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ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Η ακμή είναι ένα χρόνιο νόσημα της τριχοσμηγματογόνου μονάδας το οποίο
χαρακτηρίζεται κλινικά από εμφάνιση στο πρόσωπο και στον κορμό ενός
πολύμορφου εξανθήματος, σε συνδυασμό με έντονη λιπαρότητα του δέρματος.
Στην εργασία αυτή θα αναπτυχθεί η αιτιολογία και η παθογένεια της ακμής, καθώς
και ποιοι παράγοντες την επηρεάζουν. Επίσης θα αναφέρουμε τι επιδεινώνει την
ακμή, τις ειδικές μορφές, τις επιπλοκές και τη θεραπεία της.

Ο σκοπός της εργασίας αυτής είναι η προσέγγιση της ακμής ως πάθηση των
σμηγματογόνων, ιδρωτοποιών και αποκρινών αδενών. Αρχικά, αφού βρέθηκε το
θέμα της εργασίας ξεκίνησε η αναζήτηση των πηγών. Οι πηγές αυτές ήταν βιβλία
από δερματολόγους-αφροδισιολόγους, όπως επίσης και ηλεκτρονικά περιοδικά
έπειτα από αναζήτηση στο ίντερνετ.

Μετά από την έρευνα αυτή κατέληξα στο συμπέρασμα πως η κοινή ακμή είναι
πολύ συχνή δερματοπάθεια, παρατηρούμενη στο τριάντα με πενήντα τοις εκατό
των εφήβων της λευκής φυλής. Ενδιαφέρει και τα δύο φύλα, συχνότερα όμως τον
άνδρα παρά τη γυναίκα. Επίσης έχω διαπιστώσει ότι υπάρχουν τρόποι
αντιμετώπισης με πολύ καλά αποτελέσματα με την πρόοδο της τεχνολογίας. Ένας
από αυτούς είναι η εφαρμογή λέιζερ.
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ ΣΤΑ ΑΓΓΛΙΚΑ

Acne is a chronic disorder of the pilosebaceous unit characterized clinically by
the appearance on the face as a rash, combined with a strongly oily skin. In this
project etiology and pathogenesis of acne will be developped, and what factors
affect it too. What aggravates acne will be developped, specific types,
complications and treatment.

The purpose of this work is the approach of acne as a disease of sebaceous, and
apocrine sweat glands. Initially, after finding the subject of this project, search for
sources began. The sources are books of Dermatology and Venereology, as well as
electronic documents after search of the internet.

Terminating the research I concluded that acne vulgaris is a very common skin
disease affecting thirty to fifty percent of adolescents of white race. Both sexes are
affected, but more often men than women. It was also concluded that there are ways
to deal with the disease, having an assertive outcome with the advancement of
technology giving many options . One of them is the application of laser.
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ΠΡΟΛΟΓΟΣ

Η παρούσα εργασία έχει ως αντικείμενο την ακμή ως πάθηση των
σμηγματογόνων, ιδρωτοποιών και αποκρινών αδενών. Η επιλογή του
συγκεκριμένου θέματος έγινε διότι η ακμή είναι μία πολύ συχνή πάθηση και
απασχολεί μεγάλο ποσοστό κυρίως εφήβων αλλά και ατόμων άλλων ηλικιών. Είναι
ένα θέμα πολύ ενδιαφέρον που η αντιμετώπισή του απασχολεί τους αισθητικούς σε
μεγάλο βαθμό.

Η εργασία αποτελείται από εικοσιένα κεφάλαια. Στο πρώτο κεφάλαιο θα
ασχοληθούμε με την ανατομία και την ιστολογία του δέρματος. Στο δεύτερο
κεφάλαιο θα μας απασχολήσουν οι αδένες του δέρματος. Στο τρίτο κεφάλαιο
δίνεται βάρος στην κοινή ακμή, καθώς και στην αιτιολογία-παθογένειά της. Στο
τέταρτο κεφάλαιο θα ασχοληθούμε με τους παράγοντες που επηρεάζουν την ακμή.
Στο πέμπτο κεφάλαιο θα μας απασχολήσει τι επιδεινώνει την ακμή. Στο έκτο
κεφάλαιο θα ασχοληθούμε με τις ορμόνες, στο έβδομο με την κλινική εικόνα, στο
όγδοο με τις ειδικές μορφές, στο ένατο με τις εργαστηριακές εξετάσεις, στο δέκατο
με την ήπια ακμή, στο ενδέκατο με τη μέτρια και τη βαριά ακμή. Στο δωδέκατο
κεφάλαιο θα μας απασχολήσουν τα αντιβιοτικά, στο δέκατο τρίτο η θεραπεία με
ακτίνες ρέντγκεν και άλλες θεραπείες, στο δέκατο τέταρτο άλλα είδη ακμής, στο
δέκατο πέμπτο η θεραπευτική αντιμετώπιση, στο δέκατο έκτο η φυσική
δερματολογική θεραπεία της ακμής χωρίς φάρμακα. Στο δέκατο έβδομο θα
ασχοληθούμε με τις ουλές της ακμής, στο δέκατο όγδοο με τους τρόπους ε τους
οποίους γίνεται η πρόληψη της εμφάνισης ουλών ακμής, στο δέκατο ένατο με την
ομοιοπαθητική, στο εικοστό κεφάλαιο με τη θεραπεία της κοινής ακμής προσώπου
με πολλαπλό έντονο παλμικό φως. Η εργασία ολοκληρώνεται με την παράθεση
ορισμένων αποτελεσμάτων και συμπερασμάτων. Στο παράρτημα της εργασίας ο
αναγνώστης μπορεί να βρει εικόνες με διάφορα είδη ακμής.



5

Πίνακας περιεχομένων

ΠΕΡΙΛΗΨΗ ............................................. Error! Bookmark not defined.
ΠΕΡΙΛΗΨΗ ΣΤΑ ΑΓΓΛΙΚΑ.................. Error! Bookmark not defined.
ΠΡΟΛΟΓΟΣ ............................................ Error! Bookmark not defined.
ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1: ΑΝΑΤΟΜΙΑ ΚΑΙ ΙΣΤΟΛΟΓΙΑ ΤΟΥ ΔΕΡΜΑΤΟΣError!
Bookmark not defined.

1.1 Τι είναι δέρμα................................. Error! Bookmark not defined.
1.2 Τι είναι η επιδερμίδα...................... Error! Bookmark not defined.
1.3 Το χόριο ......................................... Error! Bookmark not defined.
1.4 Η υποδερμίδα ................................. Error! Bookmark not defined.

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2: ΑΔΕΝΕΣ ΤΟΥ ΔΕΡΜΑΤΟΣError! Bookmark not defined.
Οι σμηγματογόνοι αδένες .................... Error! Bookmark not defined.
1.2 Ιδρωτοποιοί αδένες ........................ Error! Bookmark not defined.

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3:Η ΑΚΜΗ ΩΣ ΠΑΘΗΣΗ ΤΩΝ ΣΜΗΓΜΑΤΟΓΟΝΩΝ,
ΙΔΡΩΤΟΠΟΙΩΝ ΚΑΙ ΑΠΟΚΡΙΝΩΝ ΑΔΕΝΩΝError! Bookmark not defined.

3.1 Ακμή και παράγοντες που την επηρεάζουνError! Bookmark not defined.
3.2 Ορισμός της ακμής......................... Error! Bookmark not defined.
3.3 Αιτιολογία-Παθογένεια.................. Error! Bookmark not defined.
3.4 Παράγοντες που επηρεάζουν την ακμήError! Bookmark not defined.

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4: ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΠΟΥ ΕΠΗΡΕΑΖΟΥΝ ΤΗΝ ΑΚΜΗError!
Bookmark not defined.
ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5: Τι επιδεινώνει την ακμή Error! Bookmark not defined.

5.1 Επιδημιολογία ................................ Error! Bookmark not defined.
5.2 Ιστορικό ......................................... Error! Bookmark not defined.

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 6: ΟΡΜΟΝΕΣ .................... Error! Bookmark not defined.
ΚΕΦΑΛΑΙΟ 7: Κλινική εικόνα............... Error! Bookmark not defined.
ΚΕΦΑΛΑΙΟ 8: ΕΙΔΙΚΕΣ ΜΟΡΦΕΣ....... Error! Bookmark not defined.

8.1) Ακμή στην ενήλικη γυναίκα......... Error! Bookmark not defined.
8.2) Συρρέουσα ακμή........................... Error! Bookmark not defined.
8.3) Κεραυνοβόλος ακμή..................... Error! Bookmark not defined.
8.4) Ανθεκτική ακμή............................ Error! Bookmark not defined.
8.5) Ιστοπαθολογική εικόνα. ............... Error! Bookmark not defined.
8.6) ΔΙΑΦΟΡΙΚΗ ΔΙΑΓΝΩΣΗ........... Error! Bookmark not defined.
8.6.1) Πρόσωπο: .................................. Error! Bookmark not defined.
8.7) ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ ΤΗΣ ΑΚΜΗΣ....... Error! Bookmark not defined.

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 9: ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΕΣ ΕΞΕΤΑΣΕΙΣError! Bookmark not defined.
9.1) ΕΞΕΛΙΞΗ ..................................... Error! Bookmark not defined.
9.2) ΠΟΡΕΙΑ........................................ Error! Bookmark not defined.
9.3) ΠΡΟΓΝΩΣΗ................................. Error! Bookmark not defined.
9.4) ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗError! Bookmark not defined.
9.4.1) Τοπική θεραπεία. ....................... Error! Bookmark not defined.
9.4.2) Τοπικά φάρμακα........................ Error! Bookmark not defined.



6

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 10: ΗΠΙΑ ΑΚΜΗ .............. Error! Bookmark not defined.
10.1) Τοπικά αντιβιοτικά. .................... Error! Bookmark not defined.
10.2) Υπεριώδης ακτινοβολία.............. Error! Bookmark not defined.
10.3) Συστηματικά αντιβιοτικά. .......... Error! Bookmark not defined.

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 11: ΜΕΤΡΙΑ ΚΑΙ ΒΑΡΙΑ ΑΚΜΗError! Bookmark not defined.
ΚΕΦΑΛΑΙΟ 12: TA ANTIBIOTIKA..... Error! Bookmark not defined.

12.1) ΟΡΜΟΝΙΚΑ ΣΚΕΥΑΣΜΑΤΑ .. Error! Bookmark not defined.
12.2)ΤΑ ΚΟΡΤΙΚΟΣΤΕΡΟΕΙΔΗ........ Error! Bookmark not defined.
12.3) ΥΠΕΡΙΩΔΗΣ ΑΚΤΙΝΟΒΟΛΙΑ. Error! Bookmark not defined.
12.4) ΚΡΥΟΘΕΡΑΠΕΙΑ ..................... Error! Bookmark not defined.

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 13: ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΜΕ ΑΚΤΙΝΕΣ ΡΕΝΤΓΚΕΝ ΚΑΙ ΑΛΛΕΣ
ΘΕΡΑΠΕΙΕΣ............................................ Error! Bookmark not defined.

13.1) ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ..... Error! Bookmark not defined.
13.2) ΟΡΜΟΝΙΚΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ.......... Error! Bookmark not defined.
13.3) ΣΥΣΤΗΜΑΤΙΚΗ ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ ΧΟΡΗΓΗΣΗ ΡΕΤΙΝΟΕΙΔΩΝ Error!
Bookmark not defined.
13.4) ΑΛΛΕΣ ΕΙΔΙΚΕΣ ΘΕΡΑΠΕΙΕΣ Error! Bookmark not defined.

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 14: ΑΛΛΑ ΕΙΔΗ ΑΚΜΗΣ Error! Bookmark not defined.
14.1) ΤΡΑΥΜΑΤΙΚΗ ΑΚΜΗ ΤΩΝ ΝΕΑΡΩΝ ΓΥΝΑΙΚΩΝError! Bookmark
not defined.
14.4) Παράγοντες που επηρεάζουν την κατάσταση είναι:Error! Bookmark not
defined.
14.4.1)Δίαιτα:....................................... Error! Bookmark not defined.
14.4.2)Κλιματολογικές συνθήκες: ....... Error! Bookmark not defined.
14.4.3)Τοπική χρήση γλυκοκορτικοειδών:Error! Bookmark not defined.
14.5) Κλινικά χαρακτηριστικά: ........... Error! Bookmark not defined.
14.6) Διαφορική διάγνωση: ................. Error! Bookmark not defined.

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 15: ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗError! Bookmark not
defined.

15.1) Αντιβιοτικά: ................................ Error! Bookmark not defined.
15.2) Τοπικά σκευάσματα: .................. Error! Bookmark not defined.
15.3) Δίαιτα:......................................... Error! Bookmark not defined.
15.4) Χρήση τοπικών στεροειδών: ...... Error! Bookmark not defined.
15.5) Ρινόφυμα:.................................... Error! Bookmark not defined.
15.6) Οφθαλμολογικές επιπλοκές:....... Error! Bookmark not defined.
15.7) Ερυθρότητα ρινικής περιοχής: ... Error! Bookmark not defined.
15.8) Λεμφοίδημα:............................... Error! Bookmark not defined.
15.9) ΑΘΡΟΙΣΤΙΚΗ ΑΚΜΗ............... Error! Bookmark not defined.

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 16: Η φυσική δερματολογική θεραπεία της Ακμής χωρίς φάρμακα.
.................................................................. Error! Bookmark not defined.

16.1) Η παθογένεια της Ακμής: ........... Error! Bookmark not defined.
16.2) Θεραπεία για την ακμή χωρίς φάρμακαError! Bookmark not defined.



7

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 17: ΟΥΛΕΣ ΑΚΜΗΣ: Η ΠΛΕΟΝ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΙΚΗ
ΜΕΘΟΔΟΣ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗΣ ΜΕ ΤΗ ΧΡΗΣΗ FRACTIONAL
MICRONEEDLING RF .......................... Error! Bookmark not defined.
ΚΕΦΑΛΑΙΟ 18: ΜΕ ΠΟΙΟΥΣ ΤΡΟΠΟΥΣ ΓΙΝΕΤΑΙ Η ΠΡΟΛΗΨΗ ΤΗΣ
ΕΜΦΑΝΙΣΗΣ ΟΥΛΩΝ ΑΚΜΗΣ........... Error! Bookmark not defined.

18.1) ΜΟΡΦΕΣ ΤΩΝ ΟΥΛΩΝ ΑΚΜΗΣError! Bookmark not defined.
18.2) ΜΕΘΟΔΟΙ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗΣ ΤΩΝ ΟΥΛΩΝ ΑΚΜΗΣ Error!
Bookmark not defined.
18.3) ΠΟΥ ΣΤΟΧΕΥΟΥΝ ΟΙ ΜΕΘΟΔΟΙ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗΣ ΤΩΝ ΟΥΛΩΝ
ΑΚΜΗΣ ΚΑΙ ΠΩΣ ΔΡΟΥΝ ............... Error! Bookmark not defined.
18.4) Εφαρμογή LASER για βελτίωση των ουλών ακμήςError! Bookmark not
defined.
18.4.1) Αφαιρετικά Αποφλοιωτικά LASERError! Bookmark not defined.
18..4.2) Μη αποφλοιωτικά συστήματα LASERError! Bookmark not defined.
Εφαρμογή υποσκαφής για τη βελτίωση των ουλών ακμής:Error! Bookmark not
defined.
Ανύψωση με punch:............................. Error! Bookmark not defined.
Χρήση εμφυτευμάτων:......................... Error! Bookmark not defined.

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 19: ΟΜΟΙΟΠΑΘΗΤΙΚΗ ΚΑΙ ΑΚΜΗError! Bookmark not
defined.
ΚΕΦΑΛΑΙΟ 20: Θεραπεία της κοινής ακμής προσώπου με πολλαπλό έντονο
παλμικό φως............................................. Error! Bookmark not defined.
ΚΕΦΑΛΑΙΟ 21: ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ.................................................... 79
ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ………………………………………………………. 81



8

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1: ΑΝΑΤΟΜΙΑ ΚΑΙ ΙΣΤΟΛΟΓΙΑ ΤΟΥ ΔΕΡΜΑΤΟΣ

1.1 Τι είναι δέρμα

Το δέρμα είναι μια μεμβράνη που καλύπτει και περιβάλλει ολόκληρη την
επιφάνεια του σώματος και καταλήγει στις φυσικές κοιλότητες. Αποτελείται από
τρεις στιβάδες:

 από την επιδερμίδα
 από το χόριο
 από την υποδερμίδα ή υπόδερμα  (Ηλίου, 2001)

1.2 Τι είναι η επιδερμίδα

Αποτελείται από πολύστιβο πλακώδες επιθήλιο. Το πάχος της δεν υπερβαίνει
τα τέσσερα χιλιοστά. Αν την παρατηρήσουμε με το μικροσκόπιο παρουσιάζει
εικόνα μωσαϊκού και αποτελείται από κύτταρα που είναι διατεταγμένα σε
πολλαπλές στιβάδες. Η επιδερμίδα επικάθεται στο χόριο. Η επιφάνεια επαφής του
χορίου και της επιδερμίδας δεν είναι επίπεδη αλλά κυματοειδής. Η επιδερμίδα
διαπερνάται από τρίχες και εκφορητικούς πόρους των αδένων και στερείται
αγγείων. Η επιδερμίδα διακρίνεται στις παρακάτω πέντε στιβάδες με σειρά
παράθεσης από έξω προς τα μέσα: (Ηλίου, 2001)

α. Κερατίνη στιβάδα

Είναι η ανώτερη στιβάδα της επιδερμίδας. Το πάχος της διαφέρει από περιοχή
σε περιοχή του σώματος. Στις παλάμες και στα πέλματα έχει μεγαλύτερο πάχος.
Δεν την συναντούμε στους βλεννογόνους και στους ημιβλεννογόνους παρά
μόνο σε παθολογικές καταστάσεις.
(Ηλίου, 2001)

β. Διαυγής στιβάδα ή διαυγές σώμα

Βρίσκεται μεταξύ κοκκώδους και κερατίνης, μόνο στις παλάμες και τα πέλματα.
Αποτελείται από έναν έως τρεις στίχους κυττάρων. (Ηλίου, 2001)

γ. Κοκκώδης στιβάδα
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Αποτελείται από έναν έως τέσσερις στίχους κυττάρων σε σχήμα ρόμβου. Λείπει,
όπως και η κερατίνη από τους φυσιολογικούς βλεννογόνους. (Ηλίου, 2001)

δ. Μαλπιγιανή ή βλεννώδης στιβάδα ή στιβάδα των ακανθωτών κυττάρων.

Αποτελείται από έξι έως δεκαπέντε στίχους κυττάρων και αποτελεί την
παχύτερη στιβάδα. Μεταξύ των κυττάρων της μαλπιγιανής στιβάδας υπάρχουν
κενά διαστήματα, οι μεσοκυττάριοι χώροι μέσα στους οποίους κυκλοφορεί η
λέμφος. Τα κύτταρα της μαλπιγιανής στιβάδας συνδέονται μεταξύ τους με τις
μεσοκυττάριες γέφυρες. (Ηλίου, 2001)

ε. Μητρική ή βασική ή βλαστική στιβάδα

Είναι η κατώτερη στιβάδα της επιδερμίδας. Αποτελείται από ένα στίχο
κυττάρων κυλινδρικών ή κυβοειδών. Μεταξύ των κυττάρων της βασικής
στιβάδας, υπάρχουν πολυγωνικά κύτταρα που ονομάζονται κύτταρα του
Masson. Τα κύτταρα αυτά, είναι μελανινοκύτταρα που παράγουν μελανίνη. Ο
αριθμός των μελανινοκυττάρων, καθορίζει μέχρι σε ένα βαθμό το χρώμα της
επιδερμίδας.  (Ηλίου, 2001)

1.3 Το χόριο

Βρίσκεται ανάμεσα στην επιδερμίδα και στο υπόδερμα και αποτελεί το
στήριγμα της επιδερμίδας. Διαιρείται σε δύο στιβάδες: Το επί πολλής ή θηλώδες
στρώμα και το εν τω βάθει ιδίως δέρμα ή δικτυωτή στιβάδα. Το χόριο αποτελείται
από κύτταρα, ίνες, βασική ουσία, νεύρα και αγγεία.
(Ηλίου, 2001)

1.4 Η υποδερμίδα

Με την υποδερμίδα γίνεται η σύνδεση του δέρματος με τα υποκείμενα, από
αυτήν όργανα, μύες, απονευρώσεις. Αποτελείται από δίκτυο συνδετικού ιστού, που
αποτελείται από κολλαγόνο, ελαστικές ίνες και λιπώδη κύτταρα. Μέσα από την
υποδερμίδα διέρχονται τα αγγεία και τα νεύρα του δέρματος. Επίσης μέσα της
βρίσκονται νευρικές απολήξεις, ιδρωτοποιοί αδένες, τριχοσμηγματικοί θύλακες. Το
πάχος της υποδερμίδας κυμαίνεται από δύο έως τριάντα χιλιοστά. (Ηλίου, 2001)
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2: ΑΔΕΝΕΣ ΤΟΥ ΔΕΡΜΑΤΟΣ

Το δέρμα είναι εφοδιασμένο με διάφορους αδένες:

2.1 Οι σμηγματογόνοι αδένες

Οι σμηγματογόνοι αδένες βρίσκονται σε όλο το δέρμα εκτός από τις παλάμες
και τα πέλματα, υπάρχουν στη βάλανο του πέους, τα αιδοιακά χείλη, στον
πρόδρομο της μύτης, του βλεννογόνου των παρειών και στο ερυθρό των χειλιών.
Βρίσκονται μέσα στο χόριο. Είναι ολοκρινείς με αδενικό σώμα και εκφορητικό
πόρο που αδειάζει το σμήγμα γύρω από την τρίχα και την επιφάνεια του δέρματος
με τη βοήθεια του ορθωτήρα μυός της τρίχας. Είναι πολυάριθμοι. Έχει υπολογισθεί
ότι στο μέτωπο υπάρχουν 850 περίπου ανά τετραγωνικό εκατοστό. (Ηλίου,2001)

Το σμήγμα που εκκρίνουν οι αδένες αυτοί υπολογίζεται σε 1-2 gr την ημέρα
και είναι που αυτό φυσιολογικά λιπαίνει την επιδερμίδα. Περιέχει χοληστερόλη,
εστέρες χοληστερόλης, εστέρες κεριού, ελεύθερα λιπαρά οξέα και σκουαλένιο. Η
παραγωγή του γίνεται στη βασική στιβάδα του αδένα και εξαρτάται από την ηλικία
και τους ενδοκρινείς  αδένες. Μεγάλο ρόλο στην αυξημένη έκκρισή του παίζουν
και τα ανδρογόνα. Έτσι έχει αποδειχθεί ότι 5mg μεθυλτεστοστερόνης την ημέρα
από το στόμα αυξάνει την έκκριση του σμήγματος για μία έως τρεις εβδομάδες
μετά την χορήγηση. Τα λιπαρά οξέα που περιέχονται στο σμήγμα χρειάζονται δύο
έως τρεις εβδομάδες για να φθάσουν από την βασική στιβάδα στον εκφορητικό
πόρο και τέσσερις περίπου εβδομάδες στην επιφάνεια του δέρματος για τη
φυσιολογική της λίπανση. (Ηλίου,2001)

Αποτελείται ανατομικά από:

α. το αδενικό σώμα μέσα στο οποίο υπάρχουν πολλοί στίχοι αδενικών κυττάρων.
Τα κύτταρα αυτά γεμίζουν λίπος και όλο το κύτταρο μεταβάλλεται σε σμήγμα.

β. εκφορητικό πόρο. Είναι φαρδύς και βραχύς και εκβάλει στο θυλάκιο της τρίχας.
Δια μέσω του εκφορητικού πόρου διοχετεύεται το σμήγμα στην επιφάνεια του
δέρματος. (Ηλίου,2001)

2.2 Ιδρωτοποιοί αδένες

Οι ιδρωτοποιοί αδένες βρίσκονται σε ολόκληρη την  επιφάνεια του σώματος
εκτός από το δέρμα των φρυδιών της έσω επιφάνειας του πτερυγίου του αυτιού, της
βαλάνου του πέους, του έσω πετάλου της ακροποσθίας και των μικρών χειλέων του
αιδοίου. Ο αριθμός κυμαίνεται από δύο έως τρεισήμισι εκατομμύρια. Είναι δύο
ειδών:
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α. Οι εκκριτικοί ή εκκρινείς με όψη σκωληκοειδή συνεστραμμένη.
Είναι μικροί σε μέγεθος και διαφορετικοί από άτομο σε άτομο. Διακρίνονται στο
καθένα δύο μοίρες, το σπείραμα ή η εκκριτική μοίρα και ο εκφορητικός πόρος.
(Ηλίου, 2001)

β. Οι απεκκριτικοί ή αποκκρινείς είναι λιγότεροι αλλά ογκωδέστεροι.
Αναπτύσσονται στην ήβη εκβάλουν στον τριχοσμηγματικό θύλακο ή γύρω από το
στόμιό του και έχουν σχέση με τη γεννητική λειτουργία. Εντοπίζονται κυρίως στις
μασχάλες, τη θηλή των μαστών και την γεννητικοπερινεική χώρα.

Οι ιδρωτοποιοί αδένες παρουσιάζουν ιδιαίτερο ενδιαφέρον αφού το προϊόν της
εκκρίσεώς τους, ο ιδρώτας αποτελεί αντιαισθητικό παράγοντα. Ο ιδρώτας αποτελεί
το προϊόν εκκρίσεως των εκκρινών αδένων. Σε ηρεμία αποβάλλονται εξακόσια έως
εφτακόσια γραμμάρια την ημέρα περίπου. (Ηλίου, 2001)
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3: Η ΑΚΜΗ ΩΣ ΠΑΘΗΣΗ ΤΩΝ ΣΜΗΓΜΑΤΟ-
ΓΟΝΩΝ, ΙΔΡΩΤΟΠΟΙΩΝ ΚΑΙ ΑΠΟΚΡΙΝΩΝ ΑΔΕΝΩΝ

Εικόνα 1: μορφές ακμής - Πηγή :
http://www.google.gr/search?q=akmh&hl=el&tbo=u&tbm=isch&source=univ&sa=
X&ei=SPDKUI7QOueG0AWCzIHACA&ved=0CEgQsAQ&biw=1024&bih=673

3.1 Ακμή και παράγοντες που την επηρεάζουν

Η κοινή ακμή είναι μια φλεγμονή των τριχοσμηγματογόνων μονάδων
συγκεκριμένων περιοχών του σώματος (πρόσωπο και κορμός). Παρατηρείται
συχνότερα κατά την εφηβεία και εκδηλώνεται με φαγέσωρες (φαγεσωρική ακμή),
βλατιδοφλύκταινες (βλατιδοφλυκταινώδης ακμή) ή οζίδια και κύστεις (οζώδης και
κυστική ακμή και συρρέουσα ακμή). Σχηματισμός ουλών ατροφικών (υπό μορφή
βοθρίων ή εντυπωμάτων) ή υπερτροφικών, μπορεί να ακολουθήσει όλους τους
τύπους ακμής, κυρίως όμως την οζώδη και κυστική ή την συρρέουσα ακμή. Η
βαριά ακμή χαρακτηρίζεται από ένα ή περισσότερα από τα παρακάτω: επίμονα ή
υποτροπιάζοντα φλεγμονώδη οζίδια, εκτεταμένες βλατιδοφλυκταινώδεις βλάβες,
σχηματισμό ουλών και/ή παρουσία συριγγίων. (Fitzpatrick & Johnson & Wolff,
2002)

Η ακμή, όπως και η ροδόχρους ακμή, θεωρούνται δύο κοινά νοσήματα τα
οποία εντοπίζονται κυρίως στο πρόσωπο. Στη συνέχεια θα συζητηθούν τα
αποτελέσματα της λανθασμένης θεραπείας τους με τοπικά στεροειδή. Δύο άλλες
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παθήσεις που συγχέονται με την ακμή είναι, η τραυματική ακμή των νεαρών
γυναικών η οποία θεωρείται αυτοπροκαλούμενη κατάσταση και η αθροιστική
ακμή, που είναι μια κοκκιωματώδης κατάσταση. (Duvivier & Mckee, 1995)

3.2 Ορισμός της ακμής

Εικόνα 2: θύλακας της τρίχας - πηγή: http://www.aknicare.gr/akmi/

Πρόκειται για ένα χρόνιο νόσημα της τριχοσμηγματογόνου μονάδας το οποίο
χαρακτηρίζεται κλινικά από εμφάνιση στο πρόσωπο και στον κορμό ενός
πολύμορφου εξανθήματος, σε συνδυασμό με έντονη λιπαρότητα του δέρματος.
(Duvivier & Mckee, 1995)

Η κοινή ή νεανική ή πολύμορφος ακμή είναι χρόνια, φλεγμονώδης,
αυτοϊάσιμος πολυπαραγοντιακή νόσος της εφηβικής ηλικίας, χαρακτηριζόμενη
κλινικώς από πολύμορφες βλάβες των τριχοσμηγματικών θυλάκων, κυρίως του
προσώπου, αλλά και των ώμων και του άνω τμήματος του κορμού. (Ηλίου, 2001)

3.3 Αιτιολογία-Παθογένεια

Η κοινή ακμή είναι πολύ συχνή δερματοπάθεια, παρατηρούμενη στο τριάντα
με πενήντα τοις εκατό των εφήβων της λευκής φυλής. Ενδιαφέρει και τα δύο φύλα
συχνότερα όμως τον άνδρα παρά τη γυναίκα. Εμφανίζεται κατά την έναρξη της
εφηβικής ηλικίας ή και πριν από αυτήν και εξελίσσεται με εξάρσεις και υφέσεις,
συνήθως στους άνδρες μέχρι την ηλικία των εικοσιπέντε ετών, με μέγιστη
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συχνότητα κατά το δέκατο όγδοο έτος, στις γυναίκες μέχρι την ηλικία των τριάντα
ετών, με μέγιστη συχνότητα κατά το δέκατο έκτο έτος. Οι βαριές μορφές
ανέρχονται στο τρία τοις εκατό περίπου του γενικού πληθυσμού των εφήβων.
(Κανιτάκης, 1978)

Μαζί με τις μυρμηκιές, η ακμή θεωρείται η πιο συχνή αιτία επίσκεψης σε
δερματολόγο. Η νόσος προκαλείται από υπερδραστηριότητα του σμηγματογόνου
αδένα και απόφραξη του πόρου του. Ο αδένας ευρίσκεται υπό τον έλεγχο των
ανδρογόνων και παράγει σμήγμα το οποίο είναι ένα μίγμα λιπιδίων. Αυτά τα
λιπίδια, μετά από επίδραση μικροοργανισμών μέσα στον αδένα, μπορούν να
μετατραπούν σε φαγεσωρογόνα και ερεθιστικά ελεύθερα λιπαρά οξέα. (Duvivier &
Mckee, 1995)

Η ακμή προκύπτει από μια διαταραχή της κερατινοποίησης των θυλάκων των
τριχών, κατά την οποία το κερατινώδες υλικό γίνεται πυκνότερο και αποφράσσει
την έκκριση σμήγματος. Οι βλάβες της ακμής( φαγέσωρες) είναι αποτέλεσμα αυτής
της ανώμαλης κερατινοποίησης, καθώς και μιας πολύπλοκης αλληλεπίδρασης
μεταξύ ορμονών(ανδρογόνα) και μικροβίων στις τριχοσμηγματογόνες μονάδες
ατόμων με κατάλληλο γενετικό υπόστρωμα. Τα ανδρογόνα (τα οποία σημειωτέον
είναι ποσοτικά και ποιοτικά φυσιολογικά) διεγείρουν τους σμηγματογόνους αδένες
ώστε να παράγουν μεγαλύτερα ποσά σμήγματος. Τα βακτηρίδια περιέχουν λιπάσες
που μετατρέπουν τα λιπίδια σε ελεύθερα λιπαρά οξέα. Τόσο το σμήγμα όσο και τα
λιπαρά οξέα, προκαλούν άσηπτη φλεγμονή του τριχοσμηγματογόνου θυλάκου, που
έχει ως συνέπεια την υπερκερατινοποίηση της εσωτερικής επένδυσης του θυλάκου
με επακόλουθη απόφραξη λόγω σχηματισμού βύσματος. Ο διατεταμένος θυλακικός
αυλός περιέχει συμπυκνωμένη κερατίνη και λιπιδικά υπολείμματα (κλειστός
φαγέσωρας). Όταν ο θύλακας διατηρεί πύλη εξόδου στην επιφάνεια του δέρματος,
η ημιστερεή μάζα προβάλλει, σχηματίζοντας ένα βύσμα (ανοικτός φαγέσωρας). Τα
διατεταμένα θυλακικά τοιχώματα μπορεί να ραγούν και το περιεχόμενο (σμήγμα,
λιπίδια, λιπαρά οξέα, κερατίνη κτλ) μπορεί να διαρρεύσει στο χόριο προκαλώντας
αντίδραση ξένου σώματος (βλατίδα, φλύκταινα, οζίδιο). Η ρήξη και η επακόλουθη
έντονη φλεγμονή οδηγεί στο σχηματισμό ουλών.
(Fitzpatrick & Johnson & Wolff, 2002)

3.4 Παράγοντες που επηρεάζουν την ακμή

3.4.1 Κλιματολογικές συνθήκες.

Σε άτομα με προδιάθεση για εμφάνιση ακμής, η νόσος συχνά επιδεινώνεται
σε θερμές, υγρές και κυρίως τροπικές κλιματολογικές συνθήκες. Αυτό το πρόβλημα
το αντιμετώπισαν οι Βρετανοί στρατιώτες στην Άπω Ανατολή στη διάρκεια του Β΄
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Παγκοσμίου πολέμου όπως και οι Αμερικανοί στον πόλεμο του Βιετνάμ. Είναι
πολύ δύσκολη η θεραπευτική αντιμετώπιση αυτών των καταστάσεων, ειδικά όταν ο
ασθενής δεν μπορεί να απομακρυνθεί από την περιοχή που επικρατούν οι
συγκεκριμένες κλιματολογικές συνθήκες. Πάντως η χορήγηση 13-cis-ρετινοϊκού
οξέος βοηθά αρκετά. Μία παραλλαγή αυτής της μορφής ακμής είναι η ακμή της
Μαγιόρκα που χαρακτηρίζεται από την εμφάνιση μικρών θυλακικών βλατίδων, οι
οποίες εντοπίζονται κυρίως στο άνω τμήμα του κορμού και παρουσιάζονται στη
διάρκεια διακοπών σε περιοχές με μεγάλη ηλιοφάνεια. Πιθανότατα πρόκειται για
αποκλεισμό των θυλάκων λόγω υπερύγρανσης της επιδερμίδας που προκαλείται
από υπερβολική χρήση αντηλιακών λαδιών. (Duvivier & Mckee, 1995)

3.4.2 Φάρμακα που εφαρμόζονται τοπικά.

Σκευάσματα ποικίλης σύνθεσης που εφαρμόζονται τοπικά, είναι δυνατόν να
επιδεινώσουν το ακμοειδές εξάνθημα. Έχει διαπιστωθεί μία κατάσταση στους
νέγρους που προκαλείται από την τοπική εφαρμογή κάποιου λαδιού στα άκρα, το
οποίο προκαλεί την εμφάνιση ενός φλυκταινώδους και στη συνέχεια ατροφικού
εξανθήματος, που είναι γνωστό σαν φλυκταινώδης και ατροφική δερματίτιδα των
άκρων. Σε περιπτώσεις εφαρμογής κοσμητικών ουσιών στο τριχωτό της κεφαλής
(μπριγιαντίνη, αλοιφές), όταν αυτές επεκταθούν προς το μέτωπο, προκαλούν την
απόφραξη των τριχοσμηγματογόνων πόρων με αποτέλεσμα την εμφάνιση
φαγεσώρων και ακμοειδών βλαβών. (Duvivier & Mckee, 1995)

3.4.3 Συνθήκες αποκλεισμού του δέρματος.

Μετά από διαφοροποιήσεις στο μικροπεριβάλλον του δέρματος είναι δυνατόν
να προκληθούν ακμοειδείς βλάβες. Έτσι τα στενής εφαρμογής ενδύματα
δημιουργούν συνθήκες αποκλεισμού των τριχοσμηγματογόνων πόρων, με συνέπεια
άτομα που φορούν παραδείγματος χάρη στενά τζινς να εμφανίζουν ακμοειδές
εξάνθημα στους γλουτούς και στους μηρούς. Επιπρόσθετα η παρατεταμένη
παραμονή σε καθίσματα από πλαστικό υλικό οδηγεί σε έντονη εφίδρωση και
υπερύγρανση του δέρματος, με αποτέλεσμα θυλακική απόφραξη και πρόκληση
βλαβών ακμής. (Duvivier & Mckee, 1995)

3.4.4 Βιομηχανικές αιτίες.

Οι βιομηχανικοί εργάτες εμφανίζουν ακμοειδείς βλάβες, όταν εκτίθενται σε
αλογονομένους υδρογονάνθρακες(χλωρακμή). Ένα τέτοιο παράδειγμα αποτελεί
αυτό του ατυχήματος του Seveso στα 1976, όταν μετά από διαρροή 2,3,7,8-
τετραχλωροντιμπενζοδιοξίνης(TCDD), εμφανίστηκε στο δέρμα των
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προσβεβλημένων ατόμων ένα οξύ ερύθημα, μετά το οποίο ακολούθησε ένα –δύο
μήνες αργότερα ένα σοβαρό εξάνθημα ακμής που διήρκεσε πάνω από δεκαοκτώ
μήνες.
Στην Taiwan έχει περιγραφεί η εμφάνιση χλωρακμής με επιδημική μορφή σε άτομα
που κατανάλωσαν ρύζι που είχε παρασκευαστεί με λάδι μολυσμένο με
polychlorinated biphenyls. Μετά από μία δεκαετία απ’αυτό το γεγονός, νεογνά που
γεννήθηκαν από γονείς που είχαν προσβληθεί τότε, παρουσίασαν ακμή σε
συνδυασμό με ανωμαλίες των οδόντων, των ούλων και των ονύχων. (Duvivier &
Mckee, 1995)

3.4.5 Φάρμακα.

Τα αλογόνα μπορούν να προκαλέσουν εξάνθημα ακμής όταν
χρησιμοποιούνται θεραπευτικά ή διαγνωστικά. Έτσι ιωδιούχες ουσίες που
περιέχονται στα αντιβηχικά σκευάσματα, στα ακτινολογικά υλικά και στα φάρμακα
που χρησιμοποιούνται στη θεραπεία θυρεοειδικών παθήσεων ή βρωμιούχες ουσίες
που χορηγούνται σπάνια σήμερα προκαλούν βλάβες ακμής. Επίσης, η
phenobarbitone, η Troxidone και η ισονιαζίδη συντελούν στην πρόκληση ακμής. Η
συστηματική χορήγηση στεροειδών προκαλεί ένα μάλλον χαρακτηριστικό
ακμοειδές εξάνθημα που εντοπίζεται στον κορμό, στους ώμους και στους
βραχίονες αποτελούμενο κυρίως από βλάβες φλυκταινώδους τύπου. (Duvivier &
Mckee, 1995)
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4: ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΠΟΥ ΕΠΗΡΕΑΖΟΥΝ ΤΗΝ
ΑΚΜΗ

Η αιτιολογία και η παθογένεια της κοινής ακμής έχουν σχέση με πολλούς
παράγοντες εκ των οποίων οι σπουδαιότεροι είναι οι εξής:

4.1 Κληρονομικότητα.

Η κληρονομική επιβάρυνση στην ακμή συνάγεται από τη μελέτη της
φυλετικής συχνότητας, την υψηλή συχνότητα συνυπάρξεως σε μονοωογενή δίδυμα
και την διαφορετική συχνότητα ακμής σε γονείς πασχόντων και μη πασχόντων από
αυτήν (45.3% έναντι 7,6%-Η. Götz και συν., 1974). Η κληρονομική επιβάρυνση
έχει σχέση όχι μόνο με την εμφάνιση της ακμής, αλλά και με την κλινική μορφή,
την εντόπιση και τη διάρκειά της (F. J. Ebling και Α. Rook, 1979). (Κανιτάκης,
1978)

4.2 Διαταραχές της κερατινοποιήσεως.

Αυτές αποτελούν την πρωτογενή αλλοίωση και εντοπίζονται στο ύψος της
κατώτερης μοίρας της εισόδου του τριχοσμηγματογόνου θυλάκου, κοντά στον
εκφορητικό πόρο του τριχοσμηγματογόνου αδένα. Στη θέση αυτή μέσω του
ηλεκτρονικού μικροσκοπίου βρίσκονται: παχύτερη κερατίνη ουσία, αυξημένα τα
ογκώδη (παθολογικά) και ελαττωμένα τα φυλλώδη (φυσιολογικά) κοκκία της
κερατουαλίνης ως και ταχεία ωρίμανση των κυττάρων της επιδερμίδας.
(Κανιτάκης, 1978)

4.3 Σμηγματόρροια.

Η κοινή ακμή αναπτύσσεται σε σμηγματορροϊκό  έδαφος, η σοβαρότητά της
είναι πολλές φορές ανάλογη προς τη σοβαρότητα της σμηγματόρροιας. Η επίπτωση
της σμηγματόρροιας στην ακμή συνάγεται και από τα εξής: Η ακμή εμφανίζεται
στην περίοδο αναπτύξεως και υπερλειτουργίας των σμηγματογόνων αδένων
(εφηβική ηλικία). Η ακμή αναστέλλεται με τα ίδια μέσα, με  τα οποία αναστέλλεται
και η λειτουργία των σμηγματογόνων αδένων (οιστρογόνα,
Ακτίνες Rontgen). To σμήγμα που μένει μέσα στο δέρμα προκαλεί φλεγμονή. Αυτή
προκαλείται από τα ελεύθερα λιπαρά οξέα (C8 –C16 ) και όχι από τα ουδέτερα
τριγλυκερίδια. Η ποιότητα του σμήγματος υπεισέρχεται, πιθανώς, ομοίως στην
παθογένεια της ακμής. Αυτό έχει ελαττωμένη περιεκτικότητα στο λινολεϊκό οξύ,
είναι γνωστό ότι η υπερκεράτωση (μέσα στην είσοδο του τριχικού θύλακα)
αποτελεί επί μέρους εκδήλωση του συνδρόμου από την ανεπάρκεια των
απαραίτητων ακόρεστων λιπαρών οξέων. (Κανιτάκης, 1978)
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4.4 Μικροβιακοί παράγοντες.

Στους τριχοσμηματικούς θυλάκους νέων ατόμων πασχόντων από κοινή ακμή, ιδίως
βλατιδώδη και φλυκταινώδη, ανευρίσκεται σε μεγάλη ποσότητα, το αναερόβιο
πλειομορφικό διφθεροειδές προπιονικό βακτηρίδιο της ακμής (propionibacterium
acnes, τύπος I, I), που ονομαζόταν μέχρι προ ολίγου κορυνοβακτηρίδιο της ακμής
(corynobacterium acnes) ως και το προπιονικό βακτηρίδιο το κοκκώδες
(propionibacterium gramulosum). Ο παρατηρούμενος υπό τη λυχνία του wood
ερυθροκίτρινος φθορισμός των φαγεσώρων της κοινής ακμής, οφείλεται στις
πορφυρίνες, οι οποίες παράγονται από το βακτηρίδιο αυτό. (Κανιτάκης, 1978)
Έχει αποδειχθεί και πειραματικώς, ότι οι δύο αυτές μορφές του προπιονικού
βακτηριδίου της ακμής, μέσω της παραγόμενης υπό αυτών λιπάσης, προκαλούν
διάσπαση των τριγλυκεριδίων του σμήγματος και παραγωγή ελεύθερων λιπαρών
οξέων, τα οποία προκαλούν άσηπτη φλεγμονή των τριχοσμηγματικών θυλάκων και
της γύρω περιοχής, συνήθη κλινική εκδήλωση της κοινής ακμής. Το προπιονικό
βακτηρίδιο, εκτός από τη λιπάση, παράγει και άλλα ένζυμα (πρωτεάση,
υαλουροδινάση), των οποίων η συμμετοχή στο παθογενετικό μηχανισμό της ακμής
δεν έχει ακόμα εξακριβωθεί. Τελευταίως οι L. Hellegreen και J. Vincent (1978,
1980) έχουν ανεύρει ουσίες όμοιες με την προσταγλαδίνη Ε, οι οποίες εισάγουν
πιθανώς, την φλεγμονή, η οποί α διατηρείται και επιδεινώνεται στη συνέχεια με
διάφορες ανοσολογικές αντιδράσεις μεταξύ των αντισωμάτων που κυκλοφορούν
και των πολυσακχαριδικών αντιγόνων του προπιονικού βακτηριδίου. (Κανιτάκης,
1978)
Στους τριχοσμηγματικούς θύλακες που πάσχουν από ακμή ή και υγειών ατόμων
ανευρίσκονται επιπλέον, από επιπολής λαμβανομένου υλικού: λίγοι μη λοιμογόνοι
μικρόκοκκοι με αρνητική δοκιμασία πηκτάσης (staphylococcus epidermidis) και
ενίοτε μικρόκοκκοι με θετική δοκιμασία πηκτάσης (staphylococcus aureus), οι
οποίοι δεν συμμετέχουν στην παθογένεια της ακμής, αλλά αποτελούν επιμόλυνση
των βλαβών της, όπως και ο σακχαρομύκης πιτυρόσπορο το ωοειδές (pityrosporum
ovale), το οποίο πολλοί συγγραφείς ταυτίζουν με την malassezia furtur, αιτία της
ποικιλοχρόου πιτυριάσεως. (Κανιτάκης, 1978)

4.5 Ορμονικοί παράγοντες.

Σύμφωνα με πρόσφατες ακόμα απόψεις η κοινή ακμή οφείλεται στη διαταραχή της
σχέσεως ανδρογόνων- οιστρογόνων του πλάσματος, με αύξηση του πηλίκου των
τιμών που ανευρίσκονται στην κάθε μία περίπτωση. Η πραγματικότητα φαίνεται
ότι δεν είναι τόσο απλή. Σύμφωνα με νεότερες και ακριβέστερες μεθόδους έχουν
ερευνηθεί τα ανδρογόνα, τα οιστρογόνα και τα παράγωγά τους όπως επίσης και οι
ρυθμιστικές ορμόνες της υποφύσεως σε άτομα που πάσχουν από κοινή ακμή και
έχουν ανευρεθεί διαταραχές, που η ακριβή ερμηνεία τους στο προσεχές μέλλον θα
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συμβάλει στη διαλεύκανση της παθογένειας της ακμής και στην καλύτερη
θεραπευτική αντιμετώπισή της. (Κανιτάκης, 1978)
Προς το παρόν είναι δυνατόν να θεωρηθεί βέβαιο ότι η παθογένεια της κοινής
ακμής έχει στενή σχέση με τις ανδρογόνες ορμόνες και ιδιαίτερα στους μεν άνδρες
με την τεστοστερόνη, στις δε γυναίκες με την ανδροστενεδιόνη. Και οι δύο
ανάγονται στο δέρμα στην διυδροτεστοστερόνη (δύο έως είκοσι φορές περισσότερο
στους πάσχοντες από κοινή ακμή παρά στους υγιείς), η οποία ενώνεται, εφόσον
υπάρχει γενετική προδιάθεση, με ειδικές πρωτεΐνες-υποδοχείς των κυττάρων-
στόχων στο επίπεδο των τριχοσμηγματικών θυλάκων και επηρεάζει τελικά τη
λειτουργία του πυρήνα των κυττάρων. (Κανιτάκης, 1978)

4.6 Ψυχολογικοί παράγοντες.

Δεν έχει εξακριβωθεί πειραματικά η σχέση του ψυχολογικού παράγοντα με την
παθογένεια της ακμής. Είναι όμως βέβαιο ότι η ψυχολογική υπερένταση και το
άγχος επιδεινώνουν την υπάρχουσα ακμή. Αυτό έχει διαπιστωθεί επανειλημμένα σε
μαθητές και φοιτητές στους οποίους η ακμή επιδεινώνεται κατά την περίοδο των
εξετάσεων. (Κανιτάκης, 1978)

4.7 Κλιματικοί παράγοντες.

Στα εύκρατα κλίματα η ακμή επιδεινώνεται συνήθως κατά τους ψυχρούς μήνες του
χειμώνα, ενώ βελτιώνεται κατά τους θερινούς μήνες, λόγω της
ηλιοφάνειας(υπεριώδης ακτινοβολία). Στα θερμά κλίματα η ακμή επιδεινώνεται
κατά τις υγρές και θερμές περιόδους του έτους. (Κανιτάκης, 1978)

4.8 Διατροφή.

Δεν έχει εξακριβωθεί πλήρως η σχέση της διατροφής με την παθογένεια της ακμής.
Παρ’όλα αυτά πολλοί συγγραφείς παραδέχονται ότι η σοκολάτα, οι ξηροί καρποί
και τα καρυκεύματα επιδεινώνουν την ακμή. Όπως επίσης η μεγάλη χρήση
υδατανθράκων γιατί αυξάνουν την παραγωγή του σμήγματος. (Κανιτάκης, 1978)

4.9 Φαρμακικοί ή χημικοί παράγοντες.

Φάρμακα που λαμβάνονται εσωτερικά και χημικές ουσίες που έρχονται σε επαφή
με το δέρμα εξωτερικά είναι δυνατόν όχι μόνο να προκαλέσουν ειδική ακμή, αλλά
να επιδεινώσουν την υπάρχουσα κοινή ακμή. Μεταξύ τέτοιων φαρμάκων
περιλαμβάνονται τα ανδρογόνα, τα αναβολικά σκευάσματα, οι γοναδοτροπίνες, τα
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κορτικοστεροειδή, τα ιωδιούχα, τα βρωμιούχα κ.α. Μεταξύ των χημικών ουσιών
περιλαμβάνονται τα ορυκτέλαια, οι κοινές μπριγιαντίνες κ.α. (Κανιτάκης, 1978)
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5: ΤΙ ΕΠΙΔΕΙΝΩΝΕΙ ΤΗΝ ΑΚΜΗ

- Ορισμένοι φυσιολογικοί παράγοντες μπορεί να επιδεινώσουν την ακμή.
- Μια έξαρση της ακμής πριν από την περίοδο δεν είναι σπάνια.
- Η κύηση δεν έχει σταθερή επίδραση : άλλοτε την επιδεινώνει και άλλοτε την
βελτιώνει.
- Ο ήλιος το καλοκαίρι συνήθως κάνει καλό.
- Η δίαιτα δεν παίζει ρόλο στην ακμή. Παλαιότερες δοξασίες, για την βλαβερή
επίδραση της σοκολάτας , σήμερα δεν γίνονται αποδεκτές.
- Η προσωπική υγιεινή του προσώπου (καθαριότητα) δεν παίζει ιδιαίτερο ρόλο
στην βαρύτητα της ακμής.
- Σε μεγαλύτερες γυναίκες που χρησιμοποιούν καλλυντικά που είναι λιπαρά, η
ακμή επιδεινώνεται και συνήθως παίρνει την μορφή με τα άσπρα σπυράκια. Ακμή
μπορούν να προκαλέσουν και οι αντηλιακές κρέμες λόγω της περιεκτικότητάς τους
σε πολλά φίλτρα που τις κάνουν λιπαρές. Το μακιγιάζ όταν συνεχίζεται για μεγάλο
χρονικό διάστημα παίζει επίσης αρνητικό ρόλο.
- Μερικά φάρμακα μπορεί να επιδεινώσουν την ακμή.
- Το επάγγελμα μερικές φορές παίζει κάποιο ρόλο, παραδείγματος χάρη εργασία σε
υγρό και θερμό περιβάλλον όπως η τροφοδοσία , κουζίνα ή πλυντήριο.
- Τα αντισυλληπτικά δεν επιδρούν στην ακμή. Σε μεγαλύτερες γυναίκες και όταν
όλες οι άλλες θεραπείες αποτύχουν, καλά αποτελέσματα δίνει ο συνδυασμός
αντισυλληπτικού και αντιανδρογόνου.
- Δεν υπάρχει καμία ένδειξη ότι η σεξουαλική πράξη βελτιώνει την ακμή.

- Τα νεύρα και το άγχος, δεν παίζουν ιδιαίτερο ρόλο στην εφηβική ακμή, μπορεί
όμως να προκαλούν ακμή σε μεγαλύτερες αγχώδεις γυναίκες και τότε τα σπυράκια
εντοπίζονται κυρίως γύρω από το στόμα.
- Ακμή επίσης μπορεί να εμφανιστεί σε γυναίκες με το σύνδρομο των
πολυκυστικών ωοθηκών.

www.cverros.gr

5.1 Επιδημιολογία

Ηλικία: Εφηβεία δέκα έως δεκαεφτά ετών στα κορίτσια, δεκατεσσάρων έως
δεκαεννέα ετών στα αγόρια. Μπορεί, όμως να πρωτοπαρουσιαστεί και σε ηλικία
εικοσιπέντε ετών ή μεγαλύτερη.

Φύλο: Βαρύτερη στους άρρενες.

Φυλή: Χαμηλότερη επίπτωση στους Ασιάτες και στους μαύρους. Είναι σπάνια
στην Κίνα.
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Επάγγελμα: Επαγγελματική έκθεση σε ακνεογόνα ορυκτέλαια, διοξίνη και άλλες
χημικές ουσίες.

Φάρμακα: Το λίθιο, η υδαντοίνη, τοπικά και συστηματικά γλυκοκορτικοειδή, τα
αντισυλληπτικά δισκία και τα ανδρογόνα μπορεί να προκαλέσουν παρόξυνση.

Γενετικοί παράγοντες: Οι περισσότεροι ασθενείς με κυστική ακμή έχουν έναν ή και
τους δύο γονείς με ιστορικό σοβαρής ακμής. Κληρονομικότητα πολυπαραγοντιακή.
Η βαριά ακμή συνδέεται με το σύνδρομο ΧΥΥ.

Άλλοι παράγοντες: Ενδοκρινικοί παράγοντες. Το συγκινησιακό στρες μπορεί να
προκαλέσει επιδείνωση. Οι κλειστές συνθήκες και η εφαρμογή πίεσης στο δέρμα
κατά την στήριξη του προσώπου με τα χέρια ή κατά την τηλεφωνική συνομιλία,
είναι πολύ σημαντικοί και συχνά μη αναγνωριζόμενοι επιβαρυντικοί παράγοντες
(μηχανική ακμή). Η ακμή δεν προκαλείται από την κατανάλωση σοκολάτας ή
λιπαρών τροφών ή, στην πραγματικότητα, από οποιοδήποτε είδος τροφής.
(Fitzpatrick & Johnson & Wolff, 2002)

5.2 Ιστορικό

Διάρκεια των βλαβών: Εβδομάδες έως μήνες.
Εποχή: Συχνά επιδεινώνεται κατά το φθινόπωρο και το χειμώνα.
Συμπτώματα: Πόνος στις βλάβες (ιδίως στην οζώδη και κυστική μορφή).
(Fitzpatrick & Johnson & Wolff, 2002)

Σμηγματογόνος αδένας:

Οι σμηγματογόνοι αδένες ευρίσκονται παντού στο δέρμα, εκτός από την
περιοχή των παλαμών και των πελμάτων και ελέγχονται από τα ανδρογόνα. Μέχρι
την εφηβεία δεν παράγουν έκκριμα, εκτός από κάποια περιστασιακή
δραστηριότητα που εμφανίζουν στη διάρκεια της παιδικής ηλικίας, η οποία πιθανόν
προκαλείται από επινεφριδιακό ερεθισμό. Οι αδένες έχουν μεγαλύτερο μέγεθος στο
τριχωτό της κεφαλής, στο πρόσωπο, στο λαιμό και στον κορμό όπου και
εντοπίζονται καθώς βρίσκονται σε στενή σχέση με τους θυλάκους των τριχών, με
τους οποίους έχουν κοινή οδό εξόδου προς το δέρμα που ονομάζεται
τριχοσμηγματογόνος πόρος. Οι σμηγματογόνοι όμως αδένες μπορεί να
εμφανίζονται και μόνοι τους, όπως για παράδειγμα ο Μεϊβομιανός αδένας στο
βλέφαρο. Σε πολλά άτομα είναι ορατοί στα χείλη και στο στοματικό βλεννογόνο
όπου και παίρνουν την ονομασία στίγματα . Αυτοί οι αδένες είναι απαραίτητοι στα
ζώα γιατί καθιστούν αδιάβροχο το τρίχωμά τους και ίσως να συνέβαινε το ίδιο και
στον άνθρωπο, αλλά στα πλαίσια της διαδικασίας εξέλιξης έχουν πλέον μετατραπεί
σε σχεδόν άχρηστο εξάρτημα, όπως η σκωληκοειδής απόφυση. Έτσι είναι σίγουρο
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ότι τα παιδιά αισθάνονται πολύ καλύτερα χωρίς δραστήριους σμηγματογόνους
αδένες. (Duvivier & Mckee, 1995)

Σμήγμα:

Η έκκριση του σμήγματος χωρίς αμφιβολία επιδεινώνει την ακμή. Παράλληλα
θεωρείται σωστή η άποψη ότι όσο σοβαρότερη είναι η μορφή της ακμής, τόσο
μεγαλύτερη είναι η παραγωγή σμήγματος. Πάντως η ακμή δεν συγκαταλέγεται στα
κύρια κλινικά συμπτώματα γνωστών παθολογικών καταστάσεων που
χαρακτηρίζονται από υπερλιπαρότητα, όπως είναι η ακρομεγαλία (όπου η αυξητική
ορμόνη αυξάνει την παραγωγή σμήγματος) ή η νόσος του Parkinson (σ’αυτή την
περίπτωση ο μηχανισμός είναι άγνωστος). Επίσης η κοινή ακμή συνήθως υποχωρεί
μετά την ηλικία των 20 χρόνων, ενώ η έκκριση σμήγματος εξακολουθεί να
υφίσταται. (Duvivier & Mckee, 1995)

Οι φλύκταινες της ακμής αποτελούνται από συλλογή σμήγματος και είναι
τελείως άσηπτες. Το σμήγμα σχηματίζεται από τον σμηγματογόνο αδένα μέσω μιας
ολοκρινούς διαδικασίας, στη διάρκεια της οποίας τα κύτταρα του διασπώνται και
μετατρέπονται σε λιπίδια (γλυκερίδια, ελεύθερα λιπαρά οξέα, κηροεστέρες,
σκουαλένια, χοληστερόλη και εστέρες χοληστερόλης). Οι σμηγματογόνοι αδένες
είναι συνεχώς λειτουργικά ενεργείς και πιθανόν φθάνουν σε ωριμότητα έκκρισης
σε διάστημα ενός μηνός. Αυτό το γεγονός εξηγεί το γιατί η θεραπευτική αγωγή
χρειάζεται περίπου ένα μήνα για να αρχίσει να δρα. Τα ελεύθερα λιπαρά οξέα που
αποτελούν προϊόντα διάσπασης του σμήγματος, είναι ερεθιστικές ουσίες και
θεωρούνται φαγεσωρογόνα. Εάν ενεθούν στο δέρμα, παράγεται μία άσηπτη
φλεγμονώδης αντίδραση στην οποία μετέχουν πολυμορφοπύρηνα και
λεμφοκύτταρα. Αυτό μπορεί να παρατηρηθεί σε περίπτωση που το σμήγμα
διαχυθεί στο δέρμα που περιβάλλει τον αδένα. Η λειτουργία του σμήγματος είναι
ασαφής. Είναι γνωστό ότι θεωρείται μυκητοστατική ουσία, όσον αφορά τα
δερματόφυτα και ίσως αυτό εξηγεί το γεγονός ότι η εμφάνιση δερματομυκητίασης
στο τριχωτό της κεφαλής είναι σπάνια μετά την εφηβεία. Από την άλλη πλευρά ο
μύκητας-αίτιο στην ποικιλόχρου πιτυρίαση είναι λιπόφιλος, αναπτύσσεται έντονα
σε σμήγμα και είναι συχνότερος μετά την εφηβεία. (Duvivier & Mckee, 1995)

Ανάπτυξη βύσματος στον τριχοσμηγματογόνο πορθμό:

Κλινικά, ο φαγέσωρας παριστάνει την έμφραξη του τριχοσμηγματογόνου
πόρου από ένα κεράτινο βύσμα. Προκαλείται από την αδυναμία της επιδερμίδας -
που επενδύει τον πόρο- να παρουσιάσει φυσιολογική κερατινοποίηση, με
αποτέλεσμα τη μη σωστή διάχυση της κερατίνης. Έτσι οι κεράτινες φολίδες
συνδέονται η μία με την άλλη και μαζί με το μίγμα και τα βακτηρίδια αποκλείουν
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τον αδένα. Υπάρχουν συγκεκριμένες ουσίες που βοηθούν στο σχηματισμό
φαγεσώρων όπως τα ελεύθερα λιπαρά οξέα, τα βιομηχανικά έλαια και διάφορες
κοσμητικές ουσίες ( μπριγιαντίνη). Λόγω του αποκλεισμού προκαλείται διόγκωση
του αδένα και εάν ο αποκλεισμός είναι επιφανειακός, προκύπτουν κλινικά ερυθρού
χρώματος βλατίδες και φλύκταινες. Όταν πρόκειται για αποκλεισμό βαθύτερα
εντοπιζόμενο, συνήθως εμφανίζονται μεγαλύτερου μεγέθους επώδυνες βλατίδες,
οζίδια, κύστεις και ουλές. (Duvivier & Mckee, 1995)

Μικροβιολογία:

Η ακμή δεν είναι μία αμιγής λοιμώδης νόσος και δεν μεταδίδεται από το ένα
άτομο στο άλλο. Πάντως ο τριχοσμηγματογόνος πόρος και η επιφάνεια του
δέρματος εποικίζονται από σημαντικούς μικροοργανισμούς όπως είναι το
προπιονιοκό βακτηρίδιο της ακμής, ο επιδερμιδικός σταφυλόκοκκος και το ωοειδές
πιτυρόσπορο, απ’τους οποίους το επικρατέστερο είναι το πρώτο. Αν και ο
απόλυτος αριθμός τους δεν συμβαδίζει με τη σοβαρότητα της ακμής, διάφορες
θεραπείες που ελαττώνουν τους μικροοργανισμούς βελτιώνουν την κλινική εικόνα.
Οι μικροοργανισμοί πιθανόν παράγουν μεσολαβητές, οι οποίοι ελκύουν
φλεγμονώδη κύτταρα. (Duvivier & Mckee, 1995)
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 6: ΟΡΜΟΝΕΣ

Οι σμηγματογόνοι αδένες ευρίσκονται υπό άμεσο ορμονικό έλεγχο.

6.1 Ανδρογόνα.

Θεωρούνται οι πιο σημαντικές εμπλεκόμενες στη νόσο ορμόνες. Η έκκριση
σμήγματος κατά τη γέννηση είναι παρόμοια με εκείνη των ενηλίκων αλλά στην
επακολουθούσα χρονική περίοδο μετά τη νηπιακή ηλικία και μέχρι την εφηβεία, το
μέγεθος  των σμηγματογόνων αδένων ελαχιστοποιείται ενώ συγχρόνως η
παραγωγή σμήγματος είναι πολύ μικρή. Η ακμή αρχίζοντας απ’την εφηβεία
συνεχίζεται και στην ενηλικίωση. Οι ευνούχοι δεν εμφανίζουν ακμή εκτός εάν τους
χορηγηθεί τεστοστερόνη. Πάντως δεν είναι γνωστό το γιατί η ακμή υποστρέφει
μετά την ενηλικίωση παρά το ότι τα επίπεδα τεστοστερόνης παραμένουν
αμετάβλητα. Πιθανόν να πρόκειται για υπερδραστηριότητα του οργάνου- στόχου,
το οποίο συνεπάγεται αυξημένη μετατροπή της τεστοστερόνης στην ισχυρότερη
διϋδροτεστοστερόνη μέσω της δράσης του ενζύμου 5-α-αναγωγάση στο επίπεδο
του υποδοχέα για τα ανδρογόνα του σμηγματογόνου αδένα. (Duvivier & Mckee,
1995)

Όλα αυτά είναι σχεδόν αποδεκτά όσον αφορά τους άνδρες. Στις γυναίκες
όμως οι σχετικές μελέτες έχουν δώσει αντιφατικά αποτελέσματα. Η
υπερδραστηριότητα του οργάνου-στόχου μπορεί να είναι το κλειδί της υπόθεσης.
Από την άλλη πλευρά έχει αποδειχθεί σε μερικέ γυναίκες ότι η σφαιρίνη που
δεσμεύει τη φυλετική ορμόνη είναι ελαττωμένη, με αποτέλεσμα οι αδέσμευτες
φυλετικές ορμόνες να είναι αυξημένες στον ορό, γεγονός που ίσως είναι υπεύθυνο
για το πρόβλημα. Δεν είναι γνωστό το γιατί ελαττώνεται η σφαιρίνη που δεσμεύει
τη φυλετική ορμόνη ή γιατί δεν επηρεάζεται η λειτουργία όλων των
σμηγματογόνων αδένων απ’την αυξημένη δραστηριότητα των ανδρογόνων, παρά
μόνο ενός μικρού αριθμού από αυτούς. Έτσι η ακμή είναι μάλλον μία πάθηση που
συνδέεται με το μεταβολισμό των ανδρογόνων, ενώ στις γυναίκες μπορεί σαφώς να
θεωρηθεί σαν ένα απ’τα στοιχεία που υποδηλώνουν αρρενοποιητική νοσολογική
κατάσταση, αν και σπάνια ανευρίσκονται και άλλα παρόμοια στοιχεία που θα
μπορούσαν να στηρίξουν αυτή την άποψη. (Duvivier & Mckee, 1995)

6.2 Οιστρογόνα.

Αυτά ελαττώνουν το μέγεθος του σμηγματογόνου αδένα. Πάντως απαιτούνται
υψηλές δόσεις για την επίτευξη θεραπευτικού αποτελέσματος, μέχρι και 50
μικρογραμμάρια αιθυνιλεστραδιόλης την ημέρα. (Duvivier & Mckee, 1995)

6.3 Προγεστερόνη.
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Προκαλεί κατακράτηση ύδατος με αποτέλεσμα οίδημα της επιδερμίδας και
αποκλεισμό των τριχοσμηγματογόνων πόρων. Έτσι πολλές γυναίκες διαπιστώνουν
ότι η ακμή τους επιδεινώνεται πριν από την έμμηνο ρύση. (Duvivier & Mckee,
1995)

6.5 Θυροξίνη.

Έχει την ιδιότητα να διεγείρει τους σμηγματογόνους αδένες, γι’αυτό το ξηρό
δέρμα θεωρείται στοιχείο υποθυρεοειδισμού. (Duvivier & Mckee, 1995)

6.5 Μεσολαβητές φλεγμονής.

Η αιτία της φλεγμονώδους αντίδρασης είναι άγνωστη. Παλαιότερα υπήρχε η
άποψη ότι οι λιπάσες που απελευθερώνονταν από το προπιονικό βακτηρίδιο της
ακμής δρούσαν στα τριλκυκερίδια του σμήγματος με αποτέλεσμα έκλυση
ερεθιστικών ελεύθερων λιπαρών οξέων. Φαίνεται όμως πιο πιθανό ότι το
προπιονικό βακτηρίδιο της ακμής παράγει ένα πεπτίδιο μικρού μοριακού βάρους,
το οποίο διαπερνώντας το θυλακικό τοίχωμα, προσελκύει πολυμορφοπύρηνα
λευκοκύτταρα στους άθικτους μικροφαγέσωρους δίνοντας το έναυσμα στη
διαδικασία της φλεγμονής. Επίσης το ίδιο βακτηρίδιο θεωρείται ένας ισχυρός
ενεργοποιητής του συμπληρώματος μέσω της κλασσικής οδού, απ’τη στιγμή που
τα αντιγόνα του σχηματίσουν συμπλέγματα με τα αντίστοιχα αντισώματα. Αυτή η
ενεργοποίηση του συμπληρώματος έχει σαν συνέπεια την απελευθέρωση
υδρολιτικών ενζύμων που καταστρέφουν το θυλακικό τοίχωμα. Σ’αυτή τη
διαδικασία συμμετέχουν και άλλα εξωγενή ενζυμα τα οποία παράγονται απ’το
προπιονικό βακτηρίδιο της ακμής. Όταν διασπαστεί το τοίχωμα του θυλάκου από
τα φλεγμονώδη κύτταρα και το προπιονικό βακτηρίδιο της ακμής εκκρίνονται
διάφοροι παράγοντες όπως ουσίες τύπου προσταγλανδίνης, αμινοξέα, λιπαρά οξέα
και λιπάσες, οι οποίοι διαχεόμενοι στο χόριο προκαλούν εντονότερη φλεγμονή.
(Duvivier & Mckee, 1995)
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 7: ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ

Το εξάνθημα της κοινής ακμής είναι πολύμορφο και αποτελείται από
φαγέσωρες, βλατίδες, φλυκταινίδια, βλατιδοφλύκταινες, οζίδια, κύστεις και ενίοτε
από ατροφικές ή υπερτροφικές ουλές. Οι βλάβες αυτές είναι συνήθως
φλεγμονώδεις. (Κανιτάκης, 1978)

7.1 Φαγέσωρες: ανοικτοί (μαύρα στίγματα) ή κλειστοί (λευκές βλατίδες).
(Fitzpatrick & Johnson & Wolff, 2002)

Είναι κεράτινα βύσματα, φαιάς ή μελανής χροιάς, που γεμίζουν τους πόρους
των τριχοσμηγματικών θυλάκων. Συνίστανται κυρίως από πέταλα κερατίνης ουσίας
όπως επίσης και από σμήγμα με τη μικροβιακή του χλωρίδα, μελανινοκύτταρα,
τμήματα τριχών και υπολείμματα σμηγματογόνων αδένων. Σχηματίζονται λόγω
διαταραχής της κερατινοποιήσεως. Η φαιά ή φαιομέλανα χροιά αυτών οφείλεται
στη μελανίνη, όπως αποδεικνύεται από την αντίδραση των μελανινοκυττάρων.
Αποτελούν την πρώτη εκδήλωση της κοινής ακμής και εμφανίζονται συνήθως κατά
την έναρξη της εφηβείας, σε ηλικία δέκα έως δώδεκα ετών, ενίοτε πριν από αυτήν,
ιδίως στα κορίτσια και σπανιότερα κατά τη διάρκεια αυτής ή ακόμη και μετά από
αυτή. (Κανιτάκης, 1978)

Αρχικά είναι αφλέγμονες, στη συνέχεια όμως γίνονται φλεγμονώδεις. Δυνατόν
να εξαχθούν με πίεση από τα πλάγια ή καλύτερα με τον εξακτήρα των φαγεσώρων
(tire-comedon). (Κανιτάκης, 1978)

Φαγέσωροι ανευρίσκονται, εκτός από την κοινή ακμή και σε άλλες
δερματοπάθειες, όπως είναι: ο φαγεσωρικός σπίλος, η ελαιοκονίωση, η
φαρμακογενής ακμή, η ηλιακή ελάστωση, ο σκληροατροφικός λειχήνας και άλλες
σπανιότερες δερματοπάθειες. (Κανιτάκης, 1978)

Εκτός από τους ανοιχτούς μαύρους φαγέσωρες περιγράφονται και οι κλειστοί
λευκοί φαγέσωρες. Αυτοί αποτελούν λευκοπά επάρματα του δέρματος χωρίς
εμφανείς πόρους, τα οποία κατά κανόνα στη συνέχεια παρουσιάζουν φλεγμονή και
μεταποιούνται σε βλατιδοφλύκταινες. (Κανιτάκης, 1978)

7.2 Βλατίδες: Αυτές αποτελούνται είτε από υπόλευκα επαρμάτια του δέρματος
(κλειστοί λευκοί φαγέσωρες) είτε από ερυθρά θυλακικά ή περιθυλακικά επαρμάτια
που οφείλονται στην φλεγμονώδη διήθηση των φαγεσώρων και της γύρω περιοχής.
Η φλεγμονή οφείλεται στο σμήγμα, το οποίο εισέρχεται στο χόριο μετά από ρήξη
του τοιχώματος των τριχοσμηγματικών θυλάκων, καθώς και στα ελεύθερα λιπαρά
οξέα, τα οποία παράγονται από την διάσπαση των τριγλυκεριδίων του σμήγματος.
(Κανιτάκης, 1978)

7.3 Φλυκταινίδια, βλατιδοφλύκταινες, οζίδια: Τα φλυκταινίδια έχουν μέγεθος
κεφαλής καρφιού περίπου, περιέχουν πυόδες υγρό και είναι θυλακικά και επιπολής.
Οφείλονται στην άσηπτη φλεγμονή και στις επιμολύνσεις που οφείλονται στο
χρυσίζοντα σταφυλόκοκκο.
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Όταν τα φλυκταινίδια έχουν μέγεθος φακής περίπου και η έδρα τους είναι πάνω
στην διηθημένη και επηρμένη βάση, τότε σχηματίζονται οι βλατιδοφλύκταινες.
Όταν η φλεγμονώδη κυτταρική διήθηση προχωρήσει στο βάθος του χορίου και
πάρει μέγεθος πίσου και πλέον τότε σχηματίζονται τα οζίδια. Αυτά ή υποχωρούν
αργά και εξαφανίζονται ή διαπυούνται και εξελίσσονται όπως οι κύστεις.
(Κανιτάκης, 1978)

7.4 Κύστεις: Οι κύστεις σχηματίζονται λόγω αποφράξεως του στομίου των
τριχοσμηγματικών θυλάκων και κατακρατήσεως εντός αυτού του παραγόμενου
σμήγματος. Αυτό καθώς αυξάνεται διατείνει το τοίχωμα των θυλάκων και οι
κύστεις που σχηματίζονται  είναι δυνατόν να πάρουν το μέγεθος φασολιού και
πλέον. Αρχικά δε δημιουργούν φλεγμονή και είναι ανώδυνες, στη συνέχεια όμως
γίνονται φλεγμονώδεις, εξέρυθρες και επώδυνες. Αργότερα κλυδάζουν και δέρμα
που τις καλύπτει γίνεται ερυθροϊώδες και λεπτό, τέλος διανοίγονται και από τον
σχηματιζόμενο πόρο βγαίνει παχύρευστο οροπυώδες υγρό. Η εξέλιξη των κύστεων
είναι πολλές φορές απελπιστικά αργή. (Κανιτάκης, 1978)

7.5 Οζίδια: Τα μαλακά οζίδια δεν είναι κύστεις, αλλά ευμεγέθεις
δευτερογενείς φαγέσωρες από επανειλημμένες ρήξεις και επανεγκυστώσεις, με
ανάπτυξη φλεγμονής και σχηματισμό αποστήματος. Στρογγυλά οζίδια μπορεί να
συρρέουν και να σχηματίζουν γραμμοειδή επάρματα ή συρίγγια. Μεμονωμένη
μονήρης βλάβη(οζίδιο) ή διάσπαρτες διακριτές βλάβες(βλατίδες, κύστεις, οζίδια).
(Fitzpatrick & Johnson & Wolff, 2002)

7.6 Συρίγγια: Αυτά που επενδύονται από επιθήλιο και παροχετεύουν
παρατηρούνται συνήθως στην οζώδη ακμή. (Fitzpatrick & Johnson & Wolff, 2002)

7.7 Ουλές: Οι φλεγμονώδεις βλάβες της κοινής ακμής μετά την αποδρομή
τους,  αφήνουν είτε μικρές ερυθηματώδεις κηλίδες οι οποίες υποχωρούν και
εξαφανίζονται μέσα σε σύντομο χρονικό διάστημα είτε μικρές ουλές με τη μορφή
βοθρίων, κυρίως στο πρόσωπο, ή μεγάλες δύσμορφες ατροφικές ή υπερτροφικές
ουλές με τη μορφή χηλοειδών κυρίως στη ράχη, την πρόσθια επιφάνεια του
θώρακα και τους ώμους. (Κανιτάκης, 1978)

Οι βλάβες της κοινής ακμής εντοπίζονται κυρίως στο πρόσωπο και μάλιστα
στις παρειές, το μέτωπο και το πηγούνι αλλά καθόλου σπάνια και στη ράχη, την
πρόσθια άνω επιφάνεια του θώρακα, τους ώμους και την έξω επιφάνεια των
βραχιόνων. Συνήθως είναι διάσπαρτες, μερικές φορές όμως είναι συρρέουσες και
συμμετρικές. Οι κύστεις εντοπίζονται ιδιαίτερα στον κορμό, εδώ όμως είναι
πολυάριθμες και πολλές φορές συμμετρικές, ενώ όταν εντοπίζονται στο πρόσωπο
είναι συνήθως λίγες ή και μονήρεις. (Κανιτάκης, 1978)

7.8 Σμηγματόρροια: Εμφανίζεται συχνά στην περιοχή του προσώπου και του
τριχωτού και μερικές φορές είναι έντονη. (Fitzpatrick & Johnson & Wolff, 2002)
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7.9 Κλινικά χαρακτηριστικά: Φυσικά σημεία της ακμής είναι η έντονη
λιπαρότητα του δέρματος, οι φαγέσωρες, τα κεχρία, οι ερυθρού χρώματος βλατίδες
και φλύκταινες, τα οζίδια, οι κύστεις, οι ουλές, τα χηλοειδή και η
μεταφλεγμονώδης υπερμελάγχρωση. Οι κύστεις προκαλούνται από διάταση των
θυλάκων. Σε περίπτωση που η κύστη ανοίγει κατευθείαν προς την επιφάνεια του
δέρματος, είναι δυνατόν να διακρίνεται μελαγχρωματική κερατίνη οπότε προκύπτει
μία κλινική κατάσταση που ονομάζεται «ανοικτός φαγέσωρας». Αντίθετα όταν
αποκλεισθεί το στόμιο του τριχοσμηγματογόνου πορθμού προκύπτει μία μικρή
βλατίδα (κλειστός φαγέσωρας). Η ακμή εντοπίζεται κυρίως στο πρόσωπο και στον
κορμό. Η νόσος εμφανίζει διάφορες κλινικές μορφές, οι οποίες περιγράφονται στη
συνέχεια.  (Duvivier & Mckee, 1995)

7.9.1 Κοινή ακμή:Πρόκειται για τη συχνότερη μορφή ακμής. Αποτελεί μία
από τις πρώτες εκδηλώσεις της εφηβείας. Σήμερα αρχίζει πολύ νωρίτερα σε σχέση
με το παρελθόν, με συνέπεια να παρατηρούνται φαγέσωρες και κεχρία από την
ηλικία των δέκα χρονών. Η πάθηση φτάνει στη μέγιστη δραστηριότητά της μεταξύ
δεκαέξι και δεκαοκτώ χρονών, υποστρεφόμενη στη συνέχεια αν και συχνά δεν
εξαφανίζεται μέχρι την ηλικία των εικοσιπέντε χρόνων. Το γεγονός αυτό δε γίνεται
εύκολα αντιληπτό από τους ασθενείς. Έτσι, η κατάσταση γίνεται δεκτή από τους
περισσότερους ασθενείς σαν ένα φυσιολογικό κλινικό στοιχείο που χαρακτηρίζει
την εφηβεία, με αποτέλεσμα να μην τους προκαλεί ιδιαίτερο πρόβλημα. Άλλοι
όμως την αντιμετωπίζουν διαφορετικά, οπότε σε αυτές τις περιπτώσεις απαιτείται
δραστική θεραπευτική αγωγή. Γενικά παρατηρείται τεράστια διαφοροποίηση
μεταξύ των ασθενών στο θέμα της αντιμετώπισης του προβλήματος της ακμής.
(Duvivier & Mckee, 1995)

7.9.2 Μεταεφηβική ακμή των γυναικών:Πρόκειται για μία πολύ συχνή μορφή
ακμής που εμφανίζεται σε γυναίκες είκοσι-τριάντα χρονών, οι οποίες παράλληλα
υποστηρίζουν ότι δεν είχαν πρόβλημα στην εφηβεία. Η κατάσταση συνήθως
υποχωρεί μεταξύ τριάντα έως σαράντα χρονών, αλλά όχι πάντοτε. Παρουσιάζει μία
χαρακτηριστική προδιάθεση εντόπισης στην περιοχή του πηγουνιού που καταλήγει
στη δημιουργία επώδυνων οζιδίων τα οποία επιδεινώνονται πριν από την έμμηνο
ρύση. Οι περισσότερες ασθενείς εμφανίζουν στον ορό χαμηλά επίπεδα της
σφαιρίνης που δεσμεύει τη φυλετική ορμόνη, με επακόλουθο την αύξηση των
επιπέδων της τεστοστερόνης, η οποία θεωρείται υπεύθυνη για την πρόκληση της
ακμής. Επίσης μερικές ασθενείς εμφανίζουν συμπτώματα συνδρόμου
πολυκυστικών ωοθηκών. (Duvivier & Mckee, 1995)
Μερικές γυναίκες συνδέουν την εμφάνιση της πάθησης με έναρξη, διακοπή ή
αλλαγή του αντισυλληπτικού που λαμβάνουν, ενώ άλλες επιμένουν ότι ποτέ δεν
έλαβαν αντισυλληπτικά. Τα περισσότερο ανδρογονικά αντισυλληπτικά χάπια που
περιέχουν προγεστερόνη πιθανόν επιδεινώνουν την κατάσταση, ενώ τα ελάχιστα
ανδρογονικά αντισυλληπτικά, τα οποία συνδυάζουν τα προγεστερονοειδή με
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οιστρογόνα μπορεί να βελτιώνουν αυτή τη μορφή ακμής. (Duvivier & Mckee,
1995)

7.9.3 Νεογνική ακμή: Το νεογνό εμφανίζει ενδοκρινική συμπεριφορά που δεν
διαφέρει από εκείνη της εφηβικής ηλικίας. Έτσι πολύ συχνά νωρίς κατά τη βρεφική
ηλικία εμφανίζονται ακμοειδή στοιχεία τα οποία μάλλον οφείλονται σε
διαπλακουντιακή διέγερση των σμηγματογόνων αδένων από τα επινεφριδιακά
ανδρογόνα, παρά στη μεταφορά ανδρογόνων από τη μητέρα στο βρέφος μέσω του
μητρικού γάλακτος. Αυτή η μορφή ακμής εντοπίζεται κυρίως στις παρειές και
υποχωρεί μετά από λίγους μήνες. Πολύ σπάνια αποτελεί το κύριο κλινικό
σύμπτωμα κάποιου όγκου ο οποίος παράγει ανδρογόνα ή τυχόν συγγενούς
επινεφριδιακής υπερπλασίας. (Duvivier & Mckee, 1995)

Εικόνα 3: Νεογνική ακμή - πηγή:
http://www.google.gr/search?q=akmh&hl=el&tbo=u&tbm=isch&source=univ&sa=
X&ei=SPDKUI7QOueG0AWCzIHACA&ved=0CEgQsAQ&biw=1024&bih=673

Η νεογνική ακμή εμφανίζεται ή μέχρι του τρίτου μήνα από της γέννησης και
αφορά μόνο άρρενα βρέφη, ή μεταξύ του τρίτου μήνα και του δεύτερου έτους και
αφορά τότε και τα δύο φύλλα, κυρίως όμως είναι συχνότερη στο άρρεν φύλλο. Η
παθογένειά της παραμένει ακόμη άγνωστη. Παρατηρείται σε άτομα με
κληρονομική επιβάρυνση, τα οποία αναπτύσσουν πολλές φορές βαριάς μορφής
ακμή, που ίσως οφείλεται στην ανάπτυξη των σμηγματογόνων αδένων κατά την
ενδομήτρια ζωή. Κλινικά χαρακτηρίζεται όπως η κοινή ακμή από φαγεσώρους ή
από βλατίδες, οζίδια και κύστεις με ή χωρίς φλεγμονή. Οι βλάβες εντοπίζονται στο
πρόσωπο (μύτη, παρειές, μέτωπο, πηγούνι) και ποτέ στον κορμό. Εξελίσσονται
πολύ γρήγορα μέσα σε λίγες εβδομάδες και διαρκούν αρκετούς μήνες ακόμα και
μέχρι την ηλικία των πέντε ετών, οπότε φεύγουν μερικές φορές και χωρίς θεραπεία.
Οι πάσχοντες όταν είναι άρρενες πρέπει να ερευνηθούν ορμονολογικά
(τεστοστερόνη του πλάσματος, κετοστεροειδή των ούρων), για την περίπτωση
ύπαρξης πρόωρης εφηβείας ή αρρενοποιητικού νεοπλάσματος. (Κανιτάκης, 1978)
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Θεραπεία:
Σε ελαφρές περιπτώσεις η θεραπεία δεν είναι απαραίτητη. Όταν οι βλάβες

είναι φλεγμονώδεις συνιστάται η τοπική θεραπεία της κοινής ακμής. (Κανιτάκης,
1978)

7.9.4 Οζιδιοκυστική ακμή: Πρόκειται για εξαιρετικά δυσάρεστη κλινική
μορφή ακμής. Διαφέρει από την κοινή ακμή όσον αφορά την ένταση των φυσικών
σημείων, τη χρονιότητα και τη σχετική ανθεκτικότητα στη θεραπευτική αγωγή. Η
κατάσταση που συνήθως αρχίζει στην εφηβεία, προσβάλλει και τα δύο φύλλα,
αλλά πιθανόν είναι συχνότερη στους άνδρες. Το στοιχείο που τη διαχωρίζει κλινικά
από την κοινή ακμή είναι τα βαθειά και επώδυνα οζίδια, οι βλατίδες και οι
προκαλούμενες αντιαισθητικές ουλές, καθώς και η δημιουργία χηλοειδών. Η
κατάσταση δεν υποχωρεί μετά την ενηλικίωση με συνέπεια την παραμονή της
μέχρι τα πρώτα χρόνια της μέσης ηλικίας. Συνήθως προσβάλλεται το πρόσωπο, ο
θώρακας και η ράχη, είτε σε συνδυασμό, είτε μεμονωμένα. Πολλές φορές είναι
χαρακτηριστικό το ότι δεν διαπιστώνεται ιδιαίτερο πρόβλημα κατά το πρόσωπο,
ενώ στην πλάτη ή στο θώρακα παρατηρείται μια κλινική εικόνα σοβαρής μορφής.
Παράλληλα προσβάλλονται και οι γλουτοί. Η θεραπεία πάντως αυτής της μορφής
της ακμής άλλαξε επαναστατικά με την εφαρμογή του 13- cis-ρετινοϊκού οξέος.
(Duvivier & Mckee, 1995)

Εικόνα 4: θεραπεία οζιοδιοκυστικής ακμής - πηγή: www.iatrikionline.gr

Εξάνθημα της παιδικής ηλικίας σε άτομα Αφρικανικής καταγωγής ή προερχόμενα
από τις χώρες της Καραϊβικής:
Αυτή η κατάσταση περιγράφηκε από τον Marten. Χαρακτηρίζεται από ένα
ασύνηθες βλατιδώδες και ακμοειδές εξάνθημα που εμφανίζεται στο πρόσωπο
έγχρωμων παιδιών. (Duvivier & Mckee, 1995)
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Κλινικές μορφές:
Ανάλογα με την μορφολογία, την βαρύτητα και την εξέλιξη των βλαβών
περιγράφονται οι παρακάτω οι κλινικές μορφές της κοινής ακμής.

7.9.5 Φαγεσωρική ή στιγμοειδής: Έτσι λέγεται η κοινή ακμή, όταν βρίσκονται
μόνο φαγέσωρες χωρίς φλεγμονή.

Εικόνα 5: φαγεσωρική ακμή - πηγή: www.hellenicdermatlas.com

Βλατιδώδης λέγεται, όταν βρίσκονται κυρίως βλατίδες, οι οποίες περιβάλλονται
συνήθως ερυθηματώδη άλω.

Φλυκταινώδης ή βλατιδοφλυκταινώδης λέγεται, όταν βρίσκονται κυρίως επιπολής
φλυκταινίδια ή βλατιδοφλύκταινες, οζώδης ή κυστική, όταν βρίσκονται εν τω βάθει
οζίδια και κύστεις.
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Εικόνα 6: βλατιδοφλυκατινώδης ακμή - πηγη: www.hellenicdermatlas.com

Φλεγμονώδης λέγεται η ακμή όταν οι εν τω βάθει βλάβες (οζίδια, κύστεις)
φλεγμαίνουν, είναι δηλαδή διογκωμένες, διαπυημένες και επώδυνες. (Κανιτάκης,
1978)

Εικόνα 7: Φλεγμονώδης ακμή - πηγή: http://medlabgr.blogspot.gr

7.9.6 Τραυματική ακμή: Κατ’αυτήν οι πάσχοντες τραυματίζουν με τα νύχια
τους τις βλάβες της ακμής και επιδεινώνουν την κλινική εικόνα, προκαλώντας
διαβρώσεις, ελκώσεις, εφελκίδες και μετατραυματικές ουλές. Αυτό παρατηρείται
σε νέα άτομα, κυρίως του γυναικείου φύλου, με μεγάλη νευροψυχική αστάθεια ή
και νευρωσικά. Πολλές φορές στις περιπτώσεις αυτές, επιβάλλεται ψυχοθεραπεία
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σε ψυχιατρική κλινική. Και αυτή όμως δεν είναι πάντοτε αποτελεσματική, όπως
έχουμε διαπιστώσει σε περίπτωση ασθενούς, η οποία εξακολουθεί να ανασκάπτει
το δέρμα του προσώπου της, παρόλο που έχει νοσηλευτεί επανειλημμένως σε
νευροψυχιατρικές κλινικές της Ελβετίας. (Κανιτάκης, 1978)

7.9.7 Ακμή της προκλιμακτηρίου περιόδου: Η ακμή στη μορφή αυτή
εμφανίζεται στην ηλικία άνω των 30 ετών και αφορά γυναίκες, οι οποίες κατά την
εφηβεία εμφάνιζαν ελάχιστες μόνο βλάβες ακμής ή και καμία. Χαρακτηρίζεται από
βλατίδες και οζίδια, τα οποία εντοπίζονται κυρίως στο πηγούνι και μερικές φορές
στην περιοχή γύρω από το στόμα, τις παρειές και τους κροτάφους. Οι βλάβες στη
μορφή αυτή παθαίνουν έξαρση κατά το δεύτερο ήμισυ του καταμηνίου κύκλου.
Υποχωρούν κατά την περίοδο της εμμήνου ρύσεως ή αμέσως μετά από αυτήν και
υποτροπιάζουν εκ νέου μέσα σε λίγες μέρες. Εάν συγχρόνως με την ακμή
εμφανιστούν διαταραχές του κύκλου και υπερτρίχωση, τότε πρέπει να γίνει
λεπτομερής εργαστηριακός έλεγχος της λειτουργίας των ωοθηκών και των
επινεφριδίων(τόποι παραγωγής ανδρογόνων).

Σπάνια είναι δυνατόν η προκλιμακτήριος ακμή να αποτελεί την μόνη κλινική
εκδήλωση του συνδρόμου της πολυκυστικής ωοθήκης. (Κανιτάκης, 1978)

7.9.8 Τροπική ακμή: Πρόκειται για σοβαρή επιδείνωση της κοινής ακμής, η
οποία, κατά την παραμονή αυτών που πάσχουν στις τροπικές χώρες, όπου το κλίμα
είναι θερμό και υγρό, παίρνει οζώδη, κυστική, φλεγμονώδη και ουλωτική μορφή. Η
τροπική ακμή βελτιώνεται μετά την επιστροφή αυτών που πάσχουν στην χώρα με
εύκρατο κλίμα. (Κανιτάκης, 1978)

Εμφανίζεται κυρίως σε ναυτικούς που εργάζονται σε ζεστούς και υγρούς
χώρους, όπως είναι τα μηχανοστάσια. Εντοπίζεται στη ράχη, στο στέρνο και στον
κορμό.

7.9.9 Επαγγελματική ακμή: Εμφανίζεται σε εργαζομένους που έρχονται σε
επαφή με ορυκτέλαια. Εντοπίζεται σε μηρούς και βραχίονες.

7.9.10 Ιατροφαρμακευτική ακμή: Εκδηλώνεται έπειτα από χορήγηση
φαρμάκων, όπως τα ανδρογόνα, τα αναβολικά ή η κορτιζόνη, τα αντιεπιληπτικά.

7.9.11 Ακμή από καλλυντικά: Εντοπίζεται σε ενήλικες γυναίκες και οφείλεται
σε χρήση καλλυντικών που περιέχουν φαγεσωρογόνα υλικά όπως βαζελίνη,
λανολίνη, φυτικά ή χημικά έλαια.

www.iatronet.gr
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7.9.12 Θυλακίτις εκ κόκκων αρνητικών κατά Gram: Παρατηρείται σε άτομα
που πάσχουν από κοινή ακμή τα οποία παίρνουν για μεγάλο χρονικό διάστημα
αντιβιοτικά ευρέως φάσματος. Χαρακτηρίζεται από θυλακικές βλάβες που
εντοπίζονται κυρίως γύρω από τη μύτη. Για τη θεραπεία της θυλακίτιδος
χορηγείται αμπικιλλίνη. (Κανιτάκης, 1978)

7.9.13 Ακμή μετά οιδήματος του προσώπου: Σε άτομα που πάσχουν από κοινή
ακμή παρατηρείται σπάνια ιδιόμορφο φλεγμονώδες οίδημα της μεσότητας του
προσώπου. Αυτό είναι άγνωστης αιτιολογίας και παθογένειας, δεν ανταποκρίνεται
στη θεραπεία με αντιβιοτικά, υποχωρεί όμως μετά από χορήγηση
κορτικοστεροειδών. Τέτοιου είδους σπάνια περίπτωση έχουμε παρατηρήσει σε
έφηβο που έπασχε από φλεγμονώδη ακμή προσώπου και ράχης, όχι όμως βαριάς
μορφής. (Κανιτάκης, 1978)

7.9.14 Ακμή κεραυνοβόλος ή οξεία, εμπύρετος ή ελκωτική: Αρχίζει απότομα
με την εμφάνιση στη ράχη και την μπροστινή επιφάνεια του θώρακα με έντονες
φλεγμονώδεις βλάβες, που γίνονται έλκη πάρα πολύ γρήγορα. Παρατηρείται σε
εφήβους και συνοδεύεται από υψηλό πυρετό, αρθραλγίες και λευκοκυττάρωση. Για
τη θεραπεία της χορηγούνται υψηλές δόσεις αντιβιοτικού ευρέως φάσματος και
μικρές δόσεις κορτικοστεροειδών. (Κανιτάκης, 1978)
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 8: ΕΙΔΙΚΕΣ ΜΟΡΦΕΣ

8.1 Ακμή στην ενήλικη γυναίκα.

Επίμονη ακμή σε δασύτριχη γυναίκα με ή χωρίς διαταραχή του καταμήνιου
κύκλου, απαιτεί έλεγχο για υπερέκκριση επινεφριδικών και ωοθηκικών
ανδρογόνων: ολική τεστοστερόνη, ελεύθερη τεστοστερόνη ή θειική
δεϋδροεπιανδροστερόνη(πχ σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών). (Fitzpatrick &
Johnson & Wolff, 2002)

8.2 Συρρέουσα ακμή.

Βαριά κυστική ακμή με εντονότερη συμμετοχή του κορμού έναντι του
προσώπου. Συρρέοντα οζίδια, κύστεις και αποστήματα. Η αυτόματη υποχώρηση
καθυστερεί πολύ. Σπάνια η συρρέoυσα ακμή συνδέεται με τον γονότυπο XYY
(υψηλόσωμοι άρρενες, ελαφρώς πνευματικά καθυστερημένοι, με επιθετική
συμπεριφορά) ή με το σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών. (Fitzpatrick & Johnson
& Wolff, 2002)

8.3 Κεραυνοβόλος ακμή.

Εμφανίζεται σε νεαρούς άρρενες ηλικίας δεκατριών ως δεκαεπτά ετών. Είναι
βαριά κυστική ακμή, οξείας έναρξης με συνοδό διαπύηση και πάντοτε έλκωση.
Υπάρχει επίσης κακουχία, εύκολη κόπωση, πυρετός, γενικευμένες αρθραλγίες
λευκοκυττάρωση και αυξημένη ΤΚΕ. (Fitzpatrick & Johnson & Wolff, 2002)

8.4 Ανθεκτική ακμή.

Μπορεί να σχετίζεται με συγγενή υπερπλασία των επινεφριδίων (ανεπάρκεια
της 11-6 ή της 21-6-υδροξυλάσης. (Fitzpatrick & Johnson & Wolff, 2002)

8.5 Ιστοπαθολογική εικόνα.

Αυτή είναι ανάλογη με την εξεταζόμενη βλάβη και το στάδιο εξέλιξης αυτής.
Οι φαγέσωροι χαρακτηρίζονται από κεράτινη ουσία, σμήγμα, μελανινοκύτταρα και
μικρόβια. Οι βλατίδες χαρακτηρίζονται από περιθυλακική διήθηση από τα
λεμφοκύτταρα. Τα φλυκταινίδια και οι φλύκταινες περιέχουν άφθονα
πολυμορφοπύρηνα ουδετερόφιλα. Αρχικά οφείλονται σε ελεύθερα λιπαρά οξέα και
στη συνέχεια στο χρυσίζοντα σταφυλόκοκκο. Τα οζίδια και οι κύστεις
σχηματίζονται, όταν το αυξημένο σμήγμα που υπάρχει μέσα στους
τριχοσμηγματικούς θυλάκους διασπάσει το τοίχωμα και εισέλθει μέσα στο χωρίο.
Χαρακτηρίζονται από πολυμορφοπύρηνα ουδετερόφιλα, κυρίως όμως από
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μονοκύτταρα, πλασματοκύτταρα και γιγαντοκύτταρα τύπου ξένου σώματος κοντά
στα οποία ανευρίσκονται πολλές φορές τεμαχίδια κεράτινης ουσίας. Μετά το τέλος
της φλεγμονής σχηματίζεται συνδετικός ιστός (ίνωσις-ουλή). (Κανιτάκης, 1978)

8.6 ΔΙΑΦΟΡΙΚΗ ΔΙΑΓΝΩΣΗ

8.6.1 Πρόσωπο:
Θυλακίτιδα από χρυσίζοντα σταφυλόκοκκο, ψευδοθυλακίτιδα του γενείου,
ροδόχρους νόσος, περοστοματική δερματίτιδα.

8.6.2 Κορμός:
Θυλακίτιδα από pityrosporum, ψευδομοναδική θυλακίτιδα «των θερμών λουτρών,
θυλακίτιδα από S.aureus.

8.6.3 Μονήρης επώδυνη κύστη:
Σταφυλοκοκκικό απόστημα, δοθιήνας, ραγείσα επιδερμοειδής κύστη, οδοντικό
συρίγγιο.

8.6.4 Θυλακίτιδα από στερεοειδή:

Από τοπικά ή συστηματικά γλυκοκορτικοειδή. Μικρές βλατιδοφλυκταινώδεις
βλάβες του κορμού, των ώμων και των άνω άκρων, όλες στο ίδιο στάδιο
ανάπτυξης.

8.6.5 Ακμή της Μαγιόρκα ή θερινή ακμή:
Η ακμή αυτή εμφανίζεται μετά από έκθεση στον ήλιο, ιδίως σε γυναίκες ηλικίας
είκοσι έως τριάντα ετών, στον κορμό και τους ώμους. Μοιάζει με την ακμή από
στερεοειδή, καθώς οι βλάβες είναι μονομορφες. Δεν υπάρχουν φαγέσωρες.
(Fitzpatrick & Johnson & Wolff, 2002)

8.7 ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ ΤΗΣ ΑΚΜΗΣ

8.7.1 Αρνητική κατά Gram θυλακίτιδα.

Πρόκειται για σπάνια κατάσταση που προκαλείται από μόλυνση με E. Coli,
Klebsiella ή Enterobacteria. Απ’τα είδη Proteous προκαλούνται βλάβες
εντοπιζόμενες βαθύτερα. Η πηγή της λοίμωξης είναι οι ρώθωνες, των οποίων η
φυσιολογική οικολογική ισορροπία μεταβάλλεται εξαιτίας μακροχρόνιας
αντιβιοτικής θεραπευτικής αγωγής. Η κατάσταση εκδηλώνεται με τη μορφή μικρών
επιφανειακών φλυκταινών και μερικές φορές οζιδίων. Ειδικά εντοπίζονται γύρω
από τη ρίνα σε ασθενείς που λαμβάνουν μακροχρόνια αντιβιοτική θεραπεία για την



38

ακμή. Σ’αυτές τις περιπτώσεις τα αντιβιοτικά θα πρέπει να διακόπτονται και να
αντικαθίστανται από ένα πλήρη θεραπευτικό κύκλο αμπικιλλίνης ή
κοτριμοξαζόλης αλλά σε περιπτώσεις μικρής ανταπόκρισης, τελικά χορηγείται το
13-cis-ρετινοϊκό οξύ το οποίο θεωρείται θεραπεία εκλογής.
(Duvivier & Mckee, 1995)

8.7.2 Θυλακίτιδα από πιτυρόσπορο.

Κλινικά αυτή η κατάσταση είναι ένας συνδυασμός σμηγματορροϊκού
εκζέματος και ακμής. Πιστεύεται ότι προκαλείται από το ωοειδές πιτυρόσπορο. Η
νόσος απαντά θεραπευτικά στα ευρέως φάσματος αντιμυκητιασικά φάρμακα.
(Duvivier & Mckee, 1995)

8.8 Η διάγνωση βασίζεται στην κλινική εικόνα, το χρόνο έναρξης, τη
συνυπάρχουσα σμηγματόρροια και την τοπογραφία των βλαβών. Η διάγνωση είναι
συνήθως εύκολη. Ενίοτε η κοινή ακμή πρέπει να διαφοροδιαγνωστεί από την
σταφυλοκοκκική θυλακίτιδα, τη ροδόχρου ακμή και από άλλα είδη ακμής.
(Κανιτάκης, 1978)
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 9: ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΕΣ ΕΞΕΤΑΣΕΙΣ

Εργαστηριακός έλεγχος για την ανίχνευση του υπερανδρογονισμού και του
συνδρόμου πολυκυστικών ωοθηκών.
Η ελεύθερη τεστοστερόνη ωοθηκικής προέλευσης στις γυναίκες είναι πολύ
αυξημένη σε όγκους των ωοθηκών.
FSH και LH – αν το κλάσμα LH/FSH είναι >3:1 αποτελεί ισχυρή ένδειξη. (Η
εξέταση πρέπει να γίνεται μέσα στις δύο εβδομάδες πριν την έναρξη της έμμηνης
ρύσης και επί απουσίας λήψης αντισυλληπτικών δισκίων)
DHEA-S- επινεφριδιακής προέλευσης ανδρογόνα.
(Fitzpatrick & Johnson & Wolff, 2002)

9.1 ΕΞΕΛΙΞΗ

Οι βλάβες της κοινής ακμής μετά την αρχική εμφάνισή τους υποτροπιάζουν
συνεχώς κατά διαδοχικές εκθύσεις μεταξύ των οποίων παρεμβάλλονται περίοδοι
ηρεμίας. Οι επί πολής βλάβες διαρκούν λίγες μέρες, ενώ οι βλάβες εν τω βάθει
διαρκούν πολλές εβδομάδες. Σοβαρότερες εξάρσεις παρατηρούνται κατά τους
ψυχρούς μήνες του χειμώνα, στις παραμονές της εμμήνου ρύσεως, σε περιόδους
συγκινισιακής υπερέντασης, μετά από διαιτητική παρεκτροπή η χωρίς εμφανή
αιτία. Η κοινή ακμή διαρκεί ενίοτε και πέραν της ηλικίας των εικοσιπέντε ετών
στους άνδρες και των τριάντα ετών  στις γυναίκες, που είναι συνήθη χρονικά όρια
εξέλιξής της. (Κανιτάκης, 1978)

9.2 ΠΟΡΕΙΑ

Η πορεία της ακμής συχνά  μπορεί να επιμένει μέχρι την τέταρτη δεκαετία ή
περισσότερο. Εξάρσεις παρατηρούνται κατά την έναρξη της εμμηνορρυσίας ή το
χειμώνα. Το μόνο σωματικό επακόλουθο είναι η ουλοποίηση, η οποία είναι δυνατό
να αποφευχθεί με την κατάλληλη θεραπεία, ιδίως με την από του στόματος
ισοτρετινοίνη στα αρχικά στάδια της νόσου. (Fitzpatrick & Johnson & Wolff, 2002)

9.3 ΠΡΟΓΝΩΣΗ

Η κοινή ακμή κατά τη μακρά περίοδο της εξέλιξής της προκαλεί
αντιαισθητικές βλάβες του δέρματος και πολλές φορές τοπικά άλγη και ανεξίτηλες
ουλές. Πέραν τούτου είναι δυνατόν να προκαλέσει σε μερικές περιπτώσεις ψυχικές
διαταραχές. Οι πάσχοντες ακόμη και από ελαφρά μορφή ακμής είναι δυνατόν να
εμφανίσουν φαινόμενα κατάθλιψης και τάση απομόνωσης και εγκατάλειψης από
κάθε κοινωνική επικοινωνία και δραστηριότητα, όπως έχουμε παρατηρήσει και
εμείς πολλές φορές. (Κανιτάκης, 1978)
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9.4 ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ

Θα πρέπει να εξακριβώνονται οι επιπτώσεις της πάθησης στο ηθικό του
ασθενούς όπως και ο βαθμός της βλάβης που προκαλεί στο δέρμα. Μία ήπια μορφή
ακμής μπορεί να είναι αποδεκτή από ένα νεαρό άτομο αλλά τα πράγματα
δυσκολεύουν όταν αυτή αρχίζει να γίνεται σοβαρότερη. Οι ενδείξεις για έντονη
συστηματική θεραπεία αφορούν την ύπαρξη εν τω βάθει βλατίδων(που συνήθως
είναι επώδυνες), οζιδίων, κύστεων, ουλών και μεταφλεγμονώδους
υπερμελάγχρωσης. Η μεταφλεγμονώδης υπερμελάγχρωση και η δημιουργία ουλών
θα πρέπει να προλαμβάνεται επειδή η μεν πρώτη απαιτεί μακροχρόνια θεραπεία, η
δε δεύτερη αποτελεί μόνιμη κατάσταση. (Duvivier & Mckee, 1995)

Οι ψυχολογικές επιπτώσεις της ακμής (υποκειμενική αντίληψη της αισθητικής
δυσμορφίας) θα πρέπει να εκτιμώνται εξατομικευμένα σε κάθε ασθενή και η
θεραπεία να προσαρμόζεται ανάλογα. Στόχος της θεραπείας είναι η άρση της
απόφραξης της οδού παροχέτευσης των θυλάκων και η αντιμετώπιση της λοίμωξης
με τα κατάλληλα τοπικά ή από τους στόματος αντιβιοτικά. (Fitzpatrick & Johnson
& Wolff, 2002)

Δεν υπάρχει ενιαία αιτιολογική θεραπεία της ακμής, γιατί πρόκειται περί
πολυπαραγοντιακής νόσου. Η αγωγή που εφαρμόζεται σήμερα είναι πολυδιάστατη
και δε σκοπεύει τη ριζική ίαση αλλά τη βελτίωση και την πρόληψη των συνεπειών
της (αντιαισθητικές και επώδυνες βλάβες, ουλές). Οι πάσχοντες πρέπει να
ενημερωθούν σχετικά με αυτό για την αναγκαιότητα της συνεχούς θεραπείας μέχρι
του χρόνου της αυτοϊάσεως. Η θεραπεία που σήμερα εφαρμόζεται διακρίνεται σε
τοπική και γενική. (Κανιτάκης, 1978)

9.4.1 Τοπική θεραπεία.

Είναι απαραίτητη και σε ακμή ελαφράς μορφής επαρκής. Συνίσταται στα εξής:
καθαρισμός του δέρματος. Αυτός πρέπει να γίνεται τουλάχιστον δύο φορές τη μέρα
με χλιαρό νερό και αντισηπτικά φαρμακευτικά σαπούνια. Με τον καθαρισμό
αποσκοπείται η απομάκρυνση από την επιφάνεια του δέρματος της περίσσειας του
σμήγματος, των ελεύθερων λιπαρών οξέων και των μικροβίων, παραγόντων, οι
οποίοι συμμετέχουν στην παθογένεια της ακμής. (Κανιτάκης, 1978)
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9.4.2 Τοπικά φάρμακα.

Κλασικά φάρμακα για την τοπική θεραπεία της ακμής είναι: το θείον, η
ρεζορκινόλη και το σαλικυλικό οξύ. Αυτά εφαρμόζονται με τη μορφή διαλύματος,
πλύματος, κρέμας η φυράματος. Ο τρόπος δράσης τους δεν είναι καλά γνωστός,
θεωρείται όμως ότι έχουν αντισμηγματορροϊκές, αποξηραντικές και κερατολυτικές
ιδιότητες. Η δράση τους είναι επιφανειακή και γι’αυτό ωφελούν περισσότερο στη
θεραπεία των επιφανειακών βλαβών της ακμής και λιγότερο στη θεραπεία των εν
τω βάθει βλαβών. (Κανιτάκης, 1978)

Η τοπική θεραπεία έχει ικανοποιητικά αποτελέσματα σε ήπιες μορφές κοινής
ακμής στην εφηβεία, σε ήπια ακμή εμφανιζόμενη στη διάρκεια της εγκυμοσύνης,
όπως επίσης και σαν συμπληρωματική συστηματικής θεραπείας. Οι βλάβες στο
πρόσωπο ανταποκρίνονται καλύτερα από εκείνες του κορμού. Τα τοπικά
σκευάσματα είναι κυρίως αντιβακτηριδιακά ή κερατολυτικά τα οποία διορθώνουν
τη διαταραγμένη κερατινοποίηση στο επίπεδο του τριχοσμηγματογόνου πόρου.
Συχνά διατίθενται στο εμπόριο σε συνδυασμένες μορφές, η χρήση των οποίων
δικαιολογείται επειδή δεν υπάρχει μονοθεραπεία στην ακμή. (Duvivier & Mckee,
1995)
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 10: ΗΠΙΑ ΑΚΜΗ

Η ήπια ακμή αντιμετωπίζεται με τοπικά αντιβιοτικά (κλίνδαμυκίνη ή
ερυθρομυκίνη). Γέλη υπεροξειδίου του βενζολίου (2%, 5%, 10%)
Τα τοπικά ρετινοειδή (τρετινοϊνη) είναι αποτελεσματικά στη φεγεσωρική και στη
βλατιδοφλυκταινώδη ακμή. (Fitzpatrick & Johnson & Wolff, 2002)

Εικόνα 8: ήπια ακμή - πηγή: www.akmh-tips.gr

Βελτίωση επέρχεται μέσα σε δύο έως πέντε μήνες, αλλά μπορεί να απαιτήσει
ακόμα περισσότερο χρόνο για τους μη φλεγμαίνοντες φαγέσωρες. Τα τοπικά
ρετινοειδή εφαρμόζονται το βράδυ. Τα τοπικά αντιβιοτικά και η γέλη υπεροξειδίου
του βενζολίου εφαρμόζονται κατά τη διάρκεια της ημέρας. Η συνδυασμένη
θεραπεία είναι καλύτερη-χρήση γέλης υπεροξειδίου του βενζολίου και
ερυθρομυκίνης μαζί με τα τοπικά ρετινοειδή (τρετινοίνη) ή γέλη ταζαροτένης (1%)
τρεις φορές την εβδομάδα. (Fitzpatrick & Johnson & Wolff, 2002)

Νεώτερα και αποτελεσματικότερα φάρμακα για την τοπική θεραπεία της
ακμής είναι τα ρετινοειδή, το υπεροξείδιο του βενζολίου και τα αντιβιοτικά.

Το ρετινοϊκό οξύ χρησιμοποιείται τοπικά με τη μορφή διαλύματος, τζελ ή
κρέμας μία ή δύο φορές τη μέρα. Διαλύει τους φαγέσωρες, αναστρέφει την
αυξημένη κερατινοποίηση του επιθηλίου των τριχικών θυλάκων και επιβραδύνει
την αυξημένη ταχύτητα ωρίμανσης των κυττάρων της επιδερμίδας. Δρα όμως
ερεθιστικά και προκαλεί ερυθρότητα, ξηρότητα, φλεγμονή και απολέπιση του
δέρματος, κυρίως σε πάσχοντες από φλεγμονώδη ακμή, ώστε πολλοί πάσχοντες
αναγκάζονται να διακόψουν τη θεραπεία. Κατά τη χρησιμοποίησή του πρέπει να
αποφεύγεται η έκθεση στον ήλιο για την πρόληψη ηλιακού εκζέματος, γιατί δρα ως
φωτοευαισθητοποιός ουσία. Το αρωματικό ρετινοειδές χορηγούμενο από το στόμα
με τη μορφή δισκίων είναι πολύ αποτελεσματικό σε σοβαρές μορφές ακμής
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(οζώδης, φλεγμονώδης), έχει όμως τερατογόνες ιδιότητες γι’αυτό η χορήγησή του
αντενδείκνυται σε νέες γυναίκες. (Duvivier & Mckee, 1995)

Χρησιμοποιείται το ρετινοϊκό οξύ σαν κερατολυτικό. Αυξάνει τις μιτώσεις
των κυττάρων της βασικής στιβάδας της επιδερμίδας καθώς και το ρυθμό
αναγέννησης της επιδερμίδας, διαλύοντας έτσι τους φαγεσώρους. Προκαλεί
φλεγμονώδη αντίδραση την οποία μερικοί ασθενείς βρίσκουν αφόρητη.
(Κανιτάκης, 1978)

Το υπεροξείδιο του βενζολίου χρησιμοποιείται τοπικά με τη μορφή
διαλύματος ή πηκτής μία ή δύο φορές την ημέρα. Είναι ισχυρό αντιβακτηριακό
φάρμακο και ελλατώνει την ποσότητα των ελευθέρων λιπαρών οξέων της
επιφάνειας του δέρματος. Μερικές φορές προκαλεί ερεθισμό, ξηρότητα και
απολέπιση του δέρματος ή και ευαισθητοποίηση αυτού. (Κανιτάκης, 1978)

Το υπεροξείδιο του βενζολίου είναι ένας αποτελεσματικός αντιβακτηριδιακός
παράγοντας όπως και μία φαγεσωρολυτική ουσία.
Μερικές φορές συνδυάζεται με άλλα αντιβακτηριδιακά ή με θείο. Κυκλοφορούν
εμπορικά σκευάσματα διαφόρων συγκεντρώσεων(5% ή 10%). Επειδή το φάρμακο
ερεθίζει το δέρμα συνιστάται η έναρξη της θεραπείας με την εμπορική μορφή
ελαττωμένης περιεκτικότητας(5% ή η χρήση του υπεροξειδίου του βενζολίου κάθε
δεύτερη νύχτα, ώστε ο ασθενής να εξοικειώνεται βαθμιαία με τη δραστικότητα του
φαρμάκου. (Duvivier & Mckee, 1995)

Θείο, σαλικυλικό οξύ και ρεσορκινόλη. Η ρεσορκινόλη συχνά χρησιμοποιείται
σε συνδυασμό με σαλικυλικό οξύ και θείο. Πιστεύεται ότι δρα κερατολυτικά.

10.1 Τοπικά αντιβιοτικά.

Το υπεροξείδιο του βενζολίου και η κλυνδαμυκίνη 1% είναι τα τοπικά αντιβιοτικά
φάρμακα που χρησιμοποιούνται συχνότερα στη θεραπεία της ακμής. Η
κλυνδαμυκίνη όταν λαμβάνεται συστηματικά μπορεί να προκαλέσει
ψευδομεμβρανώδη κολίτιδα και υπάρχει φόβος ότι το ίδιο πρόβλημα μπορεί να
προκληθεί και από την τοπική χρήση του φαρμάκου, αν και το γεγονός αυτό δεν
έχει αποδειχθεί. (Duvivier & Mckee, 1995)

Οι βακτηριολόγοι φοβούνται ότι θα δημιουργηθεί αντοχή των
μικροοργανισμών προς την κλυνδαμυκίνη, κάτι που όμως δεν έχει συμβεί μετά από
τοπική χρήση του φαρμάκου επί μία δεκαετία στις Ηνωμένες Πολιτείες Αμερικής.
Η τοπική εφαρμογή ερυθρομυκίνης και τετρακυκλίνης θεωρείται λιγότερο
αποτελεσματική από εκείνη της κλυνδαμυκίνης. Η νεομυκίνη και η
χλωρανφαινικόλη υπήρχαν σε εμπορικά σκευάσματα σε συνδυασμό με θείο και
κάποιο ήπιο κορτικοστεροειδές. Σήμερα όμως η χρήση τους θεωρείται άσκοπη για
πολλούς λόγους. Έχει υποστηριχθεί ότι η διαδερματική απορρόφηση θα μπορούσε
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να οδηγήσει σε συστηματική τοξικότητα (πρόκληση απλαστικής αναιμίας σαν
αποτέλεσμα της χρήσης χλωρανφαινικόλης και πρόκλησης ωτοτοξικότητας από τη
χρήση νεομυκίνης) γεγονός που δεν έχει τελείως αποδειχθεί. Επίσης η εμπειρία που
προκύπτει από τη χρήση της χλωρανφαινικόλης συστηματικά στη θεραπεία του
τύφου, συνηγορεί στο ότι αναπτύσσεται δύσκολα αυξημένη βακτηριδιακή
αντίσταση στο φάρμακο. Αν και η νεομυκίνη και η χλωραμφαινικόλη θεωρούνται
ισχυρές ευαισθητοποιές ουσίες για το δέρμα, σπάνια εμφανίζεται δερματίτιδα
εξ’επαφής σε αυτές τις ουσίες όταν δίνονται στην ακμή.
(Duvivier & Mckee, 1995)

Σε αυτούς τους συνδυασμούς αντιβιοτικών συχνά προστίθενται και πολύ ήπια
κορτικοστεροειδή. Αν και τα κορτικοστεροειδή δε θα πρέπει να χρησιμοποιούνται
μόνα τους στη θεραπεία της ακμής, αυτά ελαττώνουν τη φλεγμονώδη δράση των
κερατολυτικών(παρενέργεια που μερικοί ασθενείς βρίσκουν απαράδεκτη) και με
βάση αυτό το γεγονός γίνονται αποδεκτά στην τοπική θεραπεία της ακμής.

(Duvivier & Mckee, 1995)

10.2 Υπεριώδης ακτινοβολία.

Πολλοί ασθενείς διαπιστώνουν ότι η ακμή τους βελτιώνεται τους θερινούς
μήνες. Η υπεριώδης ακτινοβολία Β χρησιμοποιείται θεραπευτικά σε δόσεις αρκετές
για την πρόκληση ήπιου ερυθήματος και απολέπισης του δέρματος. (Duvivier &
Mckee, 1995)

10.3 Συστηματικά αντιβιοτικά.

Είναι φάρμακα που αποτελούν την κύρια θεραπεία. Η χορήγηση πενικιλίνης
είναι πολύ αποτελεσματική αλλά και οι τετρακυκλίνες, η ερυθρομικίνη, η
τριμεθοπρίμη, ο συνδυασμός τριμεθοπρίμης-σουλφομεθοξαζόλης και η αμπικιλίνη,
θεωρούνται αποτελεσματικά φάρμακα επειδή έχουν την ικανότητα να
συγκεντρώνονται στην τριχοσμηγματογόνο μονάδα. Ελαττώνουν τις
συγκεντρώσεις των ελεύθερων λιπαρών οξέων στο σμήγμα, τροποποιώντας τη
δράση των λιπασών, των βακτηριδίων και επίσης μειώνουν τη φλεγμονή που
παρατηρείται στα πλαίσια της ακμής, εμποδίζοντας τη χημειοταξία των
ουδετερόφιλων. Κάθε αντιβιοτικό δεν λειτουργεί με τον ίδιο τρόπο σε κάθε ασθενή
και έτσι η χορήγηση του κατάλληλου κατά περίπτωση αντιβιοτικού είναι θέμα του
γιατρού. Επίσης τα φάρμακα δεν δρουν αμέσως και ο ασθενής θα πρέπει να
ενημερώνεται ώστε να μην αναμένει θεαματικά αποτελέσματα στη διάρκεια του
πρώτου μήνα θεραπείας. Οι ανεπιθύμητες ενέργειες δεν είναι συχνές, πιθανόν
επειδή χρησιμοποιούνται μικρότερες δόσεις στη θεραπεία της ακμής από ότι στην
κλασική αντιμικροβιακή θεραπευτική αγωγή. (Duvivier & Mckee, 1995)

Θεωρείται σφάλμα η χορήγηση αντιβιοτικών μόνο για λίγες εβδομάδες. Τα
φάρμακα θα πρέπει να δίνονται για τουλάχιστον έξι μήνες και συχνά για ακόμη
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μεγαλύτερο χρονικό διάστημα. Δεν υφίσταται αυτό που ονομάζεται χορήγηση
(κύκλων αντιβιοτικού)στη θεραπεία της ακμής, επειδή πρόκειται για χρόνιο
νόσημα που ελέγχεται με αντιβιοτικά μέχρι τη στιγμή που θα υποχωρήσει.
(Duvivier & Mckee, 1995)
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 11: ΜΕΤΡΙΑ ΚΑΙ ΒΑΡΙΑ ΑΚΜΗ

Στις γυναίκες,  η μέτρια ακμή μπορεί να ελεγχθεί με υψηλές δόσεις από του
στόματος οιστρογόνων σε συνδυασμό με προγεστερόνη ή αντιανδρογόνα. Πάντως
η ακμή κατά κανόνα υποτροπιάζει μετά τη διακοπή της αγωγής και τα αγγειακά
εγκεφαλικά επεισόδια αποτελούν ένα σοβαρό ενδεχόμενο κίνδυνο. (Fitzpatrick &
Johnson & Wolff, 2002)
Εικονα 9: μέτρια ακμή - πηγη: www.akmh-tips.gr

11.1 ΒΑΡΙΑ ΑΚΜΗ

Ουλωτική ή ανθεκτική στη θεραπεία. Η ισοτρετινοίνη είναι ένα ρετινοειδές
που αναστέλλει τη λειτουργία των σμηγματογόνων αδένων και την κερατινοποίηση
και έχει αποδειχτεί ότι είναι μια πολύ αποτελεσματική θεραπεία για τη βαριά ακμή.
Πρόκειται για μία από τις μεγάλες ανακαλύψεις της θεραπευτικής που έφερε
επανάσταση στην αντιμετώπιση της ακμής. (Fitzpatrick & Johnson & Wolff, 2002)
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Εικόνα 10: βαριά ακμή - πηγή: www.akmh-tips.gr

11.2 ΑΝΤΕΝΔΕΙΞΕΙΣ

Η ισοτρετινοίνη είναι τερατογόνο φάρμακο. Συνεπώς η κύηση θα πρέπει να
αποφεύγεται με κάθε τρόπο. Σε γυναίκες αναπαραγωγικής ηλικίας, η αντισύλληψη
είναι απαραίτητη. Τόσο οι τετρακυκλίνες όσο και η ισοτρετινοίνη μπορεί να
προκαλέσουν σύνδρομο εγκεφαλικού ψευδοόγκου (καλοήθης ενδοκράνια
υπέρταση). Έτσι τα δύο αυτά φάρμακα δεν πρέπει να συγχορηγούνται. (Fitzpatrick
& Johnson & Wolff, 2002)

11.3 ΠΡΟΕΙΔΟΠΟΙΗΣΕΙΣ

Πριν την έναρξη της θεραπείας πρέπει να μετρούνται τα λιπίδια του αίματος.
Περίπου εικοσιπέντε τοις εκατό των ασθενών μπορεί να εμφανίσει αύξηση των
τριγλυκεριδίων πλάσματος. Επίσης το δεκαπέντε τοις εκατό των ασθενών
παρουσιάζει μείωση της υψηλής πυκνότητας λιποπρωτεινών (HDL) και περίπου το
εφτά τοις εκατό παρουσιάζει αύξηση των επιπέδων χοληστερόλης. Τα παραπάνω
μπορεί να αυξήσουν τον κίνδυνο καρδιαγγειακών επιπλοκών. Επιπλέον όταν τα
επίπεδα τριγλυκεριδίων του ορού ανέλθουν άνω των οχτακοσίων mg/dl, ο ασθενής
μπορεί να εκδηλώσει οξεία παγκρεατίτιδα. Συνεπώς θα πρέπει να καταβληθεί κάθε
δυνατή προσπάθεια προκειμένου να ελεγχθούν τα επίπεδα τριγλυκεριδίων με λήψη
μέτρων όπως η απώλεια βάρους, η μείωση του λίπους της διατροφής, ο
περιορισμός του αλκοόλ και η πραγματική μείωση της δόσης της ισοτρετινοίνης.
Οι ασθενείς δε θα πρέπει να λαμβάνουν συμπληρώματα βιταμινών που περιέχουν
βιταμίνη Α. Ηπατοτοξικότητα έχει αναφερθεί εξαιρετικά σπάνια, υπό μορφή
κλινικής ηπατίτιδας. Σε μία μελέτη το δεκαπέντε τοις εκατό των ασθενών
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παρουσίασε ήπια έως μέτρια αύξηση των ηπατικών ενζύμων τα οποία επανήλθαν
στο φυσιολογικό μετά τη μείωση της δόσης του φαρμάκου. Παρότι η κλινική
εμπειρία δεν έχει επιβεβαιώσει τη διαπίστωση αυτή σε μεγάλη σειρά ασθενών, τα
ηπατικά ένζυμα θα πρέπει να προσδιορίζονται πριν την έναρξη της θεραπείας.
Οφθαλμοί: ο ασθενής θα πρέπει να ενημερώνεται ότι έχει αναφερθεί νυκταλωπία
και θα πρέπει να προειδοποιείται σχετικά με την οδήγηση τη νύχτα. Επίσης οι
ασθενείς μπορεί να παρουσιάσουν δυσανεξία στους φακούς επαφής κατά τη
διάρκεια ή και μετά τη θεραπεία. Δέρμα: μπορεί να εμφανιστεί εξάνθημα που
θυμίζει έκζεμα και ανταποκρίνεται θεαματικά στα χαμηλής ισχύος τοπικά
κορτικοστεροειδή. (Fitzpatrick & Johnson & Wolff, 2002)
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 12: TA ANTIBIOTIKA

Οι τετρακυκλίνες, η ερυθρομυκίνη, η κλινταμυκίνη χρησιμοποιούνται τοπικά
υπό τη μορφή διαλύματος ή κρέμας μόνα ή σε συνδυασμό με άλλα τοπικά
φάρμακα. Η αποτελεσματικότητά τους δεν έχει ακόμα επιβεβαιωθεί. (Κανιτάκης,
1978)

12.1 ΟΡΜΟΝΙΚΑ ΣΚΕΥΑΣΜΑΤΑ

Η ισοτρετινοίνη αντιμετωπίζει σχεδόν όλους τους μηχανισμούς που
προκαλούν ακμή και σε μεγάλο ποσοστό μπορεί να προσφέρει μόνιμη ίαση.
Μειώνει την παραγωγή σμήγματος και κερατίνης, ενώ παράλληλα καταπολεμά τα
βακτηρίδια που συνδέονται με την ακμή. Ωστόσο, επειδή πρόκειται για ισχυρό
φάρμακο, επιλέγεται μόνο από δερματολόγους και σε σοβαρές περιπτώσεις. Το
30% αυτών που λαμβάνουν το φάρμακο υποτροπιάζει και σ’ αυτούς το φάρμακο
μπορεί να επαναχορηγηθεί την επόμενη χρονιά ή και αργότερα αλλά και σπανίως
σε τρίτο κύκλο. Απαραίτητη προυπόθεση είναι η χορήγηση της κατάλληλης
αθροιστικής δοσολογίας του φαρμάκου που εξαρτάται από το βάρος του ασθενούς
και είναι περίπου 120mg/kgr B.Σ. και για επαρκές χρονικό διάστημα Το φάρμακο
μπορεί να ανεβάσει παροδικά τα λιπίδια και να επηρεάσει την ηπατική λειτουργία,
μεταβολές που είναι αναστρέψιμες με την ελάττωση της δόσης ή τη διακοπή του
φαρμάκου, γι’αυτό και απαιτείται εργαστηριακός έλεγχος πριν και κατά διάρκεια
της χορήγησής του. Μπορεί επίσης να προκαλέσει παροδική επιδείνωση της ακμής
στην αρχή της θεραπείας. Οι περισσότεροι ασθενείς παρουσιάζουν ξηρότητα
δέρματος και βλεννογόνων (χειλέων) κατά τη διάρκεια της θεραπείας, που
αντιμετωπίζεται εύκολα με ενυδατικούς παράγοντες. Σε όλο αυτό το χρονικό
διάστημα πρέπει να αποφεύγεται η έκθεση στον ήλιο και επιβάλλεται η χρήση
αντιηλιακού.Η γυναίκα δεν πρέπει να βρίσκεται σε κατάσταση εγκυμοσύνης αλλά
και να μην καταστεί έγκυος ακόμα και για τρεις μήνες μετά τη λήψη της
τελευταίας κάψουλας.

http://iatropedia.gr

12.2 ΤΑ ΚΟΡΤΙΚΟΣΤΕΡΟΕΙΔΗ

Χρησιμοποιούνται τοπικά ως αντιφλεγμονώδη με ικανοποιητικά
αποτελέσματα. Σε περίπτωση επιφανειακών βλαβών (φλυκταινίδια, βλατίδες)
εφαρμόζονται μία ή δύο φορές τη μέρα για σύντομο χρονικό διάστημα με τη μορφή
κρέμας ή διαλύματος. Σε περίπτωση εν τω βάθει βλαβών (φλεγμονώδεις κύστεις)
εφαρμόζεται τοπικά βηταμεθαζόνη ή τριαμκινολόνη. Τα ενέσιμα αυτά σκευάσματα
αραιώνονται με φυσιολογικό ορό ή λιδοκαίνη και στη συνέχεια διηθούνται οι
βλάβες τους μέσω αυτών. Πριν τη διήθηση αναρροφάται το περιεχόμενο των
κύστεων μέσω μιας κατάλληλης βελόνας. Η θεραπεία είναι δυνατόν να
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επαναληφθεί, εάν υπάρχει ανάγκη, μετά από μία η δύο εβδομάδες. (Κανιτάκης,
1978)

12.3 ΥΠΕΡΙΩΔΗΣ ΑΚΤΙΝΟΒΟΛΙΑ

Δρα κυρίως με απολέπιση την οποία αυτή προκαλεί. Εφαρμόζεται δύο ή τρεις
φορές την εβδομάδα για έξι εβδομάδες. Σε κάθε μία συνεδρία χορηγείται
υποερυθηματώδης ή ελαφρά ερυθηματώδης δόση. Η θεραπεία μέσω των
υπεριωδών ακτίνων είναι δυνατόν να επαναλαμβάνεται δύο φορές το χρόνο.
(Κανιτάκης, 1978)

12.4 ΚΡΥΟΘΕΡΑΠΕΙΑ

Σ’ αυτήν χρησιμοποιείται στερεό ανθρακικό οξύ η υγρό άζωτο.
Το στερεό ανθρακικό οξύ χρησιμοποιείται είτε ως πάστα, η οποία περιέχει

στερεοποιημένο ανθρακικό οξύ, θείο και ακετόνη είτε ως κονδύλιο στερεού
ανθρακικού οξέως ή διαμέσου του κρυοκαυστήρος. Η θεραπευτική εφαρμογή
επαναλαμβάνεται μία ή δύο φορές την εβδομάδα και αποσκοπεί στην πρόκληση
ερυθήματος και απολεπίσεως. (Κανιτάκης, 1978)
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 13: ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΜΕ ΑΚΤΙΝΕΣ ΡΕΝΤΓΚΕΝ ΚΑΙ
ΑΛΛΕΣ ΘΕΡΑΠΕΙΕΣ

Μέσω αυτής της θεραπείας επιτυγχάνεται ελάττωση της φλεγμονής.
Δεν εφαρμόζεται πλέον εξαιτίας του κινδύνου της ακτινοδερματίτιδας. (Κανιτάκης,
1978)

13.1 ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ

Μέσω αυτής της θεραπείας επιτυγχάνεται η εξαγωγή των φαγεσώρων με τον
ειδικό εξακτήρα. Οι μαύρου χρώματος φαγέσωρες εξάγονται εύκολα ενώ για την
εξαγωγή των λευκών φαγεσώρων, απαιτείται διάνοιξη του αόρατου στομίου των
τριχοσμηγματικών θυλάκων μέσω λεπτής και αιχμηρής βελόνας. (Κανιτάκης,
1978)

13.2 ΟΡΜΟΝΙΚΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ

Θεραπεία με υψηλές δόσεις οιστρογόνων: Τα αντισυλληπτικά που περιέχουν
πενήντα mg αιθυνιλοεστραδιόλη, προσφέρουν κάποια ευεργετική  θεραπευτική
επίδραση σε γυναίκες ώριμης ηλικίας οι οποίες αναφέρουν επιδείνωση της ακμής
πριν την έμμηνο ρύση. Αντίθετα τα αντισυλληπτικά που περιέχουν προγεστερόνη
επιδεινώνουν αυτόν τον τύπο ακμής και θα πρέπει να αποφεύγονται. (Duvivier &
Mckee, 1995)

Συνδυασμός θεραπευτικής χορήγησης αντιανδρογόνων και οιστρογόνων: Η
προσπάθεια χορήγησης ενός φαρμάκου, το οποίο περιορίζει τη μετατροπή της
τεστοστερόνης σε κάποια άλλη ισχυρότερη μορφή ανδρογόνου είναι
δικαιολογημένη. (Duvivier & Mckee, 1995)

13.3 ΣΥΣΤΗΜΑΤΙΚΗ ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ ΧΟΡΗΓΗΣΗ ΡΕΤΙΝΟΕΙΔΩΝ

Η είσοδος του 13-cis ρετινοικού οξέος στην θεραπεία της ακμής, αποτέλεσε
μία από τις σημαντικότερες θεραπευτικές εξελίξεις στη δερματολογία κατά τη
δεκαετία του ογδόντα. Ήταν από παλιότερα γνωστό ότι η βιταμίνη Α είναι
αποτελεσματική στη θεραπεία της ακμής αλλά οι ανεπιθύμητες ενέργειες ακόμα
και σε χορήγηση θεραπευτικών δόσεων ήταν σοβαρές. Το 13-cis ρετινοϊκό οξύ
είναι ένα ισχυρό, αλλά λιγότερο τοξικό συνθετικό παράγωγο της βιταμίνης Α, το
οποίο επηρεάζει όλα τα κύρια στοιχεία που εμπλέκονται στην παθογένεια της
ακμής. Έτσι ελαττώνει την έκκριση σμήγματος κατά ενενήντα τοις εκατό σε
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διάστημα ενός μηνός. Επίσης ελαττώνει τους μικροοργανισμούς που δρουν στα
πλαίσια της ακμής και ειδικά το προπιονικό βακτηρίδιο και στην επιφάνεια αλλά
και μέσα στο τριχοσμηγματογόνο πόρο. Επιπλέον μειώνει τη διαδικασία
σχηματισμού κεράτινου βύσματος στον πόρο. Τέλος ελαττώνει τη φλεγμονή και τη
χημειοταξία των κυττάρων φλεγμονής. (Duvivier & Mckee, 1995)

Ιστοπαθολογικά το εντυπωσιακότερο εύρημα είναι ότι το 13-cis ρετινοϊκό οξύ
επαναφέρει τους σμηγματογόνους αδένες στην προεφηβική τους κατάσταση. Αυτό
δε συμβαίνει με την επίδραση κάποιου ορμονικού παράγοντα αλλά μέσω
επηρεασμού του επιθηλιακού πολλαπλασιασμού και της διαφοροποίησης. Αυτό το
φάρμακο αποτελεί θεραπεία εκλογής στην οζιδιοκυστική ακμή, στην ακμή που δεν
υποχωρεί με την κατάλληλη παραδοσιακή θεραπευτική αγωγή και ειδικά σε εκείνη
τη μορφή ακμής που προκαλεί ουλές. Όπως και άλλες θεραπευτικές φαρμακευτικές
προτάσεις που εφαρμόζονται στη συστηματική αντιμετώπιση της ακμής, έτσι και
αυτό το φάρμακο δεν δρα άμεσα με συνέπεια τα πρώτα αποτελέσματα να
αναμένονται σε διάστημα έξι εβδομάδων. Πολλοί ασθενείς αναφέρουν ότι αποτελεί
την καλύτερη θεραπεία που είχαν μέχρι τότε, ειδικά επειδή η βελτίωση που
παρατηρείται εξακολουθεί και μετά τη διακοπή του φαρμάκου. Το πρόσωπο
πάντως απαντά καλύτερα από ότι ο κορμός. Συνήθως ένας κύκλος χορήγησης του
φαρμάκου είναι αρκετός. (Duvivier & Mckee, 1995)

Όλοι οι ασθενείς παρουσιάζουν ξηρότητα στο δέρμα. Ειδικότερα στα χείλη
μερικές φορές φθάνει μέχρι και σε ήπια εκζεματικού τύπου κατάσταση, γεγονός
που όμως δε συνεπάγεται τη διακοπή της χορήγησης του φαρμάκου. Μπορεί επίσης
να προκληθούν ρινορραγίες, ειδικά σε άτομα με προδιάθεση. Στους εφήβους
παρατηρούνται αρθραλγίες και μυαλγίες, όχι όμως πάντα. Θα πρέπει επίσης να
αντιμετωπίζεται προσεκτικά τυχόν κεφαλαλγία η οποία μπορεί να σημαίνει την
εμφάνιση ενδοκρανιακής υπέρτασης. Το φάρμακο προκαλεί μία παροδική
υπερλιπιδαιμία και λόγω του ότι μεταβολίζεται στο ήπαρ, είναι χρήσιμος ο έλεγχος
της ηπατικής λειτουργίας όπως και του επιπέδου των λιπιδίων πριν την θεραπεία.
(Duvivier & Mckee, 1995)

Ως σημαντικότερη ανεπιθύμητη ενέργεια θεωρείται η τερατογένεση. Στη
Μεγάλη Βρετανία το φάρμακο συνταγογραφείται από δερματολόγους. Επίσης
θεωρείται λάθος η χορήγηση του φαρμάκου χωρίς σύγχρονη, κατάλληλη
αντισυλληπτική αγωγή, έστω και αν η ασθενής δεν είναι σεξουαλικά δραστήρια.
Έτσι η συνταγογράφηση του φαρμάκου σε γυναίκα ασθενή, θα πρέπει να γίνεται
μετά από συζήτηση μεταξύ της ίδιας, της οικογένειάς της, του οικογενειακού
γιατρού και του δερματολόγου. Τα αντισυλληπτικά μέτρα θα πρέπει να
συνεχίζονται, τουλάχιστον τρεις μήνες και μετά τη διακοπή της θεραπείας.
(Duvivier & Mckee, 1995)
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13.4 ΑΛΛΕΣ ΕΙΔΙΚΕΣ ΘΕΡΑΠΕΙΕΣ

Ενδοβλαβική χορήγηση τριαμσινολόνης: Οι μεγάλες φλεγμονώδεις κύστεις
μπορούν να διηθηθούν με έγχυση μικρών ποσοτήτων τριαμσινολόνης, αφού έχει
προηγηθεί κένωση της κύστης από κάθε υλικό που υπήρχε στην κοιλότητά της. Εάν
το στεροειδές ενεθεί βαθειά, είναι δυνατόν να προκύψει ατροφία. Η χειρουργική
αφαίρεση θεωρείται μη δόκιμη αντιμετώπιση. (Duvivier & Mckee, 1995)

Χειρουργική αντιμετώπιση: Αντιαισθητικές ουλές και επιμένουσες κύστεις,
μπορούν να αφαιρεθούν χειρουργικά. Οι βλάβες δεν θα πρέπει να φλεγμαίνουν. Η
δερμοαπόξεση δεν έχει δώσει καλά αποτελέσματα και ίσως αυτός είναι ο λόγος που
δεν αναπτύχθηκε ευρέως στη Μεγάλη Βρετανία. Παρόμοια σχόλια ισχύουν και για
τις εμφυτεύσεις κολλαγόνου.  (Duvivier & Mckee, 1995)
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 14: ΑΛΛΑ ΕΙΔΗ ΑΚΜΗΣ

Εκτός από την κοινή, υπάρχουν και άλλα είδη ακμής, όπως η ακμή από
εξωτερικά χημικά αίτια, η ακμή από φάρμακα και καλλυντικά, η νεογνική ακμή και
άλλα ακόμη σπάνια είδη ακμής (θερινή ακμή, ακμή από μηχανικούς
τραυματισμούς και άλλα). (Κανιτάκης, 1978)

14.1 ΤΡΑΥΜΑΤΙΚΗ ΑΚΜΗ ΤΩΝ ΝΕΑΡΩΝ ΓΥΝΑΙΚΩΝ

14.1.1 Ορισμός:
Πρόκειται για πάθηση εντοπιζόμενη στο πρόσωπο. Αποτελεί τη συνέπεια μιας
νευρωτικής και επίμονης τάσης απασχόλησης της ασθενούς με το δέρμα της.
(Duvivier & Mckee, 1995)

14.1.2 Αιτιολογία:
Ο ορισμός της νόσου θα πρέπει να αναθεωρηθεί γιατί αν και σχεδόν αφορά
αποκλειστικά γυναίκες, αυτές δεν είναι πάντοτε ιδιαίτερα νεαρές. Παρά το ότι
πολλά άτομα έχουν τη τάση να πιέζουν διάφορα στοιχεία ακμοειδούς τύπου τα
οποία ανακαλύπτουν στο πρόσωπό τους, οι γυναίκες μερικές φορές ασχολούνται με
τρόπο αρκετά επίμονο, προκαλώντας συχνά τοπικές βλάβες. Στις περισσότερες
περιπτώσεις είτε δεν υπάρχει επίσημα ακμή είτε πρόκειται για πολύ ήπια μορφή
ακμής. Φαίνεται ότι η νόσος αποτελεί μια προσπάθεια άμυνας προς κάποιο
συναισθηματικού τύπου πρόβλημα. (Duvivier & Mckee, 1995)

14.1.3 Κλινικά χαρακτηριστικά:
Τα φυσικά σημεία είναι σχεδόν αποκλειστικά δευτεροπαθή, οφειλόμενα σε
κακοποίηση του δέρματος του προσώπου από την ασθενή μέχρι σημείου
διαπίστωσης αντιαισθητικών εκδορών, μεταφλεγμονώδους υπερμελάγχρωσης και
ουλών. Το πρόσωπο, οι παρειές και η περιοχή του πώγωνα συνιστούν τα σημεία
εντόπισης των βλαβών. (Duvivier & Mckee, 1995)

14.1.4 Θεραπευτική αντιμετώπιση:
Αν και αυτές οι γυναίκες παραδέχονται εύκολα ότι οι ίδιες «ασχολούνται» με το
δέρμα τους, είναι πολύ δύσκολο, αν όχι αδύνατο να σταματήσουν αυτή τη
συνήθεια. Πιθανόν αυτό το γεγονός αποτελεί ένα είδος άμυνας σε προσωπικά
προβλήματα ή σε ένα δυστυχή τρόπο ζωής. Η Ψυχιατρική βοήθεια δεν βελτιώνει
ιδιαίτερα το δερματολογικό πρόβλημα. (Duvivier & Mckee, 1995)
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14.2 ΑΚΜΗ ΜΕΤΑ ΤΑ ΤΡΙΑΝΤΑ:

Σε πολλούς η ακμή φουντώνει μετά την ηλικία των 30 και μπορεί μέχρι τα 60
να δημιουργεί προβλήματα στο πρόσωπο. Στους ενηλίκους η ακμή οφείλεται
κυρίως σε ορμονικά αίτια. Τα σπυριά είναι πιο βαθιά και πονάνε περισσότερο από
εκείνα της εφηβείας.

Οι γυναίκες είναι πιο επιρρεπείς από τους άνδρες της ίδιας ηλικίας. Κάθε
ορμονική διακύμανση, όπως προεμμηνορρυσιακό σύνδρομο, διακοπή
αντισυλληπτικού χαπιού, εγκυμοσύνη, κλιμακτήριος, μπορεί να πυροδοτήσει την
ακμή σε γυναίκες αυτής της ηλικίας.

Η αυξημένη παραγωγή τεστοστερόνης στον οργανισμό μπορεί να δώσει το
μήνυμα να αυξηθεί η παραγωγή σμήγματος. Στην ηλικία αυτή, ο διαβήτης επίσης
μπορεί να αποτελέσει αιτία να εμφανιστούν σπυράκια. Το στρες φαίνεται ότι παίζει
ρόλο στην εμφάνιση της ακμής, καθώς οι ορμόνες του στρες μαζί με την
τεστοστερόνη προκαλούν αύξηση της παραγωγής σμήγματος.

www.iatronet.gr

14.3 ΡΟΔΟΧΡΟΥΣ ΑΚΜΗ

14.3.1 Ορισμός:
Είναι μία κατάσταση που χαρακτηρίζεται από εμφάνιση βλατίδων και φλυκταινών
στο πρόσωπο. Συχνά συνοδεύεται από μόνιμη ερυθρότητα και αιφνίδιο ερύθημα
του προσώπου. (Duvivier & Mckee, 1995)

14.3.2 Αιτιολογία:
Η νόσος είναι συχνή. Εμφανίζεται και στα δύο φύλα και συνήθως μετά την τέταρτη
δεκαετία της ζωής. Ιδιαίτερα επιρρεπή θεωρούνται τα άτομα Κελτικής καταγωγής
ενώ σπάνια εμφανίζεται σε Νέγρους . Σε μερικά άτομα η νόσος υποστρέφει μετά
από μερικούς μήνες έντονης παρουσίας- αν και όχι για μόνιμα- ενώ σε άλλα
εμφανίζεται με εναλλαγή εντονότερων και ηπιότερων φάσεων. Ιστολογικά
παρατηρείται αγγειοδιαστολή και υπερπλασία των σμηγματογόνων αδένων. Η αιτία
είναι άγνωστη αν και σίγουρα εμπλέκεται κάποιου βαθμού αγγειοκινητική
αστάθεια, η οποία εκδηλώνεται κλινικά με ερυθρότητα του προσώπου και τάση
εμφάνισης αιφνίδιου ερυθήματος. (Duvivier & Mckee, 1995)

14.4 ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΠΟΥ ΕΠΗΡΕΑΖΟΥΝ ΤΗΝ ΚΑΤΑΣΤΑΣΗ ΕΙΝΑΙ:

14.4.1 Δίαιτα: Υπάρχουν αρκετές ενδείξεις ύπαρξης διαταραχών στη λειτουργία
του γαστρεντερικού συστήματος, αν και αυτό το γεγονός δεν έχει αποδειχθεί.
Πάντως αρκετοί ασθενείς διαπιστώνουν ότι η νόσος τους επιδεινώνεται μετά από
λήψη θερμών ποτών ή θερμής τροφής με καρυκεύματα. Το τσάι και καφές
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επιδεινώνουν τη ροδόχρου ακμή επειδή η θερμότητα προκαλεί αγγειοδιαστολή στο
δέρμα και όχι επειδή περιέχουν καφεΐνη. Έτσι κάθε ουσία που προκαλεί
αγγειοδιαστολή-το αλκοόλ είναι κλασική ουσία- δρα αρνητικά στη ροδόχρου ακμή.
¨ένα σημαντικό ποσοστό των ασθενών είναι πότες τριών-τεσσάρων ποτών την
ημέρα, κυρίως κρασιού. (Duvivier & Mckee, 1995)

14.4.2 Κλιματολογικές συνθήκες: Απότομες αλλαγές της θερμοκρασίας
επιδεινώνουν τη νόσο. Οι ασθενείς εμφανίζουν αιφνίδιο ερύθημα, όταν
μετακινηθούν από κάποιο θερμό περιβάλλον σε ένα ψυχρότερο ή το αντίθετο.
Επίσης οι θερμές κλιματολογικές συνθήκες επιδεινώνουν την ακμή. Στο ζήτημα
αυτό έχει υποτεθεί ότι τα αιμοφόρα αγγεία του προσώπου παρουσιάζουν
προβλήματα λειτουργικότητας.(Duvivier & Mckee, 1995)

14.4.3 Τοπική χρήση γλυκοκορτικοειδών:

Αυτοί οι παράγοντες έχουν αρνητικότατη επίδραση στη ροδόχρου ακμή. Στις
δεκαετίες του εξήντα και εβδομήντα υπήρχε μία περίεργη τάση συνταγογράφησης
ισχυρών τοπικών στεροειδών στη θεραπεία της ροδόχρου ακμής στη Μεγάλη
Βρετανία. Σήμερα βέβαια αυτό το φαινόμενο έχει ελαττωθεί, αλλά σε μερικές
χώρες τα φάρμακα αυτά χρησιμοποιούνται ανεξέλεγκτα στη θεραπεία της νόσου.
Επίσης οι ασθενείς είναι δυνατόν να λαμβάνουν τα φάρμακα από κάποιον φίλο
τους ή να χρησιμοποιούν μία κρέμα στεροειδούς, η οποία βέβαια είχε δοθεί για
κάποια άλλη περίπτωση. (Duvivier & Mckee, 1995)

Τα τοπικά στεροειδή θεωρούνται αγγειοσυσταλτικά για το δέρμα και θα
μπορούσε να υποστηριχθεί ότι αποτελούν μία λογική θεραπευτική αντιμετώπιση
του προβλήματος. Πράγματι η ροδόχρους ακμή συχνά βελτιώνεται παροδικά μετά
από χρήση τοπικών στεροειδών, αλλά επιδεινώνεται έντονα μετά τη διακοπή της
χρήσης του φαρμάκου, πιθανότατα μέσω μηχανισμού αντιδραστικής
αγγειοδιαστολής. Έτσι κάθε φορά που ο ασθενής σταματά τη χρήση του
στεροειδούς η κατάσταση επιδεινώνεται. (Duvivier & Mckee, 1995)

Οι ασθενείς πιστεύουν ότι  με την εφαρμογή του στεροειδούς θα βελτιωθεί η
κατάσταση, το χρησιμοποιούν πάλι και έτσι συνεχίζεται ένας φαύλος κύκλος. Αν
και η αιτία της ροδόχρου ακμής θα πρέπει κυρίως να αναζητηθεί στο
αγγειοκινητικό επίπεδο, η ενδεδειγμένη θεραπεία της είναι τα αντιβιοτικά, γεγονός
που θα μπορούσε να υποδηλώνει και αιτιολογία μικροβιολογικής προέλευσης.
Προς το παρόν βέβαια δεν έχει αποδειχθεί κάτι τέτοιο. Πάντως ένα παράσιτο, το
οποίο είναι ένας φυσιολογικός ξενιστής του τριχικού θυλάκου και ονομάζεται
ντεμοντέξ φολλικολόρουμ, εμπλέκεται στην αιτιολογία της ροδόχρου ακμής επειδή
πολλές φορές ανευρίσκεται σε μεγάλους αριθμούς στις βλάβες. Ο αριθμός όμως
των παρασίτων δε μειώνεται με τη θεραπεία. Έτσι το εάν ο μικροοργανισμός αυτός
εμπλέκεται πράγματι στη ροδόχρου ακμή παραμένει αδιευκρίνιστο. (Duvivier &
Mckee, 1995)
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14.5 Κλινικά χαρακτηριστικά:

Η κατάσταση συνήθως διαγιγνώσκεται εύκολα, αλλά συχνά υπάρχει
διαγνωστική σύγχυση και λανθασμένη θεραπευτική αντιμετώπιση. Ο ασθενής
παραπονείται για μικρά στίγματα στο δέρμα που συχνά παρουσιάζουν μία κορυφή
κίτρινου χρώματος, καθώς επίσης και για τάση εμφάνισης αυτόματου έντονου
ερυθήματος στο πρόσωπο. Ακόμη η κατάσταση επιδεινώνεται στη διάρκεια
έντονης άσκησης ή όταν η θερμοκρασία του περιβάλλοντος μεταβάλλεται γρήγορα,
όπως συμβαίνει όταν περνά κάποιος από την ψυχρή εξωτερική ατμόσφαιρα στο
ζεστό περιβάλλον ενός δωματίου. (Duvivier & Mckee, 1995)

Κατά την κλινική εξέταση διαπιστώνονται ερυθρές βλατίδες και κίτρινες
φλύκταινες, αλλά δεν παρατηρούνται φαγέσωροι, κύστεις ή ουλές που βέβαια
υπάρχουν στην κοινή ακμή. Οι παρειές, περιοχές της μύτης, το μέτωπο και το
πηγούνι εμφανίζουν συχνά ερυθρότητα και παρεμβάλλονται από τις βλάβες.
Αρκετές φορές υπάρχει ένα διάχυτο ερύθημα στο πρόσωπο που θα πρέπει να
διαχωρίζεται από την τελαγγειεκτασία, η οποία παρατηρείται στο δέρμα του
προσώπου των ηλικιωμένων όταν αυτοί υπερεκτίθενται στον ήλιο. (Duvivier &
Mckee, 1995)

Τέλος παρατηρούνται και κλινικές μορφές που διαφέρουν από την κλασική
ροδόχρου ακμή. Έτσι μερικές φορές είναι δυνατόν να προσβληθεί μόνο η ρινική
περιοχή από το ερύθημα ενώ σε άλλα σημεία τα στοιχεία της νόσου είναι ελάχιστα.
Η ρινική περιοχή μπορεί να διογκωθεί, λόγω υπερανάπτυξης των μαλακών της
ιστικών μορίων, σαν αποτέλεσμα της υπερτροφίας των σμηγματογόνων αδένων. Η
κατάσταση αυτή που είναι συχνότερη στους άνδρες ονομάζεται ρινόφυμα και
μπορεί να συνοδεύεται από ελάχιστα στοιχεία ροδόχρου ακμής σε άλλο σημείο. Οι
οφθαλμοί μπορούν επίσης να προσβληθούν. Ο ασθενής παραπονείται για
δυσάρεστη αίσθηση στους οφθαλμούς του, που παρομοιάζεται με παρουσία άμμου.
Η επιπεφυκίτιδα, βλεφαρίτιδα και η κερατίτιδα οι οποίες συχνά συνοδεύονται από
ελκώσεις αποτελούν τα κυριότερα ευρήματα. Το λεμφοίδημα γύρω από τους
οφθαλμούς είναι συνήθως μόνιμο.(Duvivier & Mckee, 1995)

14.6 Διαφορική διάγνωση:

Μερικές φορές η κατάσταση συγχέεται διαγνωστικά με την ακμή και επειδή
βέβαια δεν υφίσταται καμία σχέση μεταξύ των δύο παθήσεων, ο όρος ροδόχρους
ακμή καλό είναι να μη χρησιμοποιείται. (Duvivier & Mckee, 1995)

Ασθενείς οι οποίοι εργάζονται κοντά σε οθόνες ηλεκτρονικών υπολογιστών
συχνά παραπονούνται για κνησμό και καύσο στην περιοχή του προσώπου, που
συχνά εκλαμβάνεται σαν σύμπτωμα ροδόχρου ακμής. Πάντως είναι γεγονός ότι
ελάχιστα φυσικά σημεία διαπιστώνονται με την κλινική εξέταση ενώ παραμένει
αναπάντητο το ερώτημα εάν πρόκειται για πρόβλημα ψυχολογικής μορφής ή για
πραγματικό. Επίσης άλλες φορές οι ασθενείς αναφέρουν αίσθημα καύσου στο
πρόσωπο αλλά δε παρατηρούνται κλινικά σημεία. Συχνά και αυτοί οι ασθενείς
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κατατάσσονται σε εκείνους που πάσχουν από ροδόχρου ακμή αν και το πρόβλημά
τους είναι καθαρά ψυχολογικό, ονομαζόμενο δυσμορφιοφοβία, μία κατάσταση που
θεωρείται εξαιρετικά δύσκολο να ελεγχθεί. (Duvivier & Mckee, 1995)
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 15: ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ

Η ροδόχρους ακμή θεωρείται μία από τις πιο δύσκολες παθήσεις όσον αφορά τη
θεραπεία της.

15.1 Αντιβιοτικά:

Οι τετρακυκλίνες, η ερυθρομυκίνη, ο συνδυασμός τριμεθοπρίμης,
σουλφομεθοξαζόλης και η μετρονιδαζόλη, θεωρούνται όλες αποτελεσματικές.
Συνήθως απαιτούνται μικρές δόσεις του φαρμάκου στις οποίες η νόσος απαντά σε
διάστημα λίγων ημερών. Τα φάρμακα θα πρέπει να λαμβάνονται για μεγάλο
χρονικό διάστημα για τη διατήρηση ενός καλού αποτελέσματος. Οι δόσεις που
απαιτούνται είναι μικρότερες από της κοινής ακμής. Οι ασθενείς θα πρέπει να
καθοδηγούνται ως προς τον τρόπο μεταβολής της καθημερινής δόσης του
φαρμάκου ώστε να λαμβάνεται το άριστο αποτέλεσμα. (Duvivier & Mckee, 1995)

15.2 Τοπικά σκευάσματα:

Κανένα από τα τοπικά φαρμακευτικά σκευάσματα δε θεωρείται
αποτελεσματικό και έτσι η νόσος είναι καλύτερα να ρυθμίζεται με τη συστηματική
χορήγηση φαρμάκων. (Duvivier & Mckee, 1995)

15.3 Δίαιτα:

Μερικοί ασθενείς καταναλώνουν μεγάλες ποσότητες τσάι και καφέ. Σε αυτές
τις περιπτώσεις αξίζει πράγματι η μείωση των λαμβανόμενων ποσοτήτων ή η
υιοθέτηση της αμερικανικής συνήθειας λήψης παγωμένου καφέ ή τσαγιού. Θα
πρέπει επίσης να απαγορευτούν οι τροφές που παρασκευάζονται με χρήση πολλών
μπαχαρικών όπως κάρρυ και πιπέρι. Τέλος έχει μεγάλη σημασία η ελάττωση της
ποσότητας αλκοόλ που λαμβάνει ο ασθενής. (Duvivier & Mckee, 1995)

15.4 Χρήση τοπικών στεροειδών:

Είναι πολύ σημαντικό να διερευνηθεί το εάν οι ασθενείς κάνουν χρήση
τοπικών στεροειδών. Εάν συμβαίνει κάτι τέτοιο, θα πρέπει να συστήνεται η
διακοπή της χρήσης τους. Ο ασθενής θα πρέπει να ενημερώνεται ότι θα
ακολουθήσει μία κλινική επιδείνωση μετά τη διακοπή του στεροειδούς, η οποία
όμως θα υποχωρήσει σε τρεις έως πέντε ημέρες. Όταν δηλαδή αρχίσει η δράση των
αντιβιοτικών. Εάν ο ασθενής συνειδητοποιήσει ότι το δέρμα του έχει συνηθίσει το
στεροειδές, τότε του είναι εύκολο να το διακόψει. Η ροδόχρους ακμή θα απαντήσει
καλά στη χορήγηση μικρών δόσεων αντιβιοτικού και δε θα χρειαστεί τίποτα
περισσότερο από ένα μαλακτικό για τοπική θεραπεία. Οι κλινικές παραλλαγές της
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ροδόχρου ακμής αντιμετωπίζονται όπως αναφέρεται στη συνέχεια. (Duvivier &
Mckee, 1995)

15.5 Ρινόφυμα:

Οι πλαστικοί χειρουργοί μπορούν να απομακρύνουν τους υπερτροφικούς
σμηγματογόνους αδένες και να επανακατασκευάσουν τη ρινική περιοχή, με ένα
καλό αισθητικό αποτέλεσμα. Το ρινόφυμα δεν απαντά στη χορήγηση αντιβιοτικών,
αλλά μερικές φορές αυτά αναστέλλουν τουλάχιστον την ανάπτυξή του και βέβαια
ελέγχουν πιθανές βλάβες της ροδόχρου ακμής που συνοδεύουν το ρινόφυμα.
(Duvivier & Mckee, 1995)

15.6 Οφθαλμολογικές επιπλοκές:

Η χορήγηση αντιβιοτικών βοηθά αλλά είναι ορθότερο ο ασθενής να
παραπέμπεται σε οφθαλμίατρο.

15.7 Ερυθρότητα ρινικής περιοχής:

Μερικοί ασθενείς παρουσιάζουν ερύθημα μόνο στην περιοχή της ρινός το
οποίο μπορεί να συνοδεύεται από βλατίδες ή φλύκταινες. Αυτή η κατάσταση δεν
απαντά ικανοποιητικά στη θεραπευτική χορήγηση αντιβιοτικών, αλλά όμως η
πλήρης απαγόρευση του αλκοόλ, η λήψη αγγειοδιασταλτικών παραγόντων και η
έντονη αντιβιοτική θεραπευτική αγωγή, δίνουν καλά αποτελέσματα. (Duvivier &
Mckee, 1995)

15.8 Λεμφοίδημα:

Δεν απαντά στα αντιβιοτικά. Εδώ η βοήθεια των πλαστικών χειρουργών είναι
σημαντική.

15.9 ΑΘΡΟΙΣΤΙΚΗ ΑΚΜΗ

15.9.1 Ορισμός: Είναι ένα σπάνιο εξάνθημα που αποτελείται από επίμονες
μονόμορφες καφέ βλατίδες του προσώπου με κοκκιωματώδη ιστολογική εικόνα και
άγνωστη αιτιολογία. (Duvivier & Mckee, 1995)

15.9.2 Αιτιολογία: Η ιστολογική εικόνα αναδεικνύει μία κοκκιωματώδους τύπου
αντίδραση συχνά με κεντρική τυροειδοποίηση. Η κατάσταση θεωρούνταν αρχικά
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φυματίδη, αν και δεν ανταποκρινόταν θετικά στη χορήγηση αντιφυματικής
θεραπείας, γι’αυτό αυτή η άποψη δεν υποστηρίζεται πλέον. Η αιτία της πάθησης
είναι άγνωστη. (Duvivier & Mckee, 1995)

15.9.3 Κλινικά χαρακτηριστικά: Οι βλάβες είναι μικρές μονόμορφες βλατίδες, οι
οποίες κατανέμονται συμμετρικά στο πρόσωπο, στη μετωπιαία χώρα, στις παρειές,
στο πηγούνι και ειδικά στα βλέφαρα τα οποία θεωρούνται ασυνήθης εντόπιση για
βλάβες κοινής ακμής. Οι βλατίδες είναι επίμονες αν και τελικά θεραπεύονται με
καλή επούλωση. Υπάρχει όμως η πιθανότητα δημιουργίας και αντιαισθητικών
ουλών. (Duvivier & Mckee, 1995)

15.9.4 Θεραπευτική αντιμετώπιση: Η νόσος συνήθως διαρκεί δυο χρόνια. Δεν
υπάρχει ιδιαίτερα αποτελεσματική θεραπεία αν και αξίζει να χορηγούνται
συστηματικά αντιβιοτικά και κορτικοστεροειδή τα οποία είναι δυνατό να
αποδειχθούν ιδιαίτερα βοηθητικά. (Duvivier & Mckee, 1995) (Duvivier & Mckee,
1995)
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 16: Η ΦΥΣΙΚΗ ΔΕΡΜΑΤΟΛΟΓΙΚΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ
ΤΗΣ ΑΚΜΗΣ ΧΩΡΙΣ ΦΑΡΜΑΚΑ.
16.1 Η παθογένεια της Ακμής:

Σε αντίθεση με ότι πιστεύαμε στο παρελθόν, η ακμή δεν προκαλείται από
κακή διατροφή, σοκολάτες ή λιπαρές τροφές.

Υπάρχουν βέβαια αντικρουόμενες μελέτες για την διατροφή αλλά το μόνο
σίγουρο είναι ότι στον υπερβάλλοντα λιπώδη ιστό, εάν υπάρχει, τα οιστρογόνα
μετατρέπονται σε ανδρογόνα. Η ακμή είναι η νόσος της εφηβικής ηλικίας και
χαρακτηρίζεται από φλεγμονή των σμηγματογόνων αδένων.

Τα τελευταία χρόνια παρατηρείται αυξημένη συχνότητα και στους
ενήλικες.Εμφανίζεται συχνότερα στις ενήλικες γυναίκες από ότι στους ενήλικες
άνδρες, και παρόλο που δεν σχετίζεται με σοβαρά προβλήματα και επιπλοκές,
μπορεί να έχει σημαντικές ψυχοκοινωνικές συνέπειες στους πάσχοντες.

Το εξάνθημα είναι πολύμορφο αποτελούμενο από φαγέσωρες, βλατίδες,
φλύκταινες οζίδια, κύστεις, ουλές και μπορεί να συνοδεύεται από σμηγματόρροια.
Η ακμή αναπτύσσεται όταν οι σμηγματογόνοι αδένες παράγουν υπερβολικό
σμήγμα, είτε λόγω κληρονομικότητας, είτε υπερπαραγωγής ανδρογόνων από π.χ.
πολυκυστικές ωοθήκες. Αυτό συνδυάζεται με την υπερπαραγωγή
κερατινοκυττάρων στα τοιχώματα των αδένων, τα οποία καθώς αποπίπτουν
φράζουν τους πόρους των αδένων προς την επιφάνεια της επιδερμίδας (μαύρα
στίγματα - ανοιχτοί φαγέσωρες ή άσπρα στοιχεία - κλειστοί φαγέσωρες).
Οι υπερλειτουργούντες αδένες διογκώνονται και οδηγούνται σε φλεγμονή (κόκκινα
σπυράκια - βλατίδες), τα τοιχώματά τους διασπώνται, και βακτηρίδια (κυρίως το
προπιονοβακτηρίδιο της ακμής) που βρίσκονται στο δέρμα, αποικίζουν,
εισχωρούν, επιμολύνουν και δημιουργούν πυώδεις βλάβες (φλύκταινες).
Φλεγμονώδεις παράγοντες επιστρατεύονται και μια χρονίζουσα φλεγμονώδης
διαδικασία επακολουθεί και εγκαθιδρύεται. Κύστεις δημιουργούνται όταν η
διαδρομή είναι βαρύτερη.

Στις ενήλικες γυναίκες, η χρήση ακατάλληλων, φαγεσωρογόνων, καλλυντικών
και αντιηλιακών στο δέρμα με προδιάθεση ακμής, η παραμέληση του σχολαστικού
ντεμακιγιάζ πριν τον ύπνο, το σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών, η παχυσαρκία,
αλλά ακόμη και το στρες που αυξάνει τα ανδρογόνα, προκαλούν ακμή λόγω
απόφραξης των πόρων και υπερλειτουργίας των σμηγματογόνων αδένων.

16.2 Θεραπεία για την ακμή χωρίς φάρμακα:
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Παραμένει πρόκληση για την δερματολογία η ανεύρεση αποτελεσματικής
θεραπείας για την ακμή, καθώς αναπτύσσεται η αντίσταση στα αντιβιοτικά, αλλά
και οι ανεπιθύμητες παρενέργειες των ρετινοειδών, που μπορεί να είναι
φωτοευαισθησία, ξηρότητα χειλιών, δέρματος, οφθαλμών, ρινός, υπερλιπιδαιμία
μέχρι και τερατογένεση.

Υπάρχουν κατηγορίες κοινωνικών ομάδων στις οποίες δεν μπορούν να
χορηγηθούν ρετινοειδή είτε λόγω ηλικίας αναπαραγωγικής φάσης, είτε λόγω
αντένδειξης της απαραίτητης ταυτόχρονης λήψης αντισυλληπτικών όπως σε
καπνίστριες ή σε ύπαρξη διαταραχών πηκτικότητας.

Το ορατό φως (400-760nm), σε αντίθεση με τις ηλιακές υπεριώδεις UVC-
UVB-UVA ακτινοβολίες (190-400nm), που προκαλούν φωτογήρανση και
δερματικό καρκίνο, είναι ωφέλιμο, ζωογόνο και θεραπευτικό. Δεν παράγει
θερμότητα, σε αντίθεση με την ηλιακή υπέρυθρη ακτινοβολία (760-3000nm), που
μπορεί να προκαλέσει ξηρότητα του δέρματος. Το ορατό φως είναι το τμήμα της
ηλιακής ενέργειας, στο οποίο οφείλεται η ζωή πάνω στον πλανήτη και η ομαλή
ανάπτυξη του ανθρώπινου οργανισμού. Με τη φυσική μέθοδο της Φωτοδυναμικής
θεραπείας, η οποία είναι FDA approved, καθαρό, ορατό και ασφαλές φως που δεν
περιέχει τις επιβλαβείς UVA & UVB ακτινοβολίες, ούτε παράγει θερμότητα,
στοχεύει στο προπιονοβακτηρίδιο της ακμής και στην φλεγμονή.

Η καταστροφή των βακτηριδίων οφείλεται στο ότι παράγουν, ενδογενώς,
φωτοευαίσθητες ουσίες, πορφυρίνες, όπως η κορποπορφυρίνη ΙΙΙ και η
πρωτοπορφυρίνη, οι οποίες αντιδρώντας με το φως, παράγουν μονήρες οξυγόνο,
μέσα στα κύτταρα των βακτηριδίων, το οποίο δρα ως ισχυρό αντιβακτηριδιοκτόνο,
με αποτέλεσμα την εξολόθρευση, του προπιονοβακτηριδίου της ακμής, η παρουσία
του οποίου αναπαράγει την φλεγμονή. Το μήκος κύματος φωτός στα 415nm, μπλε
φως, αντιστοιχεί ακριβώς στη μέγιστη απορροφησιμότητα από τις πορφυρίνες.

Τα αποδυναμωμένα προπιονοβακτηρίδια γίνονται πιο ευάλωτα στις επιθέσεις
των λευκοκυττάρων του οργανισμού, των αμυντικών κυττάρων, τα οποία
ταυτοχρόνως φωτοενεργοποιούνται από το μπλε φως. Επιπλέον, ανοσορυθμιστικοί
μηχανισμοί διεγείρονται, λόγω της ευεργετικής επίδρασης του κόκκινου φωτός, με
μήκος κύματος 633nm, το οποίο ελαχιστοποιεί την παραγωγή προφλεγμονωδών
κυτταροκινών, δηλαδή πρωτεϊνών, δηλαδή πρωτεϊνών που κινούν και επιταχύνουν
την φλεγμονή. Η αντιφλεγμονώδης δράση του κόκκινου φωτός, μειώνει το
ερύθημα της ακμής, αλλά και τη βαρύτητα της φλεγμονώδους διαδρομής,
ελαττώνοντας έτσι την πιθανότητα εμφάνισης ουλών. Η μείωση της φλεγμονής
ολοκληρώνεται έως και 16 βδομάδες μετά το τέλος της θεραπείας.
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Βασικά πλεονεκτήματα της συγκεκριμένης μεθόδου:

• δεν παρεμποδίζει την καθημερινή δραστηριότητα

• δεν παρατηρείται πόνος

• δεν υπάρχουν παρενέργειες

• δεν είναι επεμβατική μέθοδος

• γίνεται όλες τις εποχές του έτους

Στην περίπτωση της κυστικής ακμής, η φωτοδυναμική θεραπεία πρέπει να
γίνεται σε συνδυασμό με έναν φωτοευαισθητοποιητή , ώστε να επαυξηθεί το
θεραπευτικό αποτέλεσμα.Ο φωτοευαισθητοποιητής αυτός μπορεί να είναι
κυμαινόμενης πυκνότητας 5% έως 20%, ανάλογα με τη βαρύτητα της ακμής. Η
τελευταία καθορίζει επίσης την διάρκεια της κάθε συνεδρίας και την
επαναληπτικότητά της σε συνδυασμό με τον φωτότυπο του δέρματος.

Όσον αφορά τις ουλές της ακμής, εφαρμόζεται θεραπεία FRACTIONAL RF
κατάλληλη για όλες τις εποχές του έτους.
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 17:

ΟΥΛΕΣ ΑΚΜΗΣ: Η ΠΛΕΟΝ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΙΚΗ ΜΕΘΟΔΟΣ
ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗΣ ΜΕ ΤΗ ΧΡΗΣΗ FRACTIONAL
MICRONEEDLING RF

Η πολύ βαριά ακμή συχνά είναι η αιτία να εμφανιστούν βαθύτερες κύστεις και
φλύκταινες, οι οποίες πρέπει να αντιμετωπιστούν έγκαιρα, γιατί διαφορετικά
υπάρχει σοβαρός κίνδυνος να μείνουν ουλές. Αυτές οι ουλές της ακμής μπορεί να
σημαδέψουν το πρόσωπο για όλη τη ζωή του ατόμου. Ακριβώς για το λόγο αυτό
πρέπει να αντιμετωπιστεί δερματολογικά έγκαιρα και έγκυρα  ώστε να προληφθεί ο
σχηματισμός ουλών ακμής και, εάν τυχόν αυτές εμφανιστούν, να αντιμετωπιστούν
οι ουλές με τον πιο κατάλληλο τρόπο.

Οι ουλές ακμής προκαλούνται από την αύξηση ή την απώλεια δερματικού
ιστού.Η ακμή είναι μια φλεγμονώδης πάθηση των σμηγματογόνων αδένων του
δέρματος και όταν αφεθεί να εξελιχθεί χωρίς δραστική αντιμετώπιση, η τοπικά
καταστρεπτική της διαδικασία εμποδίζει την ομαλή επούλωση της συγκεκριμένης
περιοχής. Αυτό οφείλεται στο ότι βασικός κορμός της επουλωτικής διαδικασίας
στο δέρμα είναι ο τριχοσμηγματογόνος θύλακας, ο οποίος υπό το καθεστώς της
φλεγμονής δεν μπορεί να εκτελέσει το ρόλο του.

Μετά τη φλεγμονή η επουλωτική διαδικασία είτε είναι ανεπαρκής είτε
υπερβολική καταλήγει στην αύξηση ή την απώλεια δερματικού ιστού.Όταν η
φλεγμονή είναι ήπια οι υπολειπόμενες βλάβες μπορεί να είναι μόνο ερυθήματα ή
μελαγχρώσεις, ενώ σε άλλες περιπτώσεις μπορεί να είναι βαρύτερης μορφής, οπότε
οι υπολειπόμενες βλάβες μπορεί να είναι ουλές ήπιες έως πολύ σοβαρές και μπορεί
να εντοπίζονται στο πρόσωπο, στο λαιμό, στους ώμους, στο στήθος και στην
πλάτη.
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 18: ΜΕ ΠΟΙΟΥΣ ΤΡΟΠΟΥΣ ΓΙΝΕΤΑΙ Η
ΠΡΟΛΗΨΗ ΤΗΣ ΕΜΦΑΝΙΣΗΣ ΟΥΛΩΝ ΑΚΜΗΣ

Τα άτομα που έχουν ακμή, εάν θέλουν να αποφύγουν την εμφάνιση ουλών
ακμής, πρέπει να δίνουν ιδιαίτερη σημασία τόσο στην έγκαιρη αντιμετώπιση της
ακμής με τις πιο εξελιγμένες δερματολογικές μεθόδους, που δεν περιλαμβάνουν
κατ ανάγκην λήψη φαρμάκων από το στόμα, όσο και στο να αποφεύγουν να
αγγίζουν τα σημεία που εμφανίζουν βλάβες ακμής, και πιο συγκεκριμένα να μην
ασκούν δακτυλική πίεση στο σημείο που έχει υποστεί βλάβη το δέρμα.

Με την έγκαιρη και εξατομικευμένη αντιμετώπιση της ακμής, μειώνεται ή
εξαλείφεται η πιθανότητα σχηματισμού ουλών, ενώ εάν το άτομο αποφεύγει τη
δακτυλική επαφή στα σημεία των βλαβών της ακμής, εμποδίζεται και η εξάπλωση
των βλαβών και η διόγκωση αυτών που ήδη υπάρχουν.

18.1 ΜΟΡΦΕΣ ΤΩΝ ΟΥΛΩΝ ΑΚΜΗΣ

Οι ουλές ακμής ειναι στην πλειοψηφία τους ατροφικές και ανάλογα με τη
μορφολογία τους διακρίνονται σε 3 μορφές:

Ice pick ουλές (στενές εμβυθισμένες),

Boxcar (πλατιές εμβυθισμένες),

Rolling (κυματοειδείς).

Οι ice pick ουλές (στενές εμβυθισμένες) μοιάζουν να έχουν δημιουργηθεί σαν
από χτύπημα μιας αιχμηρής κεφαλής εργαλείου, σαν το οξύ εμβύθισμα που
προκαλεί ο παγοθραύστης πάνω στον πάγο. Από εκεί έλκουν και την ονομασία ice-
pick.Οι ουλές αυτές είναι στενές, αλλά βαθιές τόσο που εκτείνονται μέσα στο βαθύ
χόριο.Οι συγκεκριμένες ουλές παρουσιάζουν τον μεγαλύτερο βαθμό δυσκολίας ως
προς την αντιμετώπισή τους.

Οι boxcar ουλές (πλατιές εμβυθισμένες) που μπορεί να είναι ρηχές ή βαθιές,
σε αντίθεση με τις ice pick, είναι πιο στρογγυλευμένες, σαν κοιλώματα, αλλά
μπορεί να έχουν και καθετοποιημένες πλευρές, και μπορεί να είναι συνεχόμενες,
σαν “βαγόνια”-“boxcar”.

Οι rolling ουλές ( κυματοειδείς) προξενούν κυματοειδή όψη και υφή στην
επιφάνεια του δέρματος, και προκαλούνται συνήθως από ατροφία του δερματικού
ιστού.
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18.2 ΜΕΘΟΔΟΙ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗΣ ΤΩΝ ΟΥΛΩΝ ΑΚΜΗΣ

Οι τρεις παραπάνω μορφές ουλών ακμής μπορεί να συνυπάρχουν στο
πρόσωπο ή στην πλάτη ενός ατόμου.Ανάλογα με τη μορφή τους αντιμετωπίζονται,
με διαφορετική μέθοδο ή με συνδυασμό μεθόδων, οι οποίες επιλέγονται μετά την
κλινική αξιολόγηση της κάθε περίπτωσης εξατομικευμένα.

Οι μέθοδοι που εφαρμόζονται είναι τα peeling φαινόλης, το Dermabration -
δερμοαπόξεση, το Diamond Microdermabration, το dermasanding, η Subcision -
υποσκαφή, η μικροχειρουργική αφαίρεση, η αφαίρεση ή η ανύψωση με punch, η
πλήρωση με χρήση εμφυτευμάτων, το lipofilling, τα LASER και πλέον το
Fractional Μicroneedling RF, δηλαδή το Σύστημα Κλασματικών Ραδιοσυχνοτήτων
με μονωμένες μικροβελόνες.

18.3 ΠΟΥ ΣΤΟΧΕΥΟΥΝ ΟΙ ΜΕΘΟΔΟΙ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗΣ ΤΩΝ ΟΥΛΩΝ
ΑΚΜΗΣ ΚΑΙ ΠΩΣ ΔΡΟΥΝ

Ο στόχος των προαναφερόμενων μεθόδων αντιμετώπισης είναι διττός. Από τη
μία πλευρά αποσκοπούν στη διάλυση των ινωδών δεσμίδων που αναγκάζουν το
δέρμα να πτυχώνεται σχηματίζοντας ουλές ακμής. Από την άλλη πλευρά
ενεργοποιούν την παραγωγή εκείνων των πρωτεϊνών του δέρματος που
συμβάλλουν στην ανάπλασή του, όπως είναι το κολλαγόνο και η ελαστίνη.

Το κολλαγόνο, το οποίο είναι το πιο άφθονο συστατικό του δερματικού
συνδετικού ιστού, χωρίζεται σε επτά διαφορετικούς τύπους. Μόνο όμως οι τύποι Ι
και ΙΙ, συνιστούν τα κύρια συστατικά του δικτυωτού και θηλοειδούς δέρματος,
πάνω στο οποίο θέλουμε να εστιάσουμε για να βελτιώσουμε τις ουλές της ακμής.

Προκαλώντας, δηλαδή, την αύξηση της παραγωγής αυτών των τύπων
κολλαγόνου, εξασφαλίζουμε άμεσο και ορατό αποτέλεσμα ως προς τη βελτίωση
των ουλών. Όλες οι προαναφερόμενες μέθοδοι στοχεύουν στην ενεργοποίηση της
βιολογικής διαδικασίας μέσω της οποίας αυξάνεται η παραγωγή κολλαγόνου και
ελαστίνης. Ενεργοποιούν δηλαδή τους ινοβλάστες, προκαλώντας νεοκολλαγένεση.

Διαφέρουν, όμως, μεταξύ τους ως προς τον τρόπο δράσης και το βαθμό
αποτελεσματικότητας που επιτυγχάνεται από την εφαρμογή που έχει η κάθε
μια. Παρακάτω εξετάζονται οι κυριότερες μέθοδοι αντιμετώπισης των ουλών
ακμής που χρησιμοποιεί η επεμβατική δερματολογία.
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18.4 ΕΦΑΡΜΟΓΗ LASER ΓΙΑ ΒΕΛΤΙΩΣΗ ΤΩΝ ΟΥΛΩΝ ΑΚΜΗΣ

18.4.1 ΑΦΑΙΡΕΤΙΚΑ ΑΠΟΦΛΟΙΩΤΙΚΑ LASER

Τα εξελιγμένα fractional (κλασματικά) LASER CO2 και Er:YAG σαρώνουν
την επιδερμίδα, προκαλούν εξάχνωση και αποφλοίωση σε καθορισμένες
μικροσκοπικές ζώνες της επιδερμίδας, αφήνοντας ανέπαφες τις ενδιάμεσες
ζώνες.Αυτή η διαδικασία προσφέρει το πλεονέκτημα μιας πιο ενισχυμένης
διαδικασίας επούλωσης του δέρματος, καθώς οι ενδιάμεσες ζώνες που αφήνονται
ανέπαφες, χρησιμεύουν ως δεξαμενές ανέπαφων θυλάκων από τους οποίους ξεκινά
και υποβοηθείται η επούλωση.

Ο χρόνος επούλωσης, καθώς και ο κίνδυνος πρόκλησης παρενεργειών,
ελαχιστοποιείται σε σύγκριση με τα παραδοσιακά CO2 και Er:YAG LASER.
Εφαρμόζονται σταδιακά και με χαμηλή ένταση σε επαναλαμβανόμενες συνεδρίες
μέχρι να επιτευχθεί το επιθυμητό αποτέλεσμαΗ χρήση τους πάντως περιορίζεται
από την εποχή του χρόνου και την προστασία από τον ήλιο.

18..4.2 ΜΗ ΑΠΟΦΛΟΙΩΤΙΚΑ ΣΥΣΤΗΜΑΤΑ LASER

Μια σειρά από μη αποφολιδωτικά LASER εφαρμόζονται για τη θεραπεία των
ήπιων ατροφικών ουλών ακμής. Τα συστήματα που χρησιμοποιήθηκαν για το λόγο
αυτό είναι τα 1,320 nm Νd:YAG και τα 1,450 nm Diode LASER .Τα συγκεκριμένα
LASER δεν αποφλοιώνουν την επιδερμίδα, στοχεύοντας τους περιέχοντες νερό
ιστούς του δέρματος.
Τα μη αποφολιδωτικά συστήματα LASER δεν προκαλούν ξεφλούδισμα στο δέρμα,
είναι όμως λιγότερο αποτελεσματικά, πετυχαίνοντας μερική βελτίωση και
εφαρμόζονται μόνο για την αντιμετώπιση ήπιων ατροφικών ουλών.

Πρέπει να σημειωθεί ότι ο βαθμός της κλινικής βελτίωσης είναι σημαντικά
μικρότερος από αυτόν που επιτυγχάνουν οι άλλες μέθοδοι. LASER για τις
υπολειμματικές ερυθρές και υπερμελαγχρωματικές βλάβες ακμής. Τα εξελιγμένα
αυτά LASER εξαλείφουν τον χρωμοφόρο στόχο τους, επιλεκτικά. Είναι τα Pulsed
Dye Laser για τις ερυθρές υπολειμματικές βλάβες της ακμής και τα Q-Switched
Laser για τις υπερμελαγχρωματικές βλάβες ακμής.

Εφαρμογή υποσκαφής για τη βελτίωση των ουλών ακμής:

Η υποσκαφή, είναι μια ελάχιστα παρεμβατική διαδικασία που γίνεται με τη
χρήση βελόνας, υπό τοπική αναισθησία, με σκοπό την διάσπαση των ινών του
συνδετικού ιστού που σε κάποιες περιπτώσεις “έλκουν” την ουλή προς τα
κάτω.Είναι μια ασφαλής μέθοδος που μπορεί τις περισσότερες φορές να
εξασφαλίσει σημαντική μακροπρόθεσμη βελτίωση των κυματοειδών ουλών.
Χρησιμοποιείται συνδυαστικά με τις υπόλοιπες μεθόδους.
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Ανύψωση με punch:

Εφαρμόζεται στις κυκλοτερείς βαθειές ουλές, με τη χρήση κυκλικού
εργαλείου, με άκρο διαμέτρου αντίστοιχης της διαμέτρου της ουλής, το οποίο
αποκόβει κυκλοτερώς την ουλή, την αποσπά και ανορθώνει την επιφάνεια της
ουλής έως το επίπεδο της παρακείμενης επιδερμίδας. Η σταθεροποίηση
πραγματοποιείται με την χρήση επιφανειακής ταινίας. Στη συνέχεια, ακολουθεί η
λείανση με τη χρήση LASER.

Χρήση εμφυτευμάτων:

Εμφυτεύεται στον ιστό που βρίσκεται κάτω από την ουλή, έτσι ώστε να
πληρωθεί το έλλειμμα, απορροφήσιμο υλικό, μη αυτόλογο, όπως είναι το
υαλουρονικό οξύ, ο υδροξυαπατίτης, το πολυγαλακτικό οξύ, ή αυτόλογο λίπος-
lipofilling.Σκοπός της έγχυσης του υλικού είναι και η ενεργοποίηση της παραγωγής
κολλαγόνου.Η συγκεκριμένη μέθοδος ενδείκνυται μόνο για την αντιμετώπιση
μαλακών και βαθιών ουλών ακμής, ενώ η χρήση μη απορροφήσιμων υλικών, όπως
η σιλικόνη, αποφεύγεται γιατί μπορεί να προκαλέσει παρενέργειες.

Νέα μέθοδος αντιμετώπισης των ουλών-Σύστημα Κλασματικών Ραδιοσυχνοτήτων
RF:

Η ιατρική τεχνολογία σημειώνει εντυπωσιακά άλματα προόδου και τα
δεδομένα συνεχώς αλλάζουν με την ανάπτυξη μεθόδων που αποσκοπούν στη
μείωση της παρεμβατικότητας με το λιγότερο δυνατό πόνο και το καλύτερο δυνατό
αποτέλεσμα. Αυτόν τον σκοπό έχει η εφαρμογή της νέας μεθόδου για την
ανάπλαση του δέρματος, η οποία ονομάζεται Fractional Μicroneedling RF δηλαδή
Σύστημα Κλασματικών Ραδιοσυχνοτήτων με χρήση μονωμένων μικροβελόνων ή
μικροακίδων RF.

Το σύστημα κλασματικών ραδιοσυχνοτήτων RF αντιπροσωπεύει, σήμερα, την
αιχμή στην τεχνολογία της επεμβατικής δερματολογίας και την πρώτη επιλογή των
ειδικών για την ανάπλαση του δέρματος και την αντιμετώπιση των ουλών ακμής.
Πρόκειται για ένα σύστημα RF που διαθέτει κεφαλή που αποτελείται από 49
μονωμένες μικροβελόνες, ή μικροακίδες, οι οποίες διεισδύουν σε κατώτερη
στοιβάδα του δέρματος ( 0,5-2,0mm) παράγοντας ενέργεια μέσω της εκπομπής
ραδιοσυχνοτήτων.

Το Σύστημα Κλασματικών ραδιοσυχνοτήτων RF, δρώντας κάτω από την
επιφάνεια του δέρματος, διοχετεύει την ενέργεια σε κωνοειδές σχήμα με
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ραδιοσυχνότητες που παράγουν μεγαλύτερη θερμική διέγερση, παρέχοντας τα εξής
πλεονεκτήματα:

Δεν αποφλοιώνει την επιδερμίδα και έτσι εφαρμόζεται όλες τις εποχές του
χρόνου, ακόμη και το καλοκαίρι,ενδείκνυται για όλους τους τύπους δέρματος, δεν
χρειάζεται ιδιαίτερη φροντίδα μετά τη θεραπεία,και δεν εμποδίζει τη χρήση make-
up μετά τη θεραπεία.Η αποθεραπεία είναι βραχύχρονη και δεν υπάρχει κίνδυνος
υπερμελάγχρωσης.Οι απαιτούμενες συνεδρίες είναι κατά μέσο όρο δύο ή τρεις, με
μεσοδιαστήματα τουλάχιστον 4-6 εβδομάδων. Η χρήση ατομικής αποσπώμενης
κεφαλής ανά ασθενή, διασφαλίζει την υγιεινή.

Το Σύστημα Κλασματικών Ραδιοσυχνοτήτων RF, δρα σε βάθος, χωρίς να
επηρεάζει την επιφάνεια του δέρματος, και ενεργοποιεί τα απαιτούμενα συστατικά
που αναπλάθουν το δέρμα, μειώνοντας σημαντικά το χρόνο θεραπείας και
αποθεραπείας.Εφαρμόζεται ανεξάρτητα από την εποχή του χρόνου και τη
μορφολογία των ατροφικών ουλών ακμής, σε περιορισμένο αριθμό συνεδριών.Για
το λόγο αυτό συνιστά την πιο σύγχρονη και τη λιγότερο επώδυνη μέθοδο που
διαθέτει η επεμβατική δερματολογία για την αντιμετώπιση των ατροφικών ουλών
ακμής, ανεξάρτητα από τον τύπο τους.

www.tzermias.gr
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 19: ΟΜΟΙΟΠΑΘΗΤΙΚΗ ΚΑΙ ΑΚΜΗ

Η ακμή είναι μία πολύ συχνή νόσος, της εφηβικής ηλικίας και χαρακτηρίζεται
από φλεγμονή των σμηγματογόνων αδένων. Για αυτόν τον λόγο, και εντοπίζεται σε
περιοχές όπου ως επί το πλείστον υπάρχουν οι αδένες αυτοί, κυρίως πρόσωπο,
μέτωπο και ράχη. Εμφανίζει αυξημένη επίπτωση μεταξύ δεκατεσσάρων έως
δεκαεπτά ετών στα κορίτσια και δεκαέξι έως δεκαεννέα στα αγόρια, ενώ στα
περισσότερα περιστατικά υποχωρεί από την ηλικία των είκοσι ετών και άνω. Το
εξάνθημα που παρουσιάζεται είναι πολύμορφο, αποτελούμενο από φαγέσωρες,
βλατίδες, φλύκταινες, οζίδια, κύστεις ενώ μπορεί να συνοδεύεται από
σμηγματόρροια και να σχηματίζονται ουλές. Από τους κλινικούς τύπους της
ακμής, ιδιαίτερη αναφορά πρέπει να γίνει στηνκοινή ακμή (Acne vulgaris) που
είναι ο συνηθέστερος τύπος και προσβάλλει συχνότερα τα κορίτσια από την ήβη
και μετά, στην κυστική ακμή, που προσβάλλει συνήθως άντρες από 18-30 και
χαρακτηρίζεται από κύστεις και ανώμαλη ουλοποίηση . Δεν πρέπει να συγχέονται
οι προηγούμενοι τύποι ακμής με τηνροδόχρου ακμή, η οποία είναι ουσιαστικά
ξεχωριστό νόσημα που προσβάλλει το πρόσωπο κυρίως γυναικών μέσης και
ωριμότερης ηλικίας, και εμφανίζεται με επίμονο εξάνθημα στις παρειές και στη
μύτη.

Η αιτιολογία της ακμής είναι πολυπαραγοντική. Προσβάλλει κυρίως τους
εφήβους και υποχωρεί στην ενήλικο ζωή. Ενώ η διατροφή, το περιβάλλον, το
στρες, καθώς και γενετικοί και βακτηριδιακοί παράγοντες εμπλέκονται στην
αιτιοπαθογένεια, φαίνεται ότι οι ενδοκρινικοί παράγοντες είναι οι πιο σημαντικοί
από όλους. Όσον αφορά τους βακτηριδιακούς παράγοντες, σημαντικό ρόλο παίζει ο
αποικισμός των σμηγματογόνων αδένων από το κορυνοβακτηρίδιο της ακμής, και
του σμηγματογόνου θύλακα από σταφυλόκοκκο και άλλους κόκκους οι οποίοι
παράγουν λιπάσες με τελικό αποτέλεσμα την απόφραξη του στομίου του
τριχοσμηγματογόνου πόρου και την δημιουργία φλεγμονής μέσα και γύρω από τον
αδένα. Όσον αφορά τους ενδοκρινικούς (ορμονικούς) παράγοντες, θα πρέπει να
υπενθυμίσουμε ότι το δέρμα συμπεριφέρεται επίσης σαν ένας ενδοκρινής αδένας
και συνθέτει ορμόνες. Στα άτομα με ακμή έχει φανεί ότι το δέρμα τους παρουσιάζει
είκοσι και πλέον φορές μεγαλύτερη δυνατότητα της μετατροπής της τεστοστερόνης
στην ιδιαίτερα δραστική 5α –διυδρο-τεστοστερόνη.
Όσον αφορά στη θεραπεία της ακμής, ενώ οι ήπιες μορφές ανταποκρίνονται
συνήθως στα γενικά μέτρα (διαίτα, καλλυντικά, πλύσιμο, καθαρισμός) και σε
τοπικές θεραπείες (αζελαϊκό οξύ, υπεροξείδιο του βενζοϋλίου, ρετινοϊκό οξύ καθώς
και σε τοπικά αντιμικροβιακά όπως ερυρθομυκίνη και κλυνδαμυκίνη), οι
σοβαρότερες μορφές απαιτούν συστηματική θεραπεία. Αυτή γίνεται με χορήγηση
από του στόματος αντιβιοτικών, αντι-ανδρογόνων σε συνδυασμό με οιστρογόνα,
ενώ ιδιαίτερη θέση πλέον στην συμβατική αγωγή της ακμής έχει η ισοτρετινοϊνη,
φάρμακο με ιδιαίτερες παρενέργειες. Το τελευταίο παρουσιάζει τερατογόνο δράση
εάν ληφθεί κατά τη διάρκεια εγκυμοσύνης. Γνωστές ανεπιθύμητες ενέργειες είναι
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επίσης, η χειλίτιδα, η απολεπιση και ξηρότητα του υγιούς δέρματος, η ξηρότητα
των βλεννογόνων, η αύξηση χοληστερίνης και τριγλυκεριδίων, οστικές διαταραχές
κ.α. Τελευταία έχουν αναγνωριστεί και ανεπιθύμητες ενέργειες σε ψυχικό επίπεδο,
κυρίως καταθλιπτικού τύπου συνδρομές.

Στην καθημερινή κλινική πράξη, σε μικρό ποσοστό άτομων που έχουν λάβει
το φάρμακο αυτό, ακόμα και αρκετά χρόνια πριν, αναγνωρίζεται μία ιδιότυπη
αλλαγή στην ψυχική σφαίρα που θα μπορούσε ατύπως να περιγραφεί σαν
αποπροσανατολισμός της προσωπικής ταυτότητας του ασθενούς. Οι παρατηρήσεις
και τα αναφερόμενα περιστατικά, οδήγησαν και μία ομάδα Σουηδών γιατρών να
μελετήσουν την συσχέτιση της λήψης του φαρμάκου αυτού με αυξημένο κίνδυνο
αυτοκτονίας.

Ολιστική προσέγγιση της νόσου: Θα πρέπει πάντα να σκεφτόμαστε ότι το
σύμπτωμα, είναι η ένδειξη της μεγάλης προσπάθειας που καταβάλλει ο οργανισμός
στα πλαίσια της επιβίωσης και της αυτορύθμισης. Ο καλύτερος ορισμός του
συμπτώματος είναι η ένδειξη της προσπάθειας του οργανισμού να επιβιώσει. Είναι
λοιπόν απόλυτα λογικό να δούμε και τα συμπτώματα της ακμής σαν μία
προσπάθεια του οργανισμού να εκτονώσει στο δέρμα, μία σύνθετη ανοσο-
ενδοκρινική διαταραχή, προκειμένου αυτή να μην «αφομοιωθεί» παθολογικά σε
πιο εσωτερικά όργανα. Η συννοσηρότητα κοινής ακμής και πολυκυστικών
ωοθηκών, είναι μία τέτοια ένδειξη.

Βασικός νόμος της Ομοιοπαθητικής Ιατρικής είναι η ολιστική και
εξατομικευμένη προσέγγιση του ασθενούς. Η κλινική μετάφραση αυτού του νόμου
είναι η εξής: ο ασθενής θεωρείται σαν ένα ενιαίο σύνολο, του οποίου τα μέρη
αλληλοεπηρεάζονται και αλληλεπιδρούν στους εξωγενείς παράγοντες, με κύριο
στόχο την επιβίωση του οργανισμού. Επίσης ο ασθενής θεωρείται μοναδική
οντότητα, με διαφοροποιήσεις στο σωματικό συναισθηματικό και διανοητικό
επίπεδο, που απαιτούν εξατομικευμένη θεραπεία ακόμα και εάν το νόσημα είναι
κοινό με το νόσημα κάποιου άλλου ασθενούς.

Στην Ομοιοπαθητική Ιατρική η επιλογή του απόλυτα «όμοιου φαρμάκου» για
κάθε ασθενή, αφορά τη συνολική σωματική και ψυχο-διανοητική του κατάσταση,
τη στιγμή της κλινικής εξέτασης, με άλλα λόγια το νευρο-ενδοκρινο-ανοσολογικό
του προφίλ. Αυτό ισχύει και για την θεραπεία της ακμής.Ένας από τους
βασικότερους νόμους στην Ομοιοπαθητική Ιατρική, είναι ο νόμος της κατεύθυνσης
της θεραπείας. Εννοώντας τον ανθρώπινο οργανισμό σαν ένα ενιαίο σύνολο
συστημάτων που αλληλοεπηρεάζονται και αλληλεπιδρούν με τα εξωτερικά
ερεθίσματα, η σωστή Ομοιοπαθητική θεραπεία έχει πάντα μία συγκεκριμένη
κατεύθυνση. Η θεραπεία προχωρά από τους λιγότερο αναπλάσιμους ιστούς
(Κεντρικό Νευρικό Σύστημα) προς τους περισσότερο αναπλάσιμους (δέρμα και
εξαρτήματα). Αυτός είναι ουσιαστικά και ο τρόπος με τον οποίο ο ανθρώπινος
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οργανισμός κατευθύνει τις φυσικές θεραπευτικές του προσπάθειες. Το δέρμα έτσι,
γίνεται συχνά ο εκφραστής μίας βαθύτερης διαταραχής.

Μέσα σε αυτά τα πλαίσια, και με φάρμακα τελείως ασφαλή και χωρίς
παρενέργειες, η δυνατότητα της Ομοιοπαθητικής Ιατρικής να θεραπεύσει άτομα
που πάσχουν από ακμή είναι αρκετά μεγάλη. Όσον πιο άμεσα και με το λιγότερο
δυνατό χημικών φαρμακευτικών επιβαρύνσεων, καταφύγει ο ασθενής με ακμή
στην Ομοιοπαθητική, τόσο και πιο άμεσο και μόνιμο θα είναι το αποτέλεσμα. Η
μονιμότητα του αποτελέσματος, έγκειται κυρίως στο γεγονός ότι η θεραπεία αυτή
προσβλέπει στην νευρο-ενδοκρινο-ανοσολογική εξισορρόπηση του ασθενούς με
ακμή, ώστε ο οργανισμός να μην χρειάζεται πλέον τα συμπτώματα, και όχι να μην
μπορεί να τα παράγει λόγω καταστολής της συνολικής του άμυνας.

www.classical-homeopathy.gr
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 20: ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΤΗΣ ΚΟΙΝΗΣ ΑΚΜΗΣ
ΠΡΟΣΩΠΟΥ ΜΕ ΠΟΛΛΑΠΛΟ ΕΝΤΟΝΟ ΠΑΛΜΙΚΟ ΦΩΣ

Η θεραπεία της ακμής με lasers και πηγές φωτός αποτελεί ένα νέο, ταχέως
αναπτυσσόμενο και πολλά υποσχόμενο πεδίο σε ερευνητικό και κλινικό επίπεδο.
Οι ενεργειακές πηγές που έχουν χρησιμοποιηθεί περιλαμβάνουν έντονο παλμικό
φως (IPL), διοδικά, pulsed dye, KTP, ND:YAG και άλλα lasers, πηγές ορατού
φωτός ευρέος φάσματος (κυρίως μπλε και κόκκινο φως) και φωτοδυναμική
θεραπεία1-3. Η αποτελεσματικότητά τους αποδίδεται στη φωτοτοξική
αντιβακτηριδιακή δράση τους έναντι του P. acnes και/ήστην καταστροφή των
σμηγματογόνων αδένων.

Το πολλαπλό έντονο παλμικό φως (Variable PulsedLight, VPL) αποτελεί μια
νέα τεχνολογία έντονου παλ-μικού φωτός χαρακτηριζόμενη από μια πλήρως
παραμετροποιήσιμη αλληλουχία μικροπαλμών και από υψηλή παροχή ενέργειας
στα χρωμοφόρα - στόχους. Ο αριθμός, η διάρκεια και το μεσοδιάστημα μεταξύ
τωνμικροπαλμών καθορίζονται ελεύθερα από τον χρήστη (και όχι βάσει ολίγων
προκαθορισμένων συνδυασμών,όπως σε παλαιότερες συσκευές), επιτρέποντας
μεγάλη
θεραπευτική ευελιξία, καθώς και ουσιώδη ψύξη των περιβαλλόντων ιστών μεταξύ
των μικροπαλμών. Μετη χρήση ειδικών για κάθε περίπτωση φίλτρων, τοVPL έχει
χρησιμοποιηθεί για αποτρίχωση 4,5, θεραπείααγγειακών και καλοήθων
μελαγχρωματικών βλαβών, φωτοδυναμική θεραπεία ακτινικών υπερκερατώσεων6,
φωτοανάπλαση δέρματος και τελευταία, για τη θεραπείατης ακμής7.

Συμπερασματικά, το VPL αποτελεί μια αποτελεσματική, ασφαλή και ταχέως
δρώσα εναλλακτική θεραπεία της ακμής, ιδιαίτερα σε ασθενείς με δυσανεξία ή
αντενδείξεις για τη λήψη
ρετινοειδών ή άλλων συμβατικών θεραπειών.

Πριν και μετά 6 συνεδρίες
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Πριν και μετά 5 συνεδρίες.

Πριν και μετά 3 συνεδρίες.

Πριν και μετά 4 συνεδρίες.

Πριν και μετά 3 συνεδρίες.
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http://www.iatrikionline.gr/DermXeir_01_10/03.pdf



77

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 21: ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Το θέμα της εργασίας αυτής είναι η ακμή ως πάθηση των σμηγματογόνων,
ιδρωτοποιών και αποκρινών αδενών. Αναπτύσσοντάς το, βγάλαμε κάποια
συμπεράσματα, όπως το ότι πρόκειται για ένα χρόνιο νόσημα της
τριχοσμηγματογόνου μονάδας το οποίο χαρακτηρίζεται κλινικά από εμφάνιση στο
πρόσωπο και στον κορμό ενός πολύμορφου εξανθήματος, σε συνδυασμό με έντονη
λιπαρότητα του δέρματος.

Η κοινή ή νεανική ή πολύμορφος ακμή είναι χρόνια, φλεγμονώδης,
αυτοϊάσιμος, πολυπαραγοντιακή νόσος της εφηβικής ηλικίας. Είναι πολύ συχνή
δερματοπάθεια, παρατηρούμενη το τριάντα με πενήντα τοις εκατό των εφήβων της
λευκής φυλής. Οι παράγοντες που την επηρεάζουν είναι οι κλιματολογικές
συνθήκες, τα φάρμακα, οι συνθήκες αποκλεισμού του δέρματος και οι
βιομήχανικές αιτίες. Η αιτιολογία και η παθογένεια της ακμής έχουν σχέση με
πολλούς παράγοντες όπως η κληρονομικότητα, η διαταραχές της καρατινοποίησης,
η σμηγματόρροια, οι μικροβιακοί παράγοντες, οι ορμονικοί, οι ψυχολογικοί, οι
κλιματικοί, η διατροφη και η φαρμακικοί-χημικοί παράγοντες.

Επίσης πρέπει να αναφερθεί τι επιδεινώνει την ακμή και τι την κατευνάζει.
Κατά τη διάρκεια της εμμήνου ρύσεως η ακμή παρουσιάζει έξαρση. Σημαντικό
ρόλο παίζουν τα καλλυντικά που χρησιμοποιούνται, ιδιαίτερα όταν είναι λιπαρά.
Επιπλέον πρέπει να τονισθεί ότι μπορεί να εμφανισθεί ακμή σε γυναίκες με το
σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών. Η ακμή εμφανίζεται στην ηλικία των δέκα
ετών έως δεκαεφτά στα κορίτσια και δεκατεσσάρων έως δεκαεννέα στα αγόρια.
Μπορεί όμως και να παρουσιαστεί για πρώτη φορά σε ηλικία εικοσιπέντε ετών ή
ακόμα και μεγαλύτερη. Είναι πιο βαριάς μορφής στους άντρες και με λιγότερες
επιπτώσεις στους Ασιάτες, στους μαύρους και στους Κινέζους.

Οι κλινικές μορφές της ακμής είναι οι εξής: φαγεσωρική, στιγμοειδής,
βλατιδώδης, φλυκταινώδης, βλατιδοφλυκταινώδης. Επίσης υπάρχει η τραυματική
ακμή, η ακμή της προκλιμακτηρίου περιόδου, η τροπική ακμή, η επαγγελματική, η
ιατροφαρμακευτική και η ακμή από καλυντικά. Άλλες ειδικές μορφές είναι: η ακμή
στην ενήλικη γυναίκα, η συρρέουσα ακμή, η κεραυνοβόλος και η ανθεκτική. Η
ακμή αντιμετωπίζεται με διάφορους τρόπους, όπως με τα αντιβιοτικά, τα
κορτικοστεροειδή, την υπεριώδη ακτινοβολία, την κρυοθεραπεία, τη θεραπεία με
ακτίνες ρέντγκεν, τη χειρουργική θεραπεία, την ορμονική θεραπεία και τη
συστηματική χορήγηση ρετινοειδών. Τέλος πρέπει να αναφέρουμε ότι η εφαρμογή
λέιζερ αποτελεί μια πολύ καλή θεραπεία για την αντιμετώπιση της ακμής.
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ

Κατάλογος εικόνων και φωτογραφιών της πτυχιακής εργασίας με θέμα την
ακμή

Εικόνα 1: Οι παθήσεις σμηγματογόνων ιδρωτοποιών και αποκρινών αδένων Πηγή:
http://www.google.gr/search?q=akmh&hl=el&tbo=u&tbm=isch&source=univ&sa=
X&ei=SPDKUI7QOueG0AWCzIHACA&ved=0CEgQsAQ&biw=1024&bih=673

Εικόνα 2: Νεογνική ακμή –Πηγή:
http://www.google.gr/search?q=akmh&hl=el&tbo=u&tbm=isch&source=univ&sa=
X&ei=SPDKUI7QOueG0AWCzIHACA&ved=0CEgQsAQ&biw=1024&bih=673

Εικόνα 3: Οζιδιοκυστική ακμή -Πηγή:
http://www.iatrikionline.gr/Derma_39/retinoidh/retinoidh.htm

Εικόνα 4: Φαγεωσορική ακμή -Πηγή:
http://www.hellenicdermatlas.com/gr/viewpicture/2831/

Εικόνα 5: Φλυκταινώδης ακμή –Πηγή:
http://www.hellenicdermatlas.com/gr/viewpicture/53/

Εικόνα 6: Εικόνα 6: βλατιδοφλυκατινώδης ακμή - πηγη:
http://www.hellenicdermatlas.com/gr/viewpicture/53/

Εικόνα 7: Φλεγμονώδης ακμή -Πηγή:
http://medlabgr.blogspot.gr/2011/12/blog-post_16.html

Εικόνα 8: ήπια ακμή - πηγή:
http://www.akmh-tips.gr/wp-content/uploads/2012/03/hpia-akmh.jpg

Εικονα 9: μέτρια ακμή - πηγη:
http://www.akmh-tips.gr/wp-content/uploads/2012/03/mesaia-akmh.jpg

Εικόνα 10: βαριά ακμή - πηγή:
http://www.akmh-tips.gr/wp-content/uploads/2012/03/varia-akmh.jpg
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