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Η δεμοδήκωση του σκύλου 

Α.Φ. Κουτίνας, Μ.Ν. Σαριδομιχελάκης, Χ.Κ. Κουτίνας 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ. Η δεμοδήκωση του σκύλου οφείλεται στο ά-
καρι Demodex canis, που ανήκει στη φυσιολογική χλωρίδα 
του δέρματος και παρασιτεί στους θυλάκους των τριχών. 
Πρόκειται για μία από τις συχνότερες στην πράξη δερματο
πάθειες, ιδιαίτερα στους νεαρούς σκύλους. Η δεμοδήκωση 
εμφανίζεται με την εντοπισμένη και τη γενικευμένη μορφή, 
στην οποία ο ανεξέλεγκτος πολλαπλασιασμός του παρασί
του οφείλεται στην ειδική απέναντι στο D. canis διαταραχή 
της λειτουργίας των Τ-λεμφοκυττάρων που κληρονομείται. 
Οι δερματικές αλλοιώσεις, που ξεκινούν και εντοπίζονται 
συχνότερα στο πρόσωπο και στα πρόσθια άκρα με δυνατό
τητα επέκτασης σ' ολόκληρο το σώμα, χαρακτηρίζονται α
πό αλωπεκία - υποτρίχωση, φολίδες, εφελκίδες, ερύθημα, υ-
περχρωμία, βλατίδες και λειχηνοποίηση. Αυτές συχνά επι-
πλέκονται από τον Staphylococcus intermedius, ιδιαίτερα 
στη γενικευμένη μορφή. Η διάγνωση στηρίζεται στην ανεύ
ρεση μεγάλου αριθμού ακάρεων, σε διάφορα εξελικτικά στά
δια, κατά τη μικροσκοπική εξέταση των ξεσμάτων από το 
δέρμα. Στην εντοπισμένη μορφή δε συνιστάται κανενός εί
δους τοπική ή συστηματική αγωγή, επειδή σχεδόν πάντοτε 
αυτοϊάται. Αντίθετα, η γενικευμένη μορφή απαιτεί μακρο
χρόνια και εντατική θεραπεία με τοπικά (αμιτράζη) ή συ-
στημικά (ιβερμεκτίνη, μιλμπεμυκίνη, μοξιδεκτίνη) εξωπα-
ρασιτοκτόνα φάρμακα, μέχρις ότου στα ξέσματα δε βρίσκε
ται κανένα παράσιτο σε 2 ή 3 συνεχόμενες μηνιαίες επανε
ξετάσεις. Αν περάσουν 12 μήνες από τη διακοπή της ακα-
ρεοκτόνου αγωγής και δεν εμφανιστεί υποτροπή το ζώο έ
χει ιαθεί οριστικά. 
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ABSTRACT. A.F. Koutinas, M.N. Saridomichelakis, CK. 
Koutinas. Canine demodicosis. Bulletin of the Hellenic 
Veterinary Medical Society 2001, 52(3):187-197. Canine 
demodicosis, which is caused by the follicular mite Demodex 
canis, is one of the most common skin diseases, especially in 
the young dog. Demodicosis can be localized or generalized; 
in the latter a parasite-specific cellular immunosuppression, 
which is genetically transmitted, is the cornerstone of its 
pathogenesis. Alopecia - hypotrichosis, erythema, hyper-
pigmentation, lichenification, papules, scales and crusts, 
first appear on the face and front limbs, to spread eventually 
to the other parts of the body. Superficial or deep 
staphylococcal pyoderma is a common complication, 
especially in the generalized form of the disease. Diagnosis 
will be confirmed by the presence of the mite in high numbers 
and at various developing stages in the skin scrapings. 
Treatment is not recommended for the localized form, which 
is almost always self-limiting. Various ectoparasiticides have 
been used in the generalized form of the disease, either for 
topical (amitraz) or systemic application (ivermectin, 
mylbemycin, moxidectin), with good results. Treatment is 
terminated when not a single parasite can be found in the 
skin scrapings on 2-3 consecutive monthly re-examinations. 
The animal is considered cured if there have not been any 
relapses one year since the end of the acaricidal treatment. 

Η δεμοδήκωση, που είναι μια από τις συχνότερες στην 
πράξη δερματοπάθειες του σκύλου, οφείλεται στον υπέρ
μετρο πολλαπλασιασμό του παράσιτου Demodex canis 
στους θυλάκους των τριχών, στους σμηγματογόνους και 
στους αποκρινεις αδένες13. Ενδεικτικά θα μπορούσε να 
αναφερθεί ότι στην Κλινική της Παθολογίας των Ζώων 
Συντροφιάς προσκομίσθηκαν, κατά τη διάρκεια δυο συ
νεχόμενων χρόνων (1997 -1999) 53 σκύλοι με δεμοδήκω
ση, που αντιστοιχούν στο 12,2% των δερματολογικών και 
στο 3,3% του συνόλου των περιστατικών. 

ΑΙΤΙΟΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ 

Το άκαρι D. canis είναι υποχρεωτικό παράσιτο του 
δέρματος του σκύλου, με βιολογικό κΰκλο που ολοκληρώ
νεται αποκλειστικά στους θυλάκους των τριχών και διαρ
κεί από 18 ως 35 ημέρες145. Στα εξελικτικά στάδια του πα-
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ρασίτου, που διακρίνονται σχετικά εύκολα μεταξύ τους, 
περιλαμβάνονται τα ρομβοειδοΰς σχήματος αυγά, οι προ-
νΰμφες, οι πρωτονΰμφες, οι νύμφες και τα ενήλικα παρά
σιτα. Οι προνΰμφες έχουν 3 ζεΰγη ποδιών ενώ οι νύμφες 
και τα ενήλικα 4. Οι διαστάσεις των τελευταίων είναι πε
ρίπου 33 χ 168 μιη για τα αρσενικά και 37 x 224 μιτι για τα 
θηλυκά4. 

ToD. canis ανήκει στη φυσιολογική χλωρίδα του δέρ
ματος του σκύλου, αφοΰ διαπιστώνεται στα περισσότερα 
κλινικώς υγιή ζώα4Λ Τα παράσιτα τρέφονται με κερατι-
νοποιημενα κύτταρα, σμήγμα και λιπίδια της επιδερμίδας 
και ο πληθυσμός τους αυτοπεριορίζεται57. Λόγω της επι
τυχούς προσαρμογής τους στον ξενιστή, η μόνη μεταβολή 
που προκαλεί στους θυλάκους των φυσιολογικών σκύλων 
είναι η υπερπλασία και η έντονη κερατινοποίηση, που ο
φείλονται σε μηχανικό ερεθισμό από τα νΰχια τους5. 

Οι ορμονικές μεταβολές που παρατηρούνται κατά την 
κυοφορία, τον τοκετό και τη λοχεία ευνοούν τον πολλα
πλασιασμό του παρασίτου, τα ενήλικα άτομα του οποίου, 
αφοΰ ανέλθουν στην επιφάνεια της επιδερμίδας, μεταδί
δονται στα κουτάβια, κατά τη διάρκεια των 2-3 πρώτων η
μερών της ζωής τους1,5,8. Η εντόπιση των ακάρεων πρώτα 
στο πρόσωπο των κυναρίων, υποδηλώνει ότι η μετάδοση 
γίνεται κατά το θηλασμό7. Η εξάπλωση των παρασίτων α
πό το πρόσωπο στα υπόλοιπα σημεία του σώματος επέρ
χεται κατά την περίοδο της σεξουαλικής ενηλικίωσης των 
ζώων και οφείλεται στις μεταβολές των γεννητικών ορμο
νών5. ToD. canis μπορεί να μεταδοθεί οριζόντια μεταξύ 
των ενηλίκων σκύλων, χωρίς όμως να οδηγεί στην εμφάνι
ση της δεμοδήκωσης. Σπάνια μόνο μπορεί να προκληθούν 
ολιγάριθμες, ελαφρού βαθμού και αυτοπεριοριζόμενες 
δερματικές αλλοιώσεις912. Τα ακάρεα αυτά συνήθως δε με
ταδίδονται στον άνθρωπο1, αν και έχουν απομονωθεί από 
άτομα που συχνά έρχονται σε επαφή με σκύλους. 

Στη δεμοδήκωση, η ισορροπία μεταξύ ξενιστή και πα
ρασίτου διαταράσσεται, με αποτέλεσμα να πολλαπλασιά
ζεται υπέρμετρα το τελευταίο1. Η νόσος δεν οφείλεται 
στην αύξηση της λοιμογόνου δύναμης του D. canis, αλλά 
στις μεταβολές που παρουσιάζονται στον ίδιο τον ξενι
στή57. Στην εντοπισμένη δεμοδήκωση, που εμφανίζεται 
συχνότερα σε νεαρούς σκύλους, ενοχοποιούνται οι παρο
δικού χαρακτήρα μεταβολές της συγκέντρωσης των ορμο
νών και της σύστασης του σμήγματος, που παρατηρούνται 
κατά την περίοδο της σεξουαλικής ωρίμανσης513. Στη γε
νικευμένη δεμοδήκωση, οι υποκείμενοι παθογενετικοί μη
χανισμοί είναι πολυπλοκότεροι, έχουν μονιμότερο χαρα
κτήρα και πιθανότατα διαφέρουν ανάλογα με την ηλικία 
των σκύλων όταν πρωτοεμφανίζονται οι δερματικές αλ
λοιώσεις57. Σήμερα υποστηρίζεται ότι η γενικευμένη δε
μοδήκωση των νεαρών σκύλων έχει κληρονομικό υπό
στρωμα, αφοΰ εμφανίζεται με αυξημένη συχνότητα σε 
σκΰλους συγκεκριμένων οικογενειών και φυλών, σε ορι
σμένες από τις οποίες μπορεί να συνυπάρχει με άλλα κλη

ρονομικά νοσήματα5714. Ένα υποτελές και μη φυλοσΰνδε-
το γονίδιο, χωρίς να είναι γνωστό με ποιο τρόπο, φαίνε
ται ότι προκαλεί διαταραχή της λειτουργίας των Τ - λεμ
φοκυττάρων απέναντι στο D. canis71516 ή του τρόπου πα
ρουσίασης των αντιγόνων του παρασίτου στα κΰτταρα αυ
τά17. Ο ανεξέλεγκτος πολλαπλασιασμός του D. canis μπορεί 
να αρχίσει χωρίς, ή λόγω της προηγουμένης δράσης δια
φόρων στρεσσικών - ανοσοκατασταλτικών παραγόντων, 
όπως η κακή διατροφή, τα ενδοπαράσιτα, ο οίστρος, ο το
κετός, τα διάφορα συστημικά νοσήματα, η χορήγηση γλυ-
κοκορτικοειδών ή άλλων ανοσοκατασταλτικών φαρμάκων 
κ.α.157. Στη συνέχεια, η αΰξηση του αριθμοΰ των παρασί
των καταστέλλει ακόμη περισσότερο τη λειτουργία των 
βοηθητικών και κυτταροτοξικών Τ - λεμφοκυττάρων. Η 
παραγωγή ανοσοκατασταλτικών ουσιών από τα παράσι
τα ή η έκλυση κυτταροκινών, όπως οι IL-4 και IL-10 από 
τα Th2 λεμφοκΰτταρα φαίνεται να εξηγεί την κυτταρική α-
νοσοκαταστολή571317 2 1 . Στα περιστατικά των οποίων οι 
δερματικές αλλοιώσεις επιπλεκονται από το 
Staphylococcus intermedius, ο βαθμός της ανοσοκαταστο-
λής αυξάνει σημαντικά71321. Στη γενικευμένη δεμοδήκω
ση των νεαρών σκύλων η χυμική ανοσία ενεργοποιείται, 
σε αντίθεση με την κυτταρική11151922. Στη γενικευμένη δε
μοδήκωση των ενήλικων σκΰλων δεν είναι γνωστό αν ο κΰ-
ριος παθογενετικός μηχανισμός είναι ο ίδιος με αυτόν της 
αντίστοιχης δερματοπάθειας των νεαρών5. Σε αρκετά α
πό τα ζώα αυτά η δεμοδήκωση συνυπάρχει με διάφορες 
παθολογικές καταστάσεις που προκαλοΰν ανοσοκατα-
στολή, όπως ο υπερφλοιεπινεφριδισμός (6 - 8% των περι
στατικών), ο υποθυρεοειδισμός (12 - 20%), ο σακχαρώ
δης διαβήτης, οι χρόνιες ηπατοπάθειες, τα διάφορα κα
κοήθη νεοπλάσματα (π.χ. λέμφωμα, αιμαγγειοσάρκωμα, 
αδενοκαρκίνωμα των μαστών), οι υποδόριες ή συστημα
τικές μυκητιάσεις και η χορήγηση διαφόρων ανοσοκατα
σταλτικών φαρμάκων (12 - 32%)1571323"29. Ωστόσο, ορισμέ
νοι ερευνητές πιστεΰουν ότι οι παράγοντες αυτοί, με ε
ξαίρεση τον υπερφλοιεπινεφριδισμό και τη μακροχρόνια 
χορήγηση των γλυκοκορτικοειδών, απλά συνυπάρχουν 
χωρίς να προδιαθέτουν στη δεμοδήκωση202729. Επιπλέον 
μεγάλος αριθμός περιστατικών (22 - 56%) δε συνοδεΰε-
ται από τα νοσήματα αυτά262730, ακόμα και ένα ή δΰο χρόνια 
μετά την πρωτοεμφάνιση των δερματικών αλλοιώσεων30. 
Έτσι, το ερώτημα γιατί ο οργανισμός επιτρέπει τον ανε
ξέλεγκτο πολλαπλασιασμό του D. canis, τον πληθυσμό του 
οποίου διατηροΰσε περιορισμένο για αρκετά χρόνια, ε
ξακολουθεί να παραμένει αναπάντητο. 

ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ 

Η δεμοδήκωση γενικά παρατηρείται με την ίδια συ
χνότητα στους αρσενικοΰς και στους θηλυκοΰς σκΰλους29 31 

33 ενώ η γενικευμένη μορφή της είναι συχνότερη στις αμι
γείς φυλές1293034. Σ' αυτές, και ανάλογα με τη γεωγραφική 
περιοχή προέλευσης, περιλαμβάνονται οι Afghan hound, 
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Airedale terrier, Alaskan malamute, Boston terrier, boxer, 
Chihuahua, Chinese Shar Pei, collie, Dachshund, 
Dalmatian, Doberman pincher, English bulldog, English 
bull terrier, English pointer, Great Dane, Jack Rüssel 
terrier, Lhasa apso, Old English sheepdog, Miniature 
Poodle, Pug ή Carlin, Rotweiller, Scottish terrier, Shih -
tzu, Staffordshire terrier, Weimaraner και West Highland 
white terrier17293436. Αντίθετα, στις φυλές μειωμένου κίν
δυνου ανήκουν οι Labrador retriever, cocker spaniel και 
German shepherd2934. OL περισσότεροι σκύλοι εμφανί
ζουν τη δερματοπάθεια αυτή σε ηλικία μικρότερη του χρό
νου1'20'31. Από τους 53 σκύλους με δεμοδήκωση που εξετά
στηκαν τα τελευταία δυο χρόνια στην Κλινική μας, οι 29 
(54.7%) ήταν αρσενικού και οι 24 (45.3%) θηλυκού γέ
νους, η ηλικία τους κυμαινόταν από 3 μηνών ως 7 χρόνων 
(μέσος: 9 μήνες) και οι 33 (62.3%) από αυτούς ανήκαν σε 
13 διαφορετικές αμιγείς φυλές. Η σύγκριση μεταξύ των 
σκύλων αυτών και του συνόλου των σκύλων που προσκο
μίστηκαν για διάφορους λόγους στην ίδια Κλινική κατά 
την αντίστοιχη χρονική περίοδο, έδειξε ότι οι φυλές Pit 
bull terrier (σχετικός λόγος πιθανοτήτων - Σ.Α.Π.: 19,7), 
Siberian husky (Σ.Α.Π.: 17), English setter (Σ.Α.Π.: 10,4) 
και Doberman pincher (Σ.Α.Π.: 5,9) παρουσίαζαν ισχυρή 
προδιάθεση. 

Η δεμοδήκωση διακρίνεται στην εντοπισμένη, στη γε
νικευμένη και στην ποδοδεμοδήκωση, καθώς και στην α
πλή και στην επιπλεγμενη ή πυοδεμοδήκωση. Ανάλογα με 
την ηλικία του ζώου τη στιγμή της πρωτοεμφάνισης των 
αλλοιώσεων, διακρίνεται επιπλέον στη δεμοδήκωση των 
νεαρών και σ' αυτή των ενήλικων σκύλων5·7·20. 

Η εντοπισμένη δεμοδήκωση συνήθως παρατηρείται 
σε σκύλους ηλικίας 3 - 9 μηνών και χαρακτηρίζεται από την 
παρουσία 5 ή λιγότερων μικρών, κυκλοτερών και περιγε
γραμμένων εστιών με αλωπεκία - υποτριχωση, ερύθημα ή 
υπερχρωμια, φολίδες και κόμμεδα15720. Οι αλλοιώσεις αυ
τές, που εμφανίζονται αιφνίδια ή προοδευτικά, συνήθως 
εντοπίζονται στο πρόσωπο και ιδιαίτερα γΰρω από τους ο
φθαλμούς και τα χείλη και στα πρόσθια άκρα, ενώ σε μι
κρότερο αριθμό περιστατικών στον τράχηλο, στον κορμό 
του σώματος και στα οπίσθια άκρα1·7·20. Οι αλλοιώσεις της ε
ντοπισμένης δεμοδήκωσης κατά κανόνα δεν είναι κνη-
σμώδεις και μόνο σε σχετικά σπάνιες περιπτώσεις επιπλε-
κονται από βακτηρίδια1272037. Όταν εντοπίζονται σε ορα
τά σημεία του σώματος, ο σκύλος ενδέχεται να τις γλύφει 
επίμονα, δίνοντας την ψευδή εντύπωση ύπαρξης κνησμού. 

Στην εντοπισμένη δεμοδήκωση, που κατά κανόνα αυ-
τοϊάται, το τρίχωμα στην περιοχή των αλλοιώσεων απο
καθίσταται μέσα σε ένα περίπου μήνα, αν και στο διάστη
μα αυτό ενδέχεται να εμφανιστούν νέες εστίες. Η πλήρης 
ίαση επέρχεται σε διάστημα 6 ως 12 εβδομάδων, ενώ οι υ
ποτροπές είναι σπάνιες12730. Αντίθετα, ποσοστό μικρότερο 
του 10% των περιστατικών, προοδευτικά ή γρήγορα εξε
λίσσεται στη γενικευμένη μορφή της νόσου20. Τα περιστα

τικά αυτά ουσιαστικά αντιπροσωπεύουν το αρχικό στάδιο 
της γενικευμένης δεμοδήκωσης και όχι την εντοπισμένη 
μορφή που γενικεύεται στη συνέχεια737. 

Σε σκύλους με γενικευμένη δεμοδήκωση παρατηρού
νται περισσότερες από πέντε περιγεγραμμένες εστίες ή οι 
αλλοιώσεις αφορούν σε εκτεταμένες περιοχές του σώμα
τος (π.χ. ολόκληρο το πρόσωπο) ή τουλάχιστο δυο ά
κρα5720. Οι αλλοιώσεις χαρακτηρίζονται από περιγεγραμ
μένες ή ακανόνιστες περιοχές με αλωπεκία - υποτριχωση, 
ερύθημα, υπερχρωμια, βλατιδες, άφθονα κόμμεδα, δια
φόρου βαθμού εξιδρωση, φολίδες και εφελκιδες, μπορεί 
να εντοπίζονται σε οποιαδήποτε περιοχή του σώματος και 
να συνοδεύονται από περιφερική λεμφαδενοπάθεια και 
συνήθως δεν είναι κνησμώδεις1572038. Ατυπες μορφές της 
νόσου έχουν παρατηρηθεί σε σκύλους ορισμένων φυλών 
(collie, Lhasa apso, Poodle και Shih - tzu), στις οποίες δεν 
εμφανίζεται αλωπεκία, καθώς και στα ενήλικα άτομα, ι
διαίτερα της φυλής Yorkshire terrier, στα οποία εντύπω
ση προκαλεί η έντονη υπερχρωμια. Τέλος, σε πολΰ μικρό 
αριθμό περιστατικών ο κνησμός είναι τόσο έντονος που 
θυμίζει την ατοπική δερματίτιδα13839. 

Στην επιπλεγμενη γενικευμένη δεμοδήκωση (πυοδε
μοδήκωση) η βακτηριδιακή λοίμωξη μπορεί να είναι επι-
πολής ή συνηθέστερα εν τω βάθει. Στην αρχή προκαλεί
ται θυλακιτιδα που εξελίσσεται σε περιθυλακιτιδα, δοθη-
ινωση και ενδεχομένως σε υποδερματιτιδα15720. Από τις 
αλλοιώσεις αυτές, απομονώνεται κατά κανόνα ο 
Staphylococcus intermedins και επιπλέον, σε ορισμένα βα
ριά περιστατικά, τα Proteus mirabilis και Pseudomonas 
aeruginosa. Η προκαλούμενη από αρνητικά κατά Gram 
βακτηρίδια σηψαιμία μπορεί να απειλήσει τη ζωή του ζώ
ου1 5 7 2 0. Στη μορφή αυτή, που εμφανίζεται συχνότερα από 
τη μη επιπλεγμενη262940, οι αλλοιώσεις περιλαμβάνουν τις 
φλύκταινες, τους δοθιήνες, τα συρίγγια από τα οποία ε
ξέρχεται πυοαιμορραγικό εξίδρωμα, την έντονη εξοιδη-
ση, τα έλκη, τις διαβρώσεις, τη νέκρωση του δέρματος, τη 
λειχηνοποιηση και την ελαιώδη σμηγματόρροια15720. Οι 
δερματικές αυτές αλλοιώσεις, που συνήθως είναι κνη-
σμώδεις, επώδυνες και δύσοσμες15, συνοδεύονται από έ
ντονη περιφερική λεμφαδενοπάθεια και μερικές φορές α
πό γενικά συμπτώματα, όπως ανορεξία, απάθεια, λήθαρ
γο και πυρετό1520. 

Η γενικευμένη δεμοδήκωση διακρίνεται στη δεμοδή
κωση των νεαρών και των ενήλικων σκύλων, ανάλογα με 
την ηλικία του ζώου κατά την πρωτοεμφάνιση των δερμα
τικών αλλοιώσεων. Συμφωνά με νεότερες απόψεις294143, με 
τις οποίες συμφωνούν και οι συγγράφεις, η ηλικία που ο
ριοθετεί τη δεμοδήκωση των νεαρών από των ενήλικων 
σκύλων είναι αυτή του ενός χρόνου (1,5 για τις γιγαντόσω
μες φυλές). Είναι γνωστό ότι ένας κληρονομικά επιβαρη
μένος σκύλος θα πρέπει να εμφανίσει τη δερματοπάθεια 
αυτή μέσα στον πρώτο χρόνο της ζωής του, όπως άλλωστε 
συμβαίνει στην πράξη. Πάντως χρειάζεται ιδιαίτερη προ-
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σοχή επειδή πολλά ζώα που φαίνεται ότι πάσχουν από τη 
δεμοδήκωση των ενήλικων στην πραγματικότητα την είχαν 
εμφανίσει σε μικρότερη ηλικία. Πιθανότατα τότε, στις ε-
λαφράς μορφής και προοδευτικά επιδεινούμενες δερμα
τικές αλλοιώσεις, δε δόθηκε η απαιτουμένη προσοχή. Σε 
άλλες πάλι περιπτώσεις πρόκειται απλά για υποτροπή, υ
στέρα από την πρόσκαιρη θεραπευτική ανταπόκριση57. 

Στη γενικευμένη δεμοδήκωση των ενήλικων σκύλων 
ενδέχεται να συνυπάρχουν τα συμπτώματα ή/και οι αιμα
τολογικές και βιοχημικές μεταβολές των διαφόρων προ-
διαθεσικών παθολογικών καταστάσεων. Επισημαίνεται 
ότι αυτές θα μπορούσαν να εμφανιστούν μέχρι και ένα ως 
δυο χρόνια μετά την εκδήλωση της δεμοδήκωσης51327. Πρέ
πει να τονιστεί ότι πολλά περιστατικά συνοδεύονταν από 
υποκλινικό ή ασυμπτωματικό υπερφλοιοεπινεφριδισμό1. 
Στη γενικευμένη δεμοδήκωση των ενήλικων σκύλων η 
πρόγνωση είναι πάντοτε επιφυλακτική, σε αντίθεση με αυ
τή των νεαρών που είναι ευνοϊκότερη, κυρίως λόγω των 
αυξημένων ποσοστών αυτοΐασης73044. 

Η ποδοδεμοδήκωση ή δεμοδηκτική ποδοδερματίτιδα 
αποτελεί εντοπισμένη μορφή της γενικευμένης δεμοδή
κωσης, με την οποία άλλωστε τις περισσότερες φορές συ
νυπάρχει72029. Σε ορισμένους όμως σκύλους, και ιδιαίτερα 
της φυλής Old English sheepdog, η προσβολή του κάτω ση
μείου των άκρων μπορεί να είναι η μοναδική κλινική εκ
δήλωση της γενικευμένης δεμοδήκωσης. Σε άλλα πάλι πε
ριστατικά οι αλλοιώσεις εξαφανίζονται από το υπόλοιπο 
σώμα, μόνες τους ή υστέρα από θεραπεία, για να παρα
μείνουν μόνο αυτές της ποδοδεμοδήκωσης7. Στην κλινική 
εξέταση παρατηρούνται αλωπεκία, ερύθημα, βλατιδες, 
φολίδες, εφελκιδες καθώς και οι αλλοιώσεις της σταφυ
λοκοκκικής επιπλοκής (φλύκταινες, πομφόλυγες, δοθιή-
νες, συρίγγια, εξοιδηση, ουλές). Αυτές εντοπίζονται στις 
μεσοδακτύλιες πτυχές και ανάμεσα από τα πελματικά φΰ-
ματα που μπορεί να εμφανίζουν υπερκεράτωση. Οι αλ
λοιώσεις συνοδεύονται από επιχώρια λεμφαδενίτιδα και 
όταν είναι επώδυνες προκαλούν χωλότητα720. Τέλος, η πο-
δοδεμοδήκωση είναι η ανθεκτικότερη στη θεραπεία κλι
νική μορφή της δεμοδήκωσης του σκύλου7. 

Η δεμοδηκτική έξω ωτίτιδα διαπιστώνεται μάλλον συ
χνά σε σκύλους με γενικευμένη δεμοδήκωση, ενώ σπάνια 
αποτελεί τη μοναδική κλινική εκδήλωση. Βασικά πρόκει
ται για κυψελιδοπαραγωγική έξω ωτίτιδα η οποία σε χρό
νια περιστατικά μπορεί να εξελιχθεί σε πυώδη7. 

ΔΙΑΓΝΩΣΗ 

Η διάγνωση της δεμοδήκωσης είναι, θεωρητικά του
λάχιστον, εύκολη και στηρίζεται στην ανεύρεση μεγάλου 
αριθμού ακάρεων του D. canis κατά τη μικροσκοπική εξέ
ταση ξεσμάτων από το δέρμα. Αυτά θα πρέπει να είναι βα
θιά (μέχρι τριχοειδικής αιμορραγίας), τουλάχιστον 3 - 5 
σε αριθμό και να γίνονται υστέρα από συμπίεση του συ
γκεκριμένου σημείου του δέρματος, προκειμένου τα ακά-

ρεα να απωθηθούν από τους θυλάκους των τριχών στην ε
πιφάνεια του δέρματος1730. Για την επιβεβαίωση της διά
γνωσης απαιτείται η ανεύρεση μεγάλου αριθμού ενήλικων 
παράσιτων και άωρων μορφών (αυγά, προνΰμφες, πρω-
τονΰμφες, νύμφες)7. Ο μικρός αριθμός ενήλικων παράσι
των θα μπορούσε να είναι και φυσιολογικό εύρημα, αφοΰ 
το παράσιτο σαπροφυτει στο δέρμα των υγιών σκύλων. Οι 
συγγράφεις συνήθως δε βρίσκουν περισσότερα από ένα 
ενήλικα ακάρεα στα ξέσματα από το δέρμα σκύλων με 
διάφορες άλλες δερματοπάθειες. Αόγω της εύκολης ε
κτέλεσης και του μικρού κόστους, τα ξέσματα θα πρέπει 
να γίνονται σε κάθε δερματολογικό περιστατικό17. Η δια
γνωστική άξια των ξεσμάτων περιορίζεται όταν οι δερμα
τικές αλλοιώσεις της δεμοδήκωσης είναι χρόνιες και υ
πάρχει έντονη εναπόθεση ινώδους συνδετικού ιστοΰ, ό
πως για παράδειγμα στην ποδοδερματιτιδα. Το ίδιο συμ
βαίνει στους σκύλους της φυλής Chinese Shar Pei, όπου η 
μηχανική εξώθηση του περιεχομένου των θυλάκων των 
τριχών είναι δύσκολη, λόγω της μεγάλης ποσότητας βλεν-
νινης στο χόριο του δέρματος73038. Στις περιπτώσεις αυτές, 
μόνο η ιστοπαθολογική εξέταση βιοψιών από το δέρμα 
μπορεί να επιβεβαιώσει ή να αποκλείσει τη δεμοδήκωση. 

Η μικροσκοπική εξέταση των τριχών μετά την από
σπαση τους από την περιφέρεια των αλλοιώσεων μπορεί 
να αποκαλύψει το παράσιτο. Η μέθοδος αυτή, αν και λιγό
τερο ευαίσθητη από την προηγουμένη, βρίσκει εφαρμογή 
σε περίπτωση που οι δερματικές αλλοιώσεις εντοπίζονται 
κοντά στους οφθαλμούς ή τα ζώα αντιδρούν έντονα στη λή
ψη ξεσμάτων και έχει άξια μόνο σε θετικό αποτέλεσμα. Σε 
σκύλους με επιπλεγμένη δεμοδήκωση, η μικροσκοπική ε
ξέταση του πυώδους εξιδρώματος οδηγεί εύκολα στη διά
γνωση. Στην έξω ωτίτιδα από xoD. canis η καλύτερη μέθο
δος είναι η μικροσκοπική εξέταση εκπλΰματος του έξω α
κουστικού πόρου με παραφινέλαιο, που συνιστάται σε κά
θε σκΰλο με κυψελιδοπαραγωγική έξω ωτίτιδα1. 

Στην ιστοπαθολογική εξέταση των βιοψιών από το 
δέρμα, τα ακάρεα εντοπίζονται εύκολα στον αυλό του θυ
λάκου των τριχών, μέσα στην άμορφη κεράτινη ουσία. Στις 
κυριότερες ιστοπαθολογικές αλλοιώσεις περιλαμβάνο
νται η τοιχωματική (mural) θυλακιτιδα, η χοριοθυλακική 
(interface) θυλακιτιδα, η πυώδης θυλακιτιδα, η δοθηινω-
ση και η περιθυλακική κοκκιωματώδης δερματίτιδα745 47. 
Στην τοιχωματική θυλακιτιδα, που είναι η κυρίαρχη αλ
λοίωση στο 50% περίπου των περιστατικών, τα CD3 + και 
CD8+ κυτταροτοξικά Τ - λεμφοκύτταρα στρέφονται κα
τά του τοιχώματος του θυλάκου των τριχών344547. Στο ση
μείο αυτό πρέπει να τονιστεί ότι η διαφοροποίηση της ε
ντοπισμένης από τη γενικευμένη δεμοδήκωση δεν είναι 
δυνατή με την ιστοπαθολογική εξέταση3447. 

Στη δεμοδήκωση των ενήλικων σκύλων επιπλέον θα 
πρέπει να γίνεται πλήρης αιματολογική, βιοχημική εξέτα
ση στον ορό του αίματος, ανάλυση του οΰρου, παρασιτο-
λογική εξέταση στα κόπρανα και παρασιτολογικός ή/και 
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ορολογικός έλεγχος για διροφιλαρίωση12048. Οι ίδιες εξε
τάσεις επιβάλλεται να γίνονται και στη γενικευμένη δε-
μοδήκωση των νεαρών σκύλων που δεν ανταποκρίνεται 
στη θεραπεία ή υποτροπιάζει μετά τη διακοπή της1. Στην 
τελευταία περίπτωση οι εξετάσεις προτείνεται να γίνο
νται από την αρχή2048, αν και οι συγγράφεις πραγματοποι
ώντας τις σε 20 τέτοια περιστατικά δε διαπίστωσαν σχε
δόν καμιά απόκλιση από το φυσιολογικό. Στους ενήλικους 
σκύλους επιβάλλεται ο έλεγχος της λειτουργίας του θυρε
οειδούς αδένα (δοκιμή διέγερσης με TSH, μέτρηση FT4 
και ενδογενούς TSH) και του άξονα υποθάλαμος - υπό
φυση - επινεφρίδια (δοκιμή καταστολής με δεξαμεθαζό-
νη σε χαμηλή δόση), ακόμα και στα περιστατικά δεμοδή-
κωσης στα οποία δεν υπάρχουν κλινικές ή εργαστηριακές 
ενδείξεις υπέρ του υποθυρεοειδισμού και του υπερφλοι-
επινεφριδισμοΰ, αντίστοιχα127. 

Στις δερματοπάθειες που παρουσιάζουν κλινικές ο
μοιότητες με τη δεμοδήκωση περιλαμβάνονται οι επιπο-
λής και εν τω βάθει σταφυλοκοκκικές δερματίτιδες, η δερ-
ματοφυτιαση, η οξεία πυοτραυματική δερματίτιδα (hot 
spot), η ερεθιστική δερματίτιδα από επαφή, οι διάφορες 
πεμφιγες και πολλές άλλες157. Επειδή η δεμοδήκωση μπο
ρεί να αποκλειστεί ή να επιβεβαιωθεί πολΰ εύκολα, συνι
στάται να γίνονται 2 - 3 βαθιά ξέσματα από το δέρμα στην 
αρχή της διαγνωστικής διερεύνησης σχεδόν κάθε δερμα-
τολογικοΰ περιστατικού. 

ΘΕΡΑΠΕΙΑ 

Εντοπισμένη δεμοδήκωση 

Σε σκύλους με εντοπισμένη δεμοδήκωση ορισμένοι 
συγγράφεις συνιστούν τις καθημερινές επαλείψεις με α
λοιφή ροτενόνης 1 % ή με γελη υπεροξειδίου του βενζοϋ-
λιου 5%174849. Όμως η τοπική αυτή θεραπεία μπορεί να 
προκαλέσει ερεθισμό του δέρματος και απαιτεί ιδιαίτερη 
προσοχή όταν εφαρμόζεται γΰρω από τους οφθαλμούς48. 
Στην αρχή της θεραπείας, ακόμα και όταν η επάλειψη γί
νεται προς τη φορά των τριχών, κάποιες ήδη προσβεβλη
μένες τρίχες θα αποσπαστούν, με αποτέλεσμα ο ιδιοκτή
της του ζώου να νομίζει ότι η αλλοίωση ή οι αλλοιώσεις ε
ξαπλώνονται αντί να περιορίζονται17. Η σύγκριση μεταξύ 
σκύλων με εντοπισμένη δεμοδήκωση στους οποίους δεν 
έγινε καμιά θεραπεία με εκείνους στους οποίους χρησι
μοποιήθηκε η αλοιφή ροτενόνης δεν έδειξε την ύπαρξη 
σημαντικής διαφοράς ως προς το ποσοστό ίασης και το 
χρονικό διάστημα που χρειάζεται μέχρι την πλήρη εξα
φάνιση των αλλοιώσεων50. Εξάλλου, είναι γνωστό ότι στην 
αρχή της εξέλιξης της γενικευμένης δεμοδήκωσης η τοπι
κή θεραπεία δεν μπορεί να εμποδίσει την εξάπλωση των 
αλλοιώσεων7. Έτσι στην εντοπισμένη δεμοδήκωση, αντί 
της τοπικής αντιπαρασιτικής αγωγής, το μόνο που απαι
τείται είναι η απλή παρακολούθηση και η επανάληψη των 
ξεσμάτων από το δέρμα σε ένα περίπου μήνα. Η μείωση 
του αριθμού των ακάρεων, η μικρότερη αναλογία των ά

ωρων μορφών και η αύξηση του ποσοστού των νεκρών α
κάρεων προδικάζουν την αυτοΐαση, ενώ το αντίθετο υπο
δηλώνει τη γενίκευση της νόσου7. 

Η τοπική αγωγή με διάλυμα αμιτράζης αντενδείκνυται 
λόγω του κίνδυνου ανάπτυξης αντοχής από μέρους του πα
ράσιτου και της πιθανής συγκάλυψης της επερχόμενης γε
νίκευσης της νόσου1,7'20. Επίσης η κάθε είδους τοπική ή συ
στηματική θεραπεία με γλυκοκορτικοειδή πρέπει να απο
φεύγεται με κάθε τρόπο5. 

Γενικευμένη δεμοδήκωση 

Η οριστική θεραπεία της γενικευμένης δεμοδήκωσης 
αποτελεί πρόβλημα στην πράξη, επειδή κανένα θεραπευ
τικό σχήμα δεν είναι 100% αποτελεσματικό. Η επιλογή 
της καταλληλότερης ακαρεοκτόνου ουσίας, η συστηματι
κή παρακολούθηση του ζώου κατά τη διάρκεια της θερα
πείας και η διακοπή της μετά την πλήρη εξαφάνιση των α
κάρεων, παίζουν τον κυριότερο ρόλο για την επίτευξη του 
παραπάνω σκοπού. 

Ανεξάρτητα από το αντιπαρασιτικό φάρμακο και το 
θεραπευτικό πρωτόκολλο, θα πρέπει να γίνονται 5 τουλά
χιστον ξέσματα από το δέρμα (δυο από την κεφαλή και 
δυο από τα πρόσθια άκρα), κάθε μήνα και καθ' όλη τη 
διάρκεια της θεραπείας2 7 2 0 3 0 4 1 4 3 4 4 5 1 5 4. Στα ξέσματα αυτά, 
που γίνονται κάθε φορά από τα ίδια περίπου σημεία, κα
ταμετρούνται ο συνολικός αριθμός των ακάρεων, η ανα
λογία των ενήλικων προς τις άωρες μορφές, καθώς και αυ
τή των ζωντανών προς τα νεκρά ενήλικα παράσιτα748. Η 
συνεχής μείωση του συνολικού αριθμού του παράσιτου 
και του ποσοστού των άωρων μορφών και των ζωντανών 
ενήλικων ατόμων υποδηλώνει επιτυχία ενώ το αντίθετο α
ποτυχία του θεραπευτικού σχήματος. Οι συγγράφεις α
ντικαθιστούν το θεραπευτικό πρωτόκολλο με άλλο, όταν 
σε δυο διαδοχικές μηνιαίες επανεξετάσεις ο αριθμός των 
ακάρεων δε μειώνεται, τουλάχιστο κατά 50% κάθε φορά. 

Ορισμένοι ερευνητές προτείνουν τη διακοπή της ακα
ρεοκτόνου θεραπείας 2 εβδομάδες μέχρι 3 μήνες μετά την 
πλήρη εξαφάνιση των ακάρεων (ακόμη και των νεκρών) 
στα ξέσματα2 7 3 0 4 1 4 4 4 8 5 1 5 3 5 5. Με βάση όμως άλλες απόψεις, 
με τις οποίες συμφωνούν και οι συγγράφεις, η θεραπεία 
διακόπτεται όταν τα ξέσματα είναι αρνητικά σε 2 ή 3 συ
νεχόμενες μηνιαίες επανεξετάσεις7203642485152. Μάλιστα 
προτείνεται ο αριθμός των ξεσμάτων να αυξάνει από 5 σε 
10 στην τελευταία επανεξέταση1. 

Στη γενικευμένη δεμοδήκωση, η εμφάνιση υποτροπών 
σε διάστημα μερικών μηνών από τη διακοπή της θεραπεί
ας είναι συχνό φαινόμενο. Όταν οι αλλοιώσεις επανεμ
φανιστούν μέσα σε 2 - 3 μήνες, υπεύθυνη είναι η μικρή 
διάρκεια της αντιπαρασιτικής αγωγής20. Αν περάσουν 12 
μήνες από τη διακοπή της θεραπείας και δεν εμφανιστεί 
υποτροπή, η πιθανότητα να συμβεί αργότερα είναι μηδα
μινή, εκτός αν για οποιοδήποτε λόγο χορηγηθούν ανοσο-
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κατασταλτικά φάρμακα. Συνεπώς η οριστική θεραπεία ε
πιτυγχάνεται όταν η νόσος δεν υποτροπιάσει ένα χρόνο 
μετά τη διακοπή της ακαρεοκτόνου θεραπείας27364153. 

Ο ιδιοκτήτης του σκύλου θα πρέπει να ενημερώνεται 
από την αρχή για τις δυσκολίες και το κόστος της θερα
πείας, την επιφυλακτική πρόγνωση ως προς την οριστική 
ίαση και την ανάγκη αυστηρής τήρησης του θεραπευτικού 
πρωτοκόλλου737. Επισημαίνεται ότι σύγκριση της αποτε
λεσματικότητας των διαφόρων ακαρεοκτόνων φαρμάκων 
που παρουσιάζονται στη συνέχεια δεν μπορεί να γίνει, ε
πειδή στις κλινικές μελέτες που έχουν γίνει, τα κριτήρια 
καθορισμού της γενικευμένης δεμοδήκωσης, της δεμοδή-
κωσης των ενήλικων ζώων και της οριστικής ίασης διαφέ
ρουν μεταξύ τους1'2,7. 

Η αμιτράζη (TacTic® - Hoechst) που ανήκει στις φορ-
μαμιδινες, αναστέλλει τη δράση της οξειδάσης της μονο-
αμινης και της συνθετάσης των προσταγλαδινών και είναι 
α2 - αδρενεργικός αγωνιστής, χωρίς να είναι γνωστός ο α
κριβής μηχανισμός της αντιπαρασιτικής της δρά-

σηςΐ.2.7.48.49.56.5? pj αμιτράζη χρησιμοποιείται από 15ετιας για 
τη θεραπεία της γενικευμένης δεμοδήκωσης, σε υδατικά 
διαλύματα πυκνότητας από 250 μέχρι 1250 ppm (0,025 -
0,125%)273040414951. Πριν από το αντιπαρασιτικό λουτρό, αλ
λά και σε τακτά χρονικά διαστήματα κατά τη διάρκεια της 
θεραπείας, οι μακρότριχοι σκύλοι θα πρέπει να κουρεύο
νται. Απαραίτητη επίσης προϋπόθεση είναι η προηγουμέ
νη εξουδετέρωση της βακτηριδιακής δερματίτιδας, λόγω 
του κίνδυνου τοξικωσης από τη διαδερμική απορρόφηση 
της αμιτράζης και τη μείωση της αντιπαρασιτικής δράσης 
του φαρμάκου από την παρουσία του πυοαιμορραγικοΰ ε
ξιδρώματος1,5,7,51. Στην τοπική θεραπεία της πυώδους δερ
ματίτιδας συνιστάται η χρησιμοποίηση σαμπουάν με υπε
ροξείδιο του βενζοϋλίου, που έχει την ιδιότητα να ξεπλένει 
τους θυλάκους των τριχών1751. Το διάλυμα της αμιτράζης 
θα πρέπει να παρασκευάζεται λίγο πριν από τη χρήση α
φού με την έκθεση στο φως, στις υπεριώδεις ακτίνες, στον 
αέρα και στο νερό οξειδώνεται, με αποτέλεσμα τη μείω
ση της δραστικότητας, την πιθανή αύξηση της τοξικότητας 
και το σχηματισμό καρκινογόνων μεταβολιτών173055. Η πο
σότητα του διαλύματος που χρειάζεται υπολογίζεται σε 
400 - 600 ml, 800 -1000 ml και 1200 -1600 ml για τους μι
κρού, μεσαίου και μεγάλου μεγέθους σκύλους, αντίστοι
χα41. Για την προστασία των οφθαλμών χρησιμοποιείται α
δρανής οφθαλμική γέλη και γι' αυτή των εξωτερικών γεν
νητικών οργάνων βαζελίνη. Ο ιδιοκτήτης του ζώου θα πρέ
πει να φοράει γάντια και προστατευτικά ροΰχα και να βρί
σκεται σε καλά αεριζόμενο χώρο2751. Η διαβροχή του σώ
ματος του σκύλου με το διάλυμα της αμιτράζης γίνεται με 
σφουγγάρι και διαρκεί 10 - 20 περίπου λεπτά17414851. Στη 
συνέχεια το ζώο αφήνεται να στεγνώσει χωρίς να ξεπλυ
θεί ή να σκουπιστεί, επειδή θα απομακρυνόταν σημαντι
κή ποσότητα αμιτράζης από το δέρμα και θα πρέπει να μη 
βραχεί μέχρι το επόμενο λουτρό για να μη μειωθεί η υπο

λειμματική της δράση174851. 

Αν και το θεραπευτικό πρωτόκολλο που έχει εγκριθεί 
από το FDA των Η.Π.Α. προβλέπει να γίνεται ένα λουτρό 
με διάλυμα πυκνότητας 250 ppm κάθε δυο εβδομάδες, 
πολλοί ερευνητές χρησιμοποιούν την αμιτράζη σε μεγα
λύτερη πυκνότητα (500,1000,1250 ppm), κάθε εβδομάδα, 
δυο φορές την εβδομάδα ή και κάθε ημέρα273040414951. Το ε
πιθετικότερο από τα θεραπευτικά σχήματα προβλέπει το 
καθημερινό λουτρό με διάλυμα 1250 ppm στο μισό σώμα 
του ζώου41. Οι συγγραφείς χρησιμοποιούν την αμιτράζη σε 
πυκνότητα 1000 ppm (8 ml του εμπορικού σκευάσματος 
TacTic® σε 1 It νερό) στη συχνότητα του ενός λουτρού κά
θε εβδομάδα. 

Στη δεμοδηκτική ποδοδερματίτιδα, τα λουτρά περιο
ρίζονται στα κάτω σημεία των άκρων με διάλυμα αμιτρά-
ζης σε παραφινέλαιο ή προπυλενική γλυκόλη. Η συνιστώ
μενη πυκνότητα (0,125 - 2 %) και συχνότητα (από ημερή
σια μέχρι εβδομαδιαία) ποικίλλουν σε μεγάλο βαθ
μό7 2 3 4 8 5 1 5 8 5 9. Οι συγγραφείς χρησιμοποιούν διάλυμα πυ
κνότητας 1,3% (3 ml TacTic® σε 27 ml παραφινέλαιο) σε 
εβδομαδιαία διαστήματα. Το ίδιο διάλυμα θα πρέπει να 
χρησιμοποιείται και στον έξω ακουστικό πόρο στη δεμο
δηκτική έξω ωτίτιδα, με την προϋπόθεση ότι ο τυμπανικός 
υμένας είναι ακέραιος720234858 60. 

Οι εκτιμήσεις των διάφορων ερευνητών για την αποτε
λεσματικότητα της αμιτράζης στη γενικευμένη δεμοδήκω-
ση του σκύλου ποικίλλουν από 0 μέχρι και ιοο% 1 5 9 2 3 2 9 4 0 

41.48.49.51.58.59.61-72 j j πιθανότητα οριστικής ίασης γίνεται μεγα
λύτερη με την αύξηση της πυκνότητας του διαλύματος και 
της συχνότητας των αντιπαρασιτικών λουτρών3840556670. Η 
πιθανότητα αυτή ενδέχεται να είναι μεγαλύτερη στη δεμο-
δήκωση των νεαρών σκύλων29·38·41. Η διάρκεια της ακαρεο
κτόνου θεραπείας, που κυμαίνεται από 2 μέχρι 18 μήνες, 
στα περισσότερα περιστατικά ξεπερνά τους 44151και φαί
νεται ότι είναι μεγαλύτερη στην πυοδεμοδήκωση, στην πο-
δοδεμοδήκωση και στη δεμοδήκωση των ενήλικων ζώων29. 

Ανεξάρτητα από το θεραπευτικό πρωτόκολλο που θα 
χρησιμοποιηθεί, το 20% περίπου των περιστατικών δε θα 
απαλλαγεί ποτέ από το παρασιτικό φορτίο740. Στην προ
κειμένη περίπτωση, τα αντιπαρασιτικά λουτρά θα πρέπει 
να γίνονται κάθε 2 - 8 εβδομάδες και εφ' όρου ζωής (σχή
μα συντήρησης). Με τον τρόπο αυτό τα ζώα παραμένουν 
κλινικώς υγιή, αν και εξακολουθούν να φιλοξενούν μεγα
λύτερο από το φυσιολογικό αριθμό ακάρεων στο δέρ
μα1229303873. Όμως, σε μικρό ποσοστό των ζώων αυτών η νό
σος υποτροπιάζει, επειδή τα ακάρεα αναπτύσσουν ανθε
κτικότητα στην αμιτράζη1. 

Η θεραπεία με αμιτράζη μπορεί να συνοδεύεται από 
πληθώρα παρενεργειών όπως κατάπτωση, αταξία, μυ
δρίαση, τονικοκλονικοί σπασμοί, υποθερμία, ανορεξία, ε
ρεθιστική από επαφή δερματίτιδα, έντονος κνησμός, κνί
δωση, αγγειογενές οίδημα, ξηροδερμία, έμετοι, διάρροια, 
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παραλυτικός ειλεός, μετεωρισμός, υπεργλυκαιμία, πολυ
ουρία - πολυδιψία, υπόταση, βραδυκαρδία, βραδΰπνοια 
και πολΰ σπάνια αιφνίδιος θάνατος1 7 9 2 0 2 3 2 7 3 0 4 0 4 1 4 9 5 1 5 9 7 1 7 4 7 5. 
Αυτές εμφανίζονται στο 30% περίπου των περιστατικών, 
12 ως 36 ώρες μετά το λουτρό7'23,41'51,59, είναι συχνότερες στα 
καταπονημένα, στα νεαρά ή στα υπερήλικα ζώα και στις 
μικρόσωμες φυλές12049 και συνήθως έχουν ήπιο και παρο
δικό χαρακτήρα751. Η πιθανότητα εμφάνισης και η βαρύ
τητα των παρενεργειών δεν επηρεάζονται σημαντικά από 
την πυκνότητα του διαλύματος και τη συχνότητα εφαρμο
γής των αντιπαρασιτικών λουτρών1,30,41,51,55. Η υοχιμβινη και 
η ατιπαμεζόλη είναι τα αντίδοτα που χρησιμοποιούνται 
σε περίπτωση τοξίκωσης από αμιτράζη. Η πρώτη μάλιστα, 
μπορεί να χορηγηθεί και προληπτικά στα ζώα που πα
ρουσίασαν παρενέργειες στο παρελθόν720273074. 

Η αμιτράζη θα πρέπει να αποφεύγεται σε σκύλους που 
πάσχουν από σακχαρώδη διαβήτη, στη φυλή Chihuahua 
και στα υπερήλικα και κάτω των 4 μηνών ζώα1,30,39,49. Επίσης 
αντενδείκνυται η χορήγηση ηρεμιστικών και γενικών α
ναισθητικών φαρμάκων για 24 - 48 ώρες μετά το αντιπα
ρασιτικό λουτρό38, ενώ η ταυτόχρονη χορήγηση βενζοδια-
ζεπινών, ξυλαζίνης, μακροκυκλικών λακτονών (π.χ. ιβερ
μεκτίνη, μιλμπεμυκινη) και ετεροκυκλικών αντικαταθλι
πτικών (π.χ. υδοξυζίνη, δοξεπίνη) μπορεί να αυξήσει την 
πιθανότητα τοξικωσης130. Η αμιτράζη μπορεί να προκαλέ
σει παρενέργειες και στον ιδιοκτήτη που τη χειρίζεται, ό
πως ερεθιστική δερματίτιδα από επαφή, ναυτία, πονοκέ
φαλο και αναπνευστική δυσχέρεια1,2,7,30,41,50. 

Συμπερασματικά, η αμιτράζη είναι η λιγότερο αποτε
λεσματική ακαρεοκτόνος ουσία για την αντιμετώπιση της 
γενικευμένης δεμοδήκωσης του σκύλου. Η θεραπεία αυτή 
είναι χρονοβόρα, κοπιαστική, απαιτεί την καλή συνεργα
σία ζώου - ιδιοκτήτη, μπορεί να προκαλέσει παρενέργειες 
στον τελευταίο και δεν πρέπει να εφαρμόζεται σε περι
στατικά επιπλεγμενης δεμοδήκωσης αν προηγουμένως 
δεν εξουδετερωθεί η βακτηριδιακή δερματίτιδα123739. Τα 
μόνα ίσως πλεονεκτήματα είναι το χαμηλό κόστος και η 
μικρή πιθανότητα εμφάνισης επικίνδυνων για τη ζωή του 
σκύλου παρενεργειών1. 

Η ιβερμεκτίνη είναι μακροκυκλική λακτόνη που πα
ράγεται από τον Streptomyces avermitilis75176. Η αντιπαρα
σιτική της δράση οφείλεται στην απελευθέρωση του ανα
σταλτικού νευρομεταβιβαστή GABA από την προσυνα-
πτική μεμβράνη και στην αύξηση του ποσοστού σύνδεσης 
του με τους ανάλογους υποδοχείς. Με τον τρόπο αυτό ο 
θάνατος των παρασίτων επέρχεται λόγω παράλυσης, ε
πειδή αυτά έχουν GABA υποδοχείς τόσο στο κεντρικό 
(ΚΝΣ) όσο και στο περιφερικό (ΠΝΣ) νευρικό σύστημα. 
Στα θηλαστικά, οι υποδοχείς αυτοί υπάρχουν μόνο στο 
ΚΝΣ, όπου, θεωρητικά τουλάχιστον, δε φτάνει η ιβερμε
κτίνη, αφοΰ δύσκολα διέρχεται τον αιματοεγκεφαλικό 
φραγμό7515577. Επιπλέον, είναι γνωστό ότι η ιβερμεκτίνη 
μειώνει την αναπαραγωγική ικανότητα των παρασίτων7. 

Η διάρκεια της ημίσειας ζωής της είναι περίπου 7,5 ήμε
ρες ενώ αυτή της ακαρεοκτόνου δράσης 14 ως 21 ήμερες30. 
Η ιβερμεκτίνη έχει και μη ειδική αντιφλεγμονώδη δράση 
που διαρκεί 3 - 7 ήμερες73055. 

Για τη θεραπεία της γενικευμένης δεμοδήκωσης, η ι
βερμεκτίνη χορηγείται καθημερινά στη δόση των 0,3 - 0,6 
mg/Kg Σ.Β. από το στόμα30. Η δόση των 0,6 mg συνιστάται 
και από τους συγγραφείς ως περισσότερο αποτελεσματική 
αν και ορισμένα ζώα μπορεί να ανταποκριθούν και στη μι
κρότερη51. Η δόση των 0,6 mg/Kg ΣΒ οδηγεί στην οριστι
κή ίαση το 83,3 ως 100% των περιστατικών της νό
σου42447879. Η ιβερμεκτίνη αποδείχθηκε αποτελεσματική 
και σε αρκετά περιστατικά που δεν μπόρεσαν να ελεγ
χθούν με αμιτράζη3042. Η διάρκεια της θεραπείας κυμαί
νεται από 1,5 ως 8,5 μήνες και είναι μεγαλύτερη στη δεμο-
δήκωση των ενήλικων σκύλων, στην ποδοδεμοδήκωση και 
στα περιστατικά εκείνα στα οποία παρατηρείται μεγάλος 
αριθμός ακάρεων στα αρχικά ξεσματα23042435480. Αόγω έλ
λειψης ειδικού ιδιοσκευάσματος, χρησιμοποιείται η ενε-
σιμη ιβερμεκτίνη (Valaneq® 1% - Merk and Co.), που ό
μως απορροφάται ταχύτατα από τον πεπτικό σωλήνα. Αό
γω της όχι ευχάριστης γεύσης του, το ενεσιμο διάλυμα συ
νήθως αναμιγνύεται με λιωμένο παγωτό, σιρόπι από κο-
μπόστα ή προπυλενική γλυκόλη πριν από τη χορήγηση30. 
Στο σημείο αυτό πρέπει να τονιστεί ιδιαίτερα ότι η ιβερ
μεκτίνη στη δόση των 0,2 - 0,4 mg/Kg ΣΒ, υποδόρια, κάθε 
εβδομάδα ή στη δόση του 1,5 mg/Kg ΣΒ σε μορφή pour-on 
τρεις φορές την εβδομάδα, δεν είναι αποτελεσματική στη 
γενικευμένη δεμοδήκωση61768182. 

Η χορήγηση της ιβερμεκτίνης μπορεί να προκαλέσει 
βαριές και επικίνδυνες για τη ζωή του ζώου παρενέργει
ες, όπως σιελόρροια, εμετό, μυδρίαση, τυφλότητα, αδυ
ναμία, κατάπτωση, υπεραισθησία, γνωστικές διαταραχές, 
διαταραχές της συμπεριφοράς, αποπροσανατολισμό, α
ταξία, υπερμετρία, μυϊκό τρόμο, κώμα και θάνα
το7 3 0 4 2 7 6 8 0 8 3 8 4. Τα συμπτώματα αυτά, που συνήθως οφείλο
νται στην αυξημένη συγκέντρωση του GABA στο ΚΝΣ, 
εμφανίζονται 4 ως 12 ώρες μετά τη χορήγηση του φαρμά
κου, στα περισσότερα ζώα είναι ελαφράς μορφής και υ
ποχωρούν χωρίς θεραπεία2 4 3 8 5 8 6. Όμως, σε σκύλους που 
ανήκουν στις φυλές Collie, Shetland sheepdogs, Old 
English sheepdogs, Australian shepherds καθώς και σε άλ
λες ποιμενικές φυλές και στα προϊόντα διασταύρωσης 
τους, η τοξίκωση εμφανίζεται ακόμη και με πολΰ μικρότε
ρες από τις συνιστώμενες δόσεις, έχει βαριά συμπτωμα
τολογία και συχνά καταλήγει στο θάνατο του ζώου1 2 7 3 0 3 7. 
Για το λόγο αυτό απαγορεύεται η χορήγηση της ιβερμε-
κτίνης σε τέτοιου είδους ζώα, ανεξάρτητα από το δοσολο-
γικό σχήμα. Σε περίπτωση εμφάνισης των παραπάνω πα
ρενεργειών ως αντίδοτα χρησιμοποιούνται η πικροτοξίνη 
ή η φυσοστιγμίνη που προκαλούν θεαματική αλλά παρο
δική βελτίωση της κλινικής εικόνας7848788. Για την αποφυ
γή του κίνδυνου τοξίκωσης συνιστάται η παραμονή των υ-
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πό θεραπεία σκύλων στην κλινική για μια περίπου εβδο

μάδα κατά τη διάρκεια της οποίας η δόση της ιβερμεκτί-

νης αυξάνεται καθημερινά κατά 0,1 mg/Kg ΣΒ μέχρι να 

φτάσει την επιθυμητή. Η εμφάνιση ελαφράς μορφής συ

μπτωμάτων επιτρέπει την έγκαιρη διακοπή της αγω

γής 4 2 4 3 5 5 8 9 . Σε σκύλους που θα μπορούσαν να είναι προϊό

ντα διασταύρωσης των φυλών υψηλού κίνδυνου, συνιστά

ται η δοκιμαστική δόση των 0,12 mg/Kg ΣΒ καθημερινά 

για μια εβδομάδα 3 0 5 5 . Επισημαίνεται, τέλος, ότι έχουν α

ναφερθεί και λίγα περιστατικά νευροτοξίκωσης υστέρα 

από χρόνια χορήγηση ιβερμεκτινης51. 

Εκτός από τις φυλές που ήδη αναφέρθηκαν, η ιβερμε-

κτινη δεν πρέπει να χορηγείται σε κυνάρια ηλικίας κάτω 

των 3 μηνών και σε σκύλους με μικροφιλαριαιμια λόγω 

παρασίτωσης από Dirofilarìa immitis1. Η ταυτόχρονη θε

ραπεία με αμιτράζη ή η χορήγηση βενζοδιαζεπινών και ε-

τεροκυκλικών αντικαταθλιπτικών πρέπει να αποφεύγε

ται, λόγω του κίνδυνου ανεπιθύμητων αλληλεπιδράσε

ων30·55·90. 

Οι μιλμπεμυκινες, που έχουν μεγάλη χημική συγγένεια 

με τις ιβερμεκτινες, παράγονται από τον Streptomyces 

hygroscopicus aureolacrimosus, ανήκουν στις μακροκυκλι-

κες λακτόνες και έχουν μηχανισμό δράσης ανάλογο με ε

κείνο της ιβερμεκτινης7 3 0 5 2 5 5. Το μοναδικό σκεύασμα που 

κυκλοφορεί στην παγκόσμια αγορά περιέχει μίγμα 20/80 

μιλμπεμυκινη ς oxime A3 και A4. 

Η μιλμπεμυκινη χρησιμοποιείται για τη θεραπεία της 

γενικευμένης δεμοδήκωσης του σκύλου στη δόση των 0,5 -

3 mg/Kg ΣΒ ημερησίως από το στόμα, με αποτελεσματι

κότητα που κυμαίνεται από 15 ως ιοο% 3 6 3 8 4 4 5 2 5 3 9 1 9 3 . Οι πι

θανότητες επιτυχίας αυξάνουν παράλληλα με την αύξηση 

της δόσης51. Συγκεκριμένα, το ποσοστό οριστικής ίασης με 

ημερήσια δόση 0,5 -1,5 mg/Kg ΣΒ είναι 15 - 69%, ενώ με 2 

- 3 mg/Kg ΣΒ αυξάνει σε 50 - 85%. Επειδή οι μεγάλες δό

σεις αυξάνουν το κόστος της θεραπείας, στην αρχή συνι

στάται εκείνη των 0,5 -1,5 mg/Kg ΣΒ ημερησίως και σε πε

ρίπτωση που δεν υπάρξει ικανοποιητική ανταπόκριση το 

διπλασιασμό της51. Η διάρκεια της θεραπευτικής αγωγής 

συνήθως κυμαίνεται από 2 ως 10 μήνες και είναι σαφώς 

μικρότερη σε ζώα στα οποία ο αριθμός των ακάρεων εί

ναι σχετικά μικρός στα αρχικά ξεσματα 5 2 5 3 9 1 9 2 . Επειδή η 

μιλμπεμυκινη έχει εγκριθεί από τον Εθνικό Οργανισμό 

Φαρμάκων για τη θεραπεία της γενικευμένης δεμοδήκω

σης του σκύλου, θα πρέπει να χρησιμοποιείται ως φάρμα

κο πρώτης επιλογής, εφόσον το κόστος δεν είναι απαγο

ρευτικό για τον ιδιοκτήτη του ζώου. 

Παρενέργειες, όπως μυϊκός τρόμος, αταξία, κατάπτω

ση και εμετοί εμφανίζονται σπάνια, έχουν παροδικό χα

ρακτήρα και υποχωρούν γρήγορα με τη διακοπή χορήγη

σης του φαρμάκου 3 6 5 3 9 1 9 2 . Οι φυλές που είναι ευαίσθητες 

στην ιβερμεκτίνη ενδέχεται να είναι και στη μιλμπεμυκινη, 

αλλά σε δόση μεγαλύτερη των 5 mg/Kg ΣΒ 7 4 4 5 2 . Έ τ σ ι η μιλ

μπεμυκινη μπορεί να χρησιμοποιηθεί στα ζώα αυτά, χω

ρίς να συνιστάται κάτι τέτοιο από τον παρασκευαστή της. 

Η μιλμπεμυκινη δε θα πρέπει να χορηγείται σε σκύλους 

με μικροφιλαριαιμική διροφιλαρίαση καθώς και σε συν

δυασμό με την αμιτράζη, τις βενζοδιαζεπίνες και τα ετε-

ροκυκλικά αντικαταθλιπτικά3 0 5 1 5 5. 

Η μοξιδεκτίνη, που ουσιαστικά είναι ημισυνθετική 

μιλμπεμυκινη, έχει χρησιμοποιηθεί με ενθαρρυντικά α

ποτελέσματα σε μικρό αριθμό σκύλων με γενικευμένη δε-

μοδήκωση, στη δόση των 0,2 - 0,4 mg/Kg ΣΒ ημερησίως α

πό το στόμα94 95. Αν και το κόστος της είναι ουσιαστικά μι

κρότερο και η τοξικότητα ανάλογη με εκείνη της μιλμπε-

μυκίνης, δεν υπάρχει αμφιβολία ότι χρειάζονται περισσό

τερες και καλύτερα σχεδιασμένες μελέτες, πριν από τη 

χρησιμοποίηση της σε ευρεία κλίμακα. 

Γενικά θεραπευτικά μέτρα 

Σε όλους τους σκύλους με πυοδεμοδήκωση είναι απα

ραίτητη η κατάλληλη αντιβιοθεραπεία για χρονικό διά

στημα που κυμαίνεται από 4 ως 8 ή και περισσότερες α

κόμη εβδομάδες 1 2 7 5 1 . Αόγω της προκαλούμενης ανοσοκα-

ταστολής επιβάλλεται η χρησιμοποίηση βακτηριοκτόνων 

αντιβιοτικών, η επιλογή των οποίων πρέπει να στηρίζεται 

στο αποτέλεσμα της καλλιέργειας και του αντιβιογράμ

ματος 1 2 7 2 0 . Διαφορετικά προτείνεται η χορήγηση κεφαλο-

σπορινών 1ης γενεάς (κεφαλεξίνη, κεφαδροξίλη) ή ενρο-

φλοξασίνης. Παράλληλα με τα αντισηπτικά λουτρά (υπε

ροξείδιο του βενζοϋλίου, χλωρεξιδίνη, γαλακτικό αιθΰ-

λιο), εκτός από το αντιβακτηριδιακό αποτέλεσμα, επιτυγ

χάνεται και η απομάκρυνση των εφελκίδων και της πε

ρίσσειας των λιπιδίων της επιδερμίδας, η παροχέτευση 

των πυωδών συλλογών και η εκπλυση του θυλάκου των 

τριχών1 5 4 9. Στην εν τω βάθει πυώδη δερματίτιδα συνιστάται 

ιδιαίτερα η υδροθεραπεία, με τη μορφή θερμών επιθεμά

των ή υδρομασάζ, και στην ποδοδεμοδήκωση η τοποθέτη

ση του κάτω σημείου των άκρων σε υπερτονο διάλυμα θει

ικού μαγνησίου2. 

Η διατροφή των προσβεβλημένων ζώων επιβάλλεται 

να είναι πλήρης και ισορροπημένη (βιομηχανοποιημένες 

τροφές) και δεν πρέπει να διακόπτεται το εμβολιακό και 

το αντιπαρασιτικό πρόγραμμα κατά τη διάρκεια της θε

ραπείας 1 5. Τα διάφορα ανοσοκατασταλτικά φάρμακα, και 

ιδιαίτερα τα γλυκοκορτικοειδή, θα πρέπει να αποφεύγο

νται με κάθε τρόπο 1 7 . Ό λ ο ι οι σκύλοι με γενικευμένη δε-

μοδήκωση θα πρέπει να στειρώνονται για την αποφυγή 

εμφάνισης της νόσου στους απογόνους και, του stress της 

κυοφορίας, του τοκετού και της γαλουχίας στα θηλυκά, ε

πειδή ενδέχεται να οδηγήσει στην αναζωπύρωση των δερ

ματικών αλλοιώσεων. Επειδή όμως η ίδια η χειρουργική 

επέμβαση αποτελεί σημαντικό στρεσσικό παράγοντα, συ

νιστάται να γίνεται προς το τέλος της ακαρεοκτόνου θε

ραπείας. Τέλος, προτείνεται η στείρωση να επεκτείνεται 

σε όλα εκείνα τα ζώα που έχουν άμεση συγγένεια με το 

προσβεβλημένο 1 7 2 0 4 8. 
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Στη γενικευμένη δεμοδήκωση και ιδιαίτερα σ' εκείνη 

των ενήλικων ζώων, η διάγνωση και θεραπευτική αντιμε

τώπιση των τυχόν υποκείμενων νοσημάτων οδηγεί στην 

αυτοΐαση ή στην ταχύτερη υποχώρηση των δερματικών 

αλλοιώσεων7. Η βιταμίνη Ε96, ή οι διάφορες ανοσοδιεγερ-

τικες ουσίες (λεβαμιζόλη, θειαμπενταζόλη, εμβόλια με 

Propionibacterìum acnes) δεν πρέπει να περιλαμβάνονται 

στο θεραπευτικό σχήμα της γενικευμένης δεμοδήκωσης, 

επειδή έχει αποδειχθεί ότι δεν είναι αποτελεσματι-
- . ^-17.11.19.23.50.82.97-99 
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