τους μύες όλων των ομάδων. 

ΠΙΝΑΚΑΣ 31: Οι μετρήσεις του πάχους δέρματος των μυών της ομάδας των μαρτύρων 

Πάχος δέρματος Μάρτυρες 

 Ημέρα πειραματισμού 

Μύες 0 44 

1 0,91 1,34 

2 0,90 0,83 

3 0,93 0,79 

4 0,81 1,33 

5 0,98 0,94 

6 0,80 1,30 

7 0,72 1,26 

8 0,96 0,95 

9 0,83 0,90 

10 0,98 0,96 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 32: Οι μετρήσεις του πάχους δέρματος των μυών της ομάδας του τοπικού 

σκευάσματος Α (ισόποδο) 

Πάχος δέρματος Τοπικό σκεύασμα Α (ισοπόδου) 

 Ημέρα πειραματισμού 

Μύες 0 44 

1 0,78 1,11 

2 0,93 1,30 

3 0,76 1,31 

4 1,06 1,47 

5 0,78 1,07 

6 0,94 1,02 

7 1,04 1,26 

8 0,98 1,27 

9 0,90 1,43 

10 0,99 1,20 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 33: Οι μετρήσεις του πάχους δέρματος των μυών της ομάδας του τοπικού 

σκευάσματος Β (ισόποδο & χλωροκρεσόλη) 

Πάχος δέρματος Τοπικό σκεύασμα Β (ισοπόδου & χλωροκρεσόλης) 

 Ημέρα πειραματισμού 

Μύες 0 44 

1 0,99 1,35 

2 1,03 0,96 

3 0,80 0,91 

4 0,78 1,26 

5 0,92 1,08 

6 0,87 1,27 

7 0,86 1,33 

8 0,91 1,42 

9 0,91 1,28 

10 0,72 1,01 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 34: Οι μετρήσεις του πάχους δέρματος των μυών της ομάδας του τοπικού 

σκευάσματος Γ (ισόποδο, χλωροκρεσόλη, ελαιοκανθάλη & ελαιασίνη) 

Πάχος δέρματος 
Τοπικό σκεύασμα Γ (ισοπόδου, χλωροκρεσόλης, 

ελαιοκανθάλης & ελαιασίνης) 

 Ημέρα πειραματισμού 

Μύες 0 44 

1 1,00 1,34 

2 0,81 1,13 

3 0,89 1,51 

4 0,84 1,20 

5 0,82 0,82 

6 0,76 1,04 

7 0,89 0,92 

8 0,85 1,31 

9 0,74 1,22 

10 0,97 0,87 
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Διάγραμμα 7: Η μεταβολή του πάχος του δέρματος των μυών στην αρχή (ημέρα 0) και στο 

τέλος (ημέρα 44) του πειράματος και οι αντίστοιχες τυπικές αποκλίσεις σε κάθε ομάδα. 

Από το διάγραμμα 7 παρατηρείται ότι οι μάρτυρες παρουσιάζουν την μικρότερη αύξηση στο 

πάχος του δέρματός τους, σε σύγκριση με τις ομάδες θεραπείας. Στο συγκεκριμένο σημείο, 

πρέπει να τονισθεί ότι οι μετρήσεις την τελευταία ημέρα του πειράματος έγιναν σε 

θυσιασμένους μύες, άρα οι αρχικές συνθήκες μέτρησης άλλαξαν και επομένως τα συγκεκριμένα 

αποτελέσματα δεν κρίνονται ιδιαιτέρως αξιόπιστα. 

3.3.4.1 Στατιστική ανάλυση των αποτελεσμάτων του πάχους δέρματος 

o Έλεγχος κανονικότητας 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 35: Έλεγχος κανονικότητας όλων των ομάδων για το πάχος του δέρματος 

Πάχος δέρματος Ομάδες πειράματος  Shapiro-Wilk (Sig.) 

Ημέρα 0 Μάρτυρες 0,372 

Ομάδα ισοπόδου 0,255 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 

0,946 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

0,752 

Ημέρα 44 Μάρτυρες 0,043 

Ομάδα ισοπόδου 0,791 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
0,234 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

0,854 
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τ.σκ Α (ισόποδο) 

τ.σκ Β (ισοπ.-χλωροκρ.) 

τ.σκ Γ (ισοπ.-χλωρ.-ελαιοκ.-

ελαιασ.) 
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Επειδή τα δείγματα είναι μεγέθους <50, θα ασχοληθούμε μόνο με το στατιστικό τεστ Shapiro-

Wilk και όχι με το Kolmogorov-Smirnov. Παρατηρούμε ότι το Sign. (p-value) για το στατιστικό 

κριτήριο των Shapiro-Wilk για όλες τις ομάδες (εκτός από την ομάδα των μαρτύρων την ημέρα 

44) είναι μεγαλύτερο από 0,05 (5%: το όριο που θέσαμε για να κρίνουμε τη μηδενική μας 

υπόθεση). Άρα για αυτές τις ομάδες (εκτός από την ομάδα των μαρτύρων την ημέρα 44) δεν 

μπορούμε να απορρίψουμε την μηδενική μας υπόθεση, δηλαδή η κατανομή του πληθυσμού από 

το οποίο προέρχεται το δείγμα είναι, προσεγγιστικά κανονική. Η ομάδα των μαρτύρων την 

ημέρα 44 (p-value=0,043<0,05) δεν ακολουθεί κανονική κατανομή. 

o Στατιστική σύγκριση των ομάδων των τοπικών σκευασμάτων (Α, Β και Γ) και της 

ομάδας των μαρτύρων 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 36: Στατιστική σύγκριση όλων των ομάδων για το πάχος του δέρματος την ημέρα 0 

του πειράματος  

Πάχος δέρματος - Ημέρα 0 

(I) Ομάδα (J) Ομάδα I-J Sig. 

Μάρτυρες Ομάδα ισοπόδου - 0,034 0,418 

Ομάδα ισοπόδου-
χλωροκρεσόλης 

- 0,015 0,733 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –

ελαιασίνης 

- 0,037 0,361 

Ομάδα ισοπόδου Μάρτυρες 0,034 0,418 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 0,019 0,653 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –
ελαιασίνης 

0,071 0,086 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
Μάρτυρες 0,015 0,733 

Ομάδα ισοπόδου - 0,019 0,653 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –
ελαιασίνης 

0,052 0,219 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

Μάρτυρες - 0,037 0,361 

Ομάδα ισοπόδου - 0,071 0,086 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης - 0,052 0,219 

 

Από τον πίνακα 36 και βάση των τιμών του p-value (Sig.), δεν παρατηρήθηκαν στατιστικά 

σημαντικές διαφορές στο πάχος του δέρματος των ομάδων στην αρχή του πειράματος (ημέρα 0). 

Αυτό υποδηλώνει την ομοιογένεια του πληθυσμού των ομάδων, κάτι το οποίο ήταν και το 

επιθυμητό. 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 37: Στατιστική σύγκριση όλων των ομάδων για το πάχος του δέρματος την ημέρα 44 

του πειράματος 

Πάχος δέρματος - Ημέρα 44 

(I) Ομάδα (J) Ομάδα I-J Sig. 

Ομάδα ισοπόδου Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 0,057 0,518 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-
ελαιοκανθάλης –

ελαιασίνης 
0,108 0,224 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 
Ομάδα ισοπόδου - 0,057 0,518 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –
ελαιασίνης 

0,051 0,563 

Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-

ελαιοκανθάλης -

ελαιασίνης 

Ομάδα ισοπόδου - 0,108 0,224 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης - 0,051 0,563 

 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 38: Μη παραμετρικός έλεγχος (Mann-Whitney) για την ομάδα των μαρτύρων 

και σύγκριση αυτής με τις υπόλοιπες ομάδες  

 
Πάχος δέρματος -Ημέρα 

44 
 

(I) Ομάδα (J) Ομάδα Asymp. Sig. (2-tailed) 

Ομάδα μαρτύρων Ομάδα ισοπόδου 0,082 

Ομάδα ισοπόδου-

χλωροκρεσόλης 0,140 

 Ομάδα ισοπ.-χλωρ.-

ελαιοκανθάλης –ελαιασίνης 0,571 

 

Από τους πίνακες 37 & 38 και βάση των τιμών του p-value (Sig.), δεν παρατηρήθηκαν 

στατιστικά σημαντικές διαφορές στο πάχος του δέρματος των ομάδων την τελευταία ημέρα του 

πειράματος (ημέρα 44). Όπως προαναφέρθηκε, οι μετρήσεις στο πάχος του δέρματος των μυών 

στο τέλος του πειράματος πραγματοποιήθηκαν σε θυσιασμένους μύες, οπότε οι μετρήσεις αυτές 

δεν θεωρούνται αξιόπιστες και ικανές να συγκριθούν με τις μετρήσεις στην αρχή του 

πειράματος. 

3.4 Αποτελέσματα της κάμερας Antera 3D® 

Στην εικόνα 46 φαίνεται η λήψη της αρχικής φωτογραφίας από την κάμερα και οι 

μετέπειτα τροποποιήσεις της, ανάλογα με το ποια παράμετρος υπολογιζόταν. 
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Εικόνα 46: Λήψη φωτογραφιών από την κάμερα Antera 3D
® 

Η λήψη φωτογραφιών στην ράχη των μυών με την κάμερα Antera 3D
®
 πραγματοποιήθηκε μόνο 

την τελευταία μέρα του πειράματος (ημέρα 44
η
), λόγω μη διαθεσιμότητάς της στην αρχή και τις 

υπόλοιπες μέρες. Έτσι, ήταν δυνατή μόνο η σύγκριση των ομάδων την τελευταία μέρα, χωρίς να 

μπορούν να προκύψουν συμπεράσματα για την πορεία της νόσου. Τα αποτελέσματα 

παρουσιάζονται παρακάτω: 

3.4.1 Αιμοσφαιρίνη (Haemoglobin) 

Για να πραγματοποιηθεί η μέτρηση της αιμοσφαιρίνης, χαρτογραφείται η κατανομή της στην 

περιοχή ενδιαφέροντος και μετριέται η μέση συγκέντρωσή της. 

 

 
Διάγραμμα 8: Η μέτρηση της αιμοσφαιρίνης με την κάμερα Antera 3D

® 
για την 44

η
 ημέρα του 

πειράματος 
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Από το διάγραμμα φαίνεται ότι, πιο αυξημένη ερυθρότητα έχει το δέρμα των μυών της ομάδας 

του ισοπόδου αλλά οι διαφορές μεταξύ των ομάδων είναι πολύ μικρές. 

3.4.2 Υφή του δέρματος (Texture) 

Για τη μέτρηση της υφής του δέρματος, χρησιμοποιείται η παράμετρος Average Roughness Rα, 

από το λογισμικό της Antera. Όσο πιο αυξημένη είναι η τιμή αυτής της παραμέτρου, τόσο 

λιγότερο λεία είναι η υφή του δέρματος, άρα τόσο χειρότερη είναι η κατάσταση του δέρματος 

των μυών. 

 
Διάγραμμα 9: Η μέτρηση της υφής του δέρματος (texture) με την κάμερα Antera 3D

® 
για την 

44
η
 ημέρα του πειράματος 

Από το παραπάνω διάγραμμα, φαίνεται ότι την καλύτερη εικόνα ως προς τη υφή του δέρματος 

έχει η ομάδα των μαρτύρων και η ομάδα του ισοπόδου, χλωροκρεσόλης, ελαιοκανθάλης & 

ελαιασίνης, ενώ την χειρότερη εικόνα έχει η ομάδα του ισοπόδου & χλωροκρεσόλης. Και πάλι 

όμως, οι διαφορές είναι μικρές. 

3.4.3 Ατροφίες του δέρματος (Depressions) 

Για τη μέτρηση της παραμέτρου “depressions” του δέρματος, χρησιμοποιείται η παράμετρος 

volume (mm
3
), από το λογισμικό της Antera. Όσο πιο αυξημένη είναι η τιμή αυτής της 

παραμέτρου, τόσο πιο έντονα είναι τα εκκολπώματα του δέρματος των μυών. 
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Διάγραμμα 10: Η μέτρηση της αιμοσφαιρίνης με την κάμερα Antera 3D

® 
για την 44

η
 ημέρα του 

πειράματος 

Από το διάγραμμα φαίνεται ότι την καλύτερη εικόνα έχουν η ομάδα του ισοπόδου, 

χλωροκρεσόλης, ελαιοκανθάλης & ελαιασίνης και οι μάρτυρες.  

3.4.4 Επάρματα του δέρματος (Elevations) 

Για τη μέτρηση της ανυψώσεων του δέρματος, χρησιμοποιείται η παράμετρος volume (mm
3
). 

Όσο πιο υψηλή είναι η τιμή αυτής της παραμέτρου, τόσο πιο έντονες ανυψώσεις παρατηρούνται 

στο δέρμα των μυών.  

 
Διάγραμμα 11: Η μέτρηση της αιμοσφαιρίνης με την κάμερα Antera 3D

® 
για την 44

η
 ημέρα του 

πειράματος 
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Από το διάγραμμα φαίνεται ότι την καλύτερη εικόνα έχουν η ομάδα του ισοπόδου, 

χλωροκρεσόλης, ελαιοκανθάλης & ελαιασίνης και οι μάρτυρες, όπως και στη μέτρηση των 

εκκολπωμάτων του δέρματος. 

Από τα αποτελέσματα των παραπάνω μετρήσεων και δεδομένου ότι αυτά αφορούν μόνο την 

τελευταία μέρα του πειράματος, δεν είναι δυνατόν να καταλήξουμε σε κάποιο ασφαλές 

συμπέρασμα ως προς το ποιο σκεύασμα έχει τη καλύτερη δράση. 

3.5 Αποτελέσματα της κλινικής μελέτης 

Η κλινική μελέτη βρίσκεται υπό εξέλιξη, οπότε δεν είναι δυνατή η εξαγωγή στατιστικά 

σημαντικών αποτελεσμάτων σχετικά με την αποτελεσματικότητα του υπό μελέτη τοπικού 

σκευάσματος στην αποκατάσταση του επιδερμικού φραγμού, ύστερα από πρόκληση οξείας 

ερεθιστικής δερματίτιδας σε άτομα με ιστορικό ατοπίας και υγιείς μάρτυρες.   
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4. Συμπεράσματα 

Όσον αφορά το πείραμα των μυών, με βάση την ιστοπαθολογική εξέταση και την παρατήρηση 

της κλινικής εικόνας των μυών καθόλη τη διάρκεια του πειράματος προκύπτει το συμπέρασμα 

ότι το τοπικό σκεύασμα Γ (αλοιφή με  ελαϊκό εκχύλισμα ισοπόδου Ceratothoa oestroides, 

χλωροκρεσόλη και εκχύλισμα ελαιολάδου, που περιέχει τα δραστικά συστατικά ελαιοκανθάλη 

και ελαιασίνη) εμφάνισε την καλύτερη αποτελεσματικότητα και δραστικότητα στο ατοπικό 

δέρμα των μυών.  

Όσον αφορά τη στατιστική επεξεργασία των μετρήσεων της άδηλης απώλειας νερού (TEWL), 

της ενυδάτωσης, της ερυθρότητας και του πάχους του δέρματος, στους πίνακες 39, 40 & 41 

παρουσιάζονται συνοπτικά τα αποτελέσματα από τη στατιστική ανάλυση των μετρήσεων που 

προέκυψαν από τη σύγκριση των ομάδων μεταξύ τους. 

ΠΙΝΑΚΑΣ 39: Συγκεντρωτικά η στατιστική ανάλυση των μετρήσεων του τοπικού σκευάσματος 

Α [εκχύλισμα ισοπόδου] με τις υπόλοιπες ομάδες του πειράματος 

Τοπικό σκεύασμα Α 
(ισόποδο)  

Μάρτυρες  
Τοπικό σκεύασμα Β 
(ισόποδο & 

χλωροκρεσόλη)  

Τοπικό σκεύασμα Γ 
(ισόποδο, 
χλωροκρεσόλη, 

ελαιοκανθάλη & 

ελαιασίνη) 

TEWL Δεν παρουσιάστηκε 

στατιστικά σημαντική 

διαφορά 

Δεν παρουσιάστηκε 

στατιστικά σημαντική 

διαφορά 

Στατιστικά σημαντική 

διαφορά την ημ.6 με 

χειρότερη τιμή για το 

τοπ.σκ.Α 

Ενυδάτωση Στατιστικά σημαντική 

διαφορά την ημ.27 με 

χειρότερη τιμή για το 

τοπ.σκ.Α και την 

ημ.34 & 37 με 

καλύτερη τιμή για το 

τοπ.σκ.Α 

Δεν παρουσιάστηκε 

στατιστικά σημαντική 

διαφορά 

Στατιστικά σημαντική 

διαφορά την ημ.27 με 

καλύτερη τιμή για το 

τοπ.σκ.Α 

Ερυθρότητα Στατιστικά σημαντική 

διαφορά την ημ.16 & 

27 με χειρότερη τιμή 

για το τοπ.σκ.Α 

Στατιστικά σημαντική 

διαφορά την ημ.3 με 

καλύτερη τιμή για το 

τοπ.σκ.Α 

Στατιστικά σημαντική 

διαφορά την ημ.3 με 

καλύτερη τιμή για το 

τοπ.σκ.Α 

Πάχος δέρματος Δεν παρουσιάστηκε 

στατιστικά σημαντική 

διαφορά 

Δεν παρουσιάστηκε 

στατιστικά σημαντική 

διαφορά 

Δεν παρουσιάστηκε 

στατιστικά σημαντική 

διαφορά 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 40: Συγκεντρωτικά η στατιστική ανάλυση των μετρήσεων του τοπικού σκευάσματος 

Β [εκχύλισμα ισοπόδου & χλωροκρεσόλη] με τις υπόλοιπες ομάδες του πειράματος 

Τοπικό σκεύασμα Β 
(ισόποδο & 
χλωροκρεσόλη)  

Μάρτυρες  
Τοπικό σκεύασμα Α 
(ισόποδο) 

Τοπικό σκεύασμα Γ 
(ισόποδο, 

χλωροκρεσόλη, 
ελαιοκανθάλη & 

ελαιασίνη) 

TEWL Στατιστικά σημαντική 

διαφορά την ημ.12 με 

χειρότερη τιμή για το 

τοπ.σκ.Β 

Δεν παρουσιάστηκε 

στατιστικά σημαντική 

διαφορά 

Δεν παρουσιάστηκε 

στατιστικά σημαντική 

διαφορά 

Ενυδάτωση Στατιστικά σημαντική 

διαφορά την ημ.16 με 

χειρότερη τιμή για το 

τοπ.σκ.Β 

Δεν παρουσιάστηκε 

στατιστικά σημαντική 

διαφορά 

Δεν παρουσιάστηκε 

στατιστικά σημαντική 

διαφορά 

Ερυθρότητα Στατιστικά σημαντική 

διαφορά την ημ.16 με 

χειρότερη τιμή για το 

τοπ.σκ.Β 

Στατιστικά σημαντική 

διαφορά την ημ.3 με 

χειρότερη τιμή για το 

τοπ.σκ.Β 

Δεν παρουσιάστηκε 

στατιστικά σημαντική 

διαφορά 

Πάχος δέρματος Δεν παρουσιάστηκε 

στατιστικά σημαντική 

διαφορά 

Δεν παρουσιάστηκε 

στατιστικά σημαντική 

διαφορά 

Δεν παρουσιάστηκε 

στατιστικά σημαντική 

διαφορά 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 41: Συγκεντρωτικά η στατιστική ανάλυση των μετρήσεων του τοπικού σκευάσματος 

Γ [εκχύλισμα ισοπόδου, χλωροκρεσόλη & εκχύλισμα ελαιολάδου –ελαιοκανθάλη και ελαιασίνη] 

με τις υπόλοιπες ομάδες του πειράματος 

Τοπικό σκεύασμα Γ 
(ισόποδο, 

χλωροκρεσόλη, 

ελαιοκανθάλη & 
ελαιασίνη)  

Μάρτυρες 
Τοπικό σκεύασμα Α 
(ισόποδο) 

Τοπικό σκεύασμα Β 
(ισόποδο & 

χλωροκρεσόλη) 

TEWL Στατιστικά σημαντική 

διαφορά την ημ.23 με 

χειρότερη τιμή για το 

τοπ.σκ.Γ 

Στατιστικά σημαντική 

διαφορά την ημ.6 με 

καλύτερη τιμή για το 

τοπ.σκ.Γ 

Δεν παρουσιάστηκε 

στατιστικά σημαντική 

διαφορά 

Ενυδάτωση Στατιστικά σημαντική 

διαφορά την ημ.16 με 

χειρότερη τιμή για το 

τοπ.σκ.Γ 

Στατιστικά σημαντική 

διαφορά την ημ.27 με 

χειρότερη τιμή για το 

τοπ.σκ.Γ 

Δεν παρουσιάστηκε 

στατιστικά σημαντική 

διαφορά 

Ερυθρότητα Στατιστικά σημαντική 

διαφορά την ημ.16 με 

χειρότερη τιμή για το 

τοπ.σκ.Γ 

Στατιστικά σημαντική 

διαφορά την ημ.3 με 

χειρότερη τιμή για το 

τοπ.σκ.Γ 

Δεν παρουσιάστηκε 

στατιστικά σημαντική 

διαφορά 

Πάχος δέρματος Δεν παρουσιάστηκε 

στατιστικά σημαντική 

διαφορά 

Δεν παρουσιάστηκε 

στατιστικά σημαντική 

διαφορά 

Δεν παρουσιάστηκε 

στατιστικά σημαντική 

διαφορά 
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Από τα παραπάνω αποτελέσματα προκύπτει ότι δεν είναι δυνατή η εξαγωγή ασφαλών 

συμπερασμάτων ως προς το ποιο σκεύασμα εμφάνισε την καλύτερη δράση. Οι λόγοι που 

πιθανόν να οδήγησαν σε αυτό μπορεί να είναι το γεγονός ότι στα διαγράμματα 2,4,6 και 7 

παρατηρείται μεγάλη μεταβλητότητα των μέσων τιμών των μετρήσεων. Αυτή η παρατήρηση 

υποδηλώνει ότι πιθανόν θα έπρεπε το μέγεθος του δείγματος να είναι μεγαλύτερο ώστε να 

αυξηθεί η στατιστική ισχύς του πειράματος και να φανούν στατιστικά σημαντικές διαφορές που 

δεν είναι εμφανείς λόγω του μικρότερου αριθμού μυών της κάθε ομάδας. Επιπλέον, ένας ακόμα 

λόγος μπορεί να είναι η ανομοιογένεια της ηλικίας των μυών (1,5-4 μηνών), αν και έγινε 

προσπάθεια για ομοιόμορφη κατανομή των ηλικιών μεταξύ των ομάδων. Παρόλα αυτά, 

παρατηρήθηκε ότι στους πιο μικρούς σε ηλικία μύες πραγματοποιούνταν πιο γρήγορα αυτοΐαση 

μεταξύ των επαλείψεων. Επίσης, σε ορισμένους μύες και ειδικά τις πρώτες ημέρες του 

πειράματος ήταν πολύ δύσκολος ο χειρισμός τους (λόγω της έντονης νευρικότητας που 

παρατηρήθηκε) ενώ το δέρμα των μυών σε ορισμένες περιοχές εμφάνιζε πολύ έντονη 

ξηροδερμία, πάχυνση και μικρές πληγές, ενώ σε άλλες τα συμπτώματα ήταν πολύ πιο ήπια. 

Αυτό καθιστούσε δύσκολη την απόφαση της περιοχής που θα πραγματοποιούνταν οι μετρήσεις. 

Τέλος κάποιες μέρες κατά τη διάρκεια του πειράματος παρουσιάζονταν δυσκολίες στη λήψη των 

μετρήσεων λόγω προβλημάτων στη λειτουργία των μηχανημάτων, ιδίως στο μηχάνημα της 

TEWL που είναι πολύ ευαίσθητο και απαιτεί λεπτούς χειρισμούς. 

Επιπλέον η λήψη φωτογραφιών με την κάμερα Antera 3D
® 

και τα αποτελέσματα που προέκυψαν 

δεν βοήθησαν στην εξαγωγή κάποιου ασφαλούς συμπεράσματος, δεδομένου ότι οι μετρήσεις 

πραγματοποιήθηκαν μόνο την τελευταία ημέρα του πειράματος (λόγω μη δυνατότητας χρήσης 

της κάμερας τις προηγούμενες ημέρες). 

Σε γενικές γραμμές, κατά την διεξαγωγή πειραμάτων σε μύες, τα αποτελέσματα που προκύπτουν 

από την ιστοπαθολογική εξέταση και οι παρατηρήσεις από την κλινική εικόνα των μυών καθόλη 

τη διάρκεια του πειράματος θεωρούνται ότι έχουν την μεγαλύτερη βαρύτητα στο τελικό 

συμπέρασμα, δηλαδή στην επιλογή του τοπικού σκευάσματος με την καλύτερη δράση. Οι 

εμβιομηχανικές μετρήσεις (TEWL, ενυδάτωση, ερυθρότητα, πάχος δέρματος) και η λήψη 

φωτογραφιών με την κάμερα Antera 3D
®
 δρουν επικουρικά στην τελική απόφαση. Επομένως, 

λαμβάνοντας υπόψη τα παραπάνω, προκύπτει το συμπέρασμα το τοπικό σκεύασμα Γ (αλοιφή με  

ελαϊκό εκχύλισμα ισοπόδου Ceratothoa oestroides, χλωροκρεσόλη και εκχύλισμα ελαιολάδου, 

που περιέχει τα δραστικά συστατικά ελαιοκανθάλη και ελαιασίνη) εμφάνισε την καλύτερη 

δράση σε μύες που νοσούσαν από ατοπική  δερματίτιδα. 

Όσον αφορά την κλινική μελέτη, δεν είναι δυνατή η εξαγωγή αποτελεσμάτων και 

συμπερασμάτων διότι η μελέτη βρίσκεται υπό εξέλιξη. 
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