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ΔΕΛΤΙΟΝ ΕΛΛ. ΚΤΗΝ. ΕΤΑΙΡΕΙΑΣ 2001, 52(3): 220-224 

Το πολύμορφο ερύθημα στο σκΰλο 

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

ΠΕΡΙΛΗΨΗ. Το πολύμορφο ερύθημα είναι μία σπάνια δερ­
ματοπάθεια του σκύλου με ποικιλόμορφη κλινική εικόνα και 
χαρακτηριστικά ιστοπαθολογικά ευρήματα. Η νόσος πα­
ρουσιάζει ιδιαίτερο ενδιαφέρον, επειδή μπορεί να απειλή­
σει τη ζωή του ζώου. Η παθογένεια του συνίσταται στην, μέ­
σω της κυτταρικής ανοσίας, απόπτωση των κερατινοκυττά-
ρων στην επιδερμίδα και στο τοίχωμα του θυλάκου των τρι­
χών, που συνήθως εμφανίζεται υστέρα από τη χορήγηση 
διάφορων φαρμάκων, ενώ σπανιότερα ακολουθεί σε λοιμώ­
ξεις, νεοπλάσματα, νοσήματα του συνδετικού ιστοΰ και σε 
κατανάλωση ορισμένων τροφών ή είναι ιδιοπαθής. Η διά­
γνωση στηρίζεται στην κλινική εικόνα και κυρίως στην ι-
στοπαθολογική εξέταση των βιοψιών από το δέρμα και η θε­
ραπευτική αντιμετώπιση στην απομάκρυνση των υποκεί­
μενων αιτίων, στα υποστηρικτικά μέτρα και ενδεχομένως 
στη χορήγηση γλυκοκορτικοειδών. 

Λέξεις ευρετηρίασης: πολύμορφο ερύθημα, σκύλος 

ABSTRACT. Paitaki C, Koutinas AF, Saridomihelakis MN. 
Erythema multiforme in the dog. Bulletin of the Hellenic 
Veterinary Medical Society 2001, 52(3):220-224. Canine 
erythema multiforme is a rarely seen skin eruption that is 
characterized by variable clinical signs and a rather 
distinctive histopathology. From a clinical point of view 
erythema multiforme is of particular interest, mainly due to 
its life-threatening potential. It is considered a host-specific 
cell-mediated hypersensitivity reaction, leading to epidermal 
and follicular wall keratinocyte apoptosis. Although the 
exact pathomechanism is not currently fully understood, it 
is often associated with drugs, infections, neoplastic and 
connective tissue diseases, adverse food reactions and 
idiopathy. Definite diagnosis is based on the clinical and 
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histopathological findings and therapy aims to the 
elimination of the triggering factors and the institution of 
supportive measures. The usefulness of glucocorticoids in 
canine erythema multiforme is still controversial. 

To πολύμορφο ερύθημα (ΠΕ) είναι πάθηση του δέρ­
ματος και ενδεχομένως των βλεννογόνων του σκύλου, που 
εμφανίζεται σπάνια στην πράξη και εκδηλώνεται απότο­
μα με ποικιλόμορφες αλλοιώσεις και χαρακτηριστική ι-
στοπαθολογική εικόνα13. Στην ουσία πρόκειται για ανο­
σολογικό νόσημα που συνδέεται με τη χορήγηση διάφο­
ρων φαρμάκων, με λοιμώξεις, με νεοπλάσματα, με νοσή­
ματα του συνδετικού ιστού και με την κατανάλωση τροφών 
ή έχει άγνωστη αιτιολογία12. 

Στον άνθρωπο το ΠΕ περιγράφηκε για πρώτη φορά το 
18664, στο σκύλο το 19835 και στη γάτα το 19846. Στον άν­
θρωπο είναι συχνότερο από ό,τι στο σκύλο, με συχνότητα 
στο σύνολο των δερματολογικών περιστατικών 1% και 
0.4%, αντίστοιχα178. Η πραγματική συχνότητα μπορεί να 
είναι μεγαλύτερη στο σκύλο λόγω της συχνά ήπιας και πα­
ροδικού χαρακτήρα κλινικής εικόνας και της κάλυψης των 
αλλοιώσεων από το τρίχωμα1. 

Η αιτιοπαθογένεια του ΠΕ δεν είναι γνωστή σε όλες 
τις λεπτομέρειες. Παλαιότερα θεωρούνταν αντίδραση υ­
περευαισθησίας τύπου III, λόγω της ανίχνευσης αντισω­
μάτων (IgM) και συμπληρώματος (C3) στο βασικό πέτα­
λο της επιδερμίδας και στο τοίχωμα των αγγείων του χο­
ρίου καθώς και ανοσοσυμπλόκων στον ορό του αίματος, 
τόσο του ανθρώπου όσο και του σκύλου1,5,9"14. Πρόσφατες 
όμως έρευνες έδειξαν ότι οφείλεται στην απόπτωση των 
κερατινοκυττάρων μέσω των κυτταροτοξικών Τ-λεμφο-
κυττάρων, ενώ η παρουσία των αντισωμάτων, του συ­
μπληρώματος και των ανοσοσυ μπλόκων αποτελεί επιφαι­
νόμενο3131518. Κατά την απόπτωση, που είναι ο προγραμ­
ματισμένος θάνατος (αυτοκτονία) των κυττάρων, παρα­
τηρείται συρρίκνωση, πύκνωση και κατακερματισμός του 
πυρήνα τους, το κυτταρόπλασμα γίνεται έντονα εωσινο-
φιλικό, αλλά η κυτταρική τους μεμβράνη διατηρείται ανέ­
παφη1516. Η περιορισμένη σε έκταση απόπτωση είναι φυ­
σιολογική διεργασία, όταν όμως δίπλα στα αποπτωτικά 
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κερατινοκΰτταρα παρατηρηθούν κυτταροτοξικά Τ-λεμ-
φοκΰτταρα (lymphocyte-associated apoptosis) είναι πα­
θολογική. Η τελευταία, εκτός από το ΠΕ, παρατηρείται σε 
άλλες κλινικές μορφές της φαρμακευτικής δερματίτιδας 
καθώς και στη δερματοπάθεια που εμφανίζεται υστέρα α­
πό μεταμόσχευση μυελού των οστών1622. 

Στο ΠΕ, κάτω από την επίδραση διάφορων έναυσμα -
τικών παραγόντων (φάρμακα, λοιμώξεις, νεοπλάσματα 
κλπ), προκαλούνται αντιγονικες μεταβολές στην κυτταρι­
κή μεμβράνη των κερατινοκυττάρων της επιδερμίδας και 
του θυλάκου των τριχών, με αποτέλεσμα την εμφάνιση των 
ανοσομορίων ICAM-I, MHC Π, CDla και CD441617. Η πα­
ραγωγή κυτταροκινών, όπως η ιντερφερόνη-γ (IFN-γ) και 
ο παράγοντας νέκρωσης των όγκων-α (TNF-α), από τα 
βοηθητικά και τα κυτταροτοξικά Τ-λεμφοκΰτταρα επιτεί­
νει τις παραπάνω μεταβολές και προσελκύει ακόμα πε­
ρισσότερα λεμφοκύτταρα στην επιδερμίδα. Υπεύθυνα για 
την απόπτωση των κερατινοκυττάρων είναι τα κυτταροτο­
ξικά Τ-λεμφοκΰτταρα, αν και ο ακριβής μηχανισμός επί 
του παρόντος παραμένει άγνωστος31718. 

Τις περισσότερες φορές της εμφάνισης του ΠΕ στο 
σκΰλο προηγείται η συστηματική ή τοπική χορήγηση φαρ­
μάκων, ενώ σπανιότερα συνδέεται με λοιμώξεις, νεοπλά­
σματα, νοσήματα του συνδετικού ιστοΰ ή διάφορα συστα­
τικά της τροφής. Από τα διάφορα φάρμακα, που ευθύνο­
νται για το 60% περίπου των περιστατικών1, συχνότερα ε­
νοχοποιείται ο συνδυασμός της τριμεθοπρίμης με τις σουλ-
φοναμίδες12329. Όμως, θεωρητικά τουλάχιστο, οποιαδή­
ποτε φαρμακευτική ουσία, ανεξάρτητα από τη μορφή ή την 
οδό χορήγησης, μπορεί, να προκαλέσει ΠΕ, εφόσον συ­
ντρέχουν τουλάχιστο τρεις από τις παρακάτω προϋποθέ­
σεις: 1) οι δερματικές αλλοιώσεις να εμφανιστούν μέσα σε 
7-21 ήμερες από την έναρξη χορήγησης της ή συντομότε­
ρα, σε περίπτωση που είχε δοθεί και στο παρελθόν 2) οι 
αλλοιώσεις να εξαφανιστούν, από μόνες τους, το πολΰ 3 ε­
βδομάδες μετά τη διακοπή της, 3) η δερματοπάθεια να υ­
ποτροπιάσει μετά την επαναχορήγησή της, και 4) τα ιστο-
παθολογικά ευρήματα να είναι συμβατά με τη συγκεκρι­
μένη κλινική μορφή της φαρμακευτικής δερματίτιδας3. 

Στο 13% περίπου των περιστατικών το ΠΕ εμφανίζε­
ται υστέρα από βακτηριδιακες λοιμώξεις, όπως για παρά­
δειγμα η σταφυλοκοκκική θυλακίτιδα και δοθιήνωση, η 
φλεγμονή των πρωκτικών σάκκων, η περιοδοντική νόσος 
και η έξω ωτίτιδα από Pseudomonas ̂ ρ̂1-3·5·13·15·24·30. Επιπλέ­
ον, υπάρχουν ενδείξεις ότι διάφοροι ιοί (papillomavirus, 
parvovirus) μπορούν να προκαλέσουν απόπτωση των κε­
ρατινοκυττάρων, εμπλεκόμενοι έτσι στην παθογένεια του 
ΠΕ3. Στους σπανιότερους εναυσματικοΰς παράγοντες πε­
ριλαμβάνονται τα νεοπλάσματα (π.χ. λευχαιμία, νεοπλά­
σματα παγκρέατος), τα νοσήματα του συνδετικού ιστοΰ, 
τα προσθετικά των τροφών (χρωστικές) και η τροφική αλ-
λεργία-δυσανεξία121516. Τέλος, στο 22% περίπου των πε­
ριστατικών, επειδή δε συνδέεται με κανένα από τα παρα­

πάνω αίτια, το ΠΕ χαρακτηρίζεται ως ιδιοπαθές1213153031, 
αν και θα μπορούσαν να ενοχοποιηθούν διάφορα τροφι­
κά αντιγόνα ή άλλα άγνωστα μέχρι στιγμής αίτια. 

Το ΠΕ εμφανίζεται ανεξάρτητα από το φΰλο και την 
ηλικία των ζώων, αν και ορισμένοι ερευνητές υποστηρί­
ζουν ότι η ιδιοπαθής μορφή εμφανίζεται συχνότερα στα 
υπερήλικα ζώα1 2 1 5 1 6. Οι φυλές German shepherd και 
Pembroke Welsh Corgie φαίνεται ότι παρουσιάζουν ιδι­
αίτερη προδιάθεση1. 

Η κλινική εικόνα του ΠΕ χαρακτηρίζεται από ποικι­
λία δερματικών αλλοιώσεων που εμφανίζονται απότομα 
και κατανέμονται περισσότερο ή λιγότερο συμμετρικά στο 
ζώο. Το ΠΕ βασικά εκδηλώνεται με την κηλιδοβλατιδώ-
δη μορφή, με τη μορφή κνιδωτικών πλακών και με τη φυ­
σαλιδώδη-πομφολυγώδη μορφή2. Η πρώτη, στην οποία α­
πουσιάζουν τα γενικά συμπτώματα, χαρακτηρίζεται από 
ερυθηματώδεις κηλίδες και βλατίδες, που συχνά συνενώ­
νονται σχηματίζοντας πλάκες251215. Οι αλλοιώσεις αυτές, 
που έχουν τάση εξάπλωσης προς την περιφέρεια με πα­
ράλληλη ίαση του κέντρου, εμφανίζονται με τη μορφή δα­
κτυλιοειδών, τοξοειδών, οφιοειδών ή πολυκυκλικών σχη­
ματισμών1512131532. Η μορφή των κνιδωτικών πλακών πα­
ρουσιάζεται εξαιρετικά σπάνια και χαρακτηρίζεται από 
την εμφάνιση πομφών που, σε αντίθεση με εκείνους της 
κνίδωσης, παραμένουν για αρκετό χρονικό διάστημα215. 
Στη φυσαλιδώδη-πομφολυγώδη μορφή, που αφορά στο 
86% περίπου των περιστατικών, οι φυσαλίδες και οι πομ-
φόλυγες, μετά τη ρήξη τους, καταλείπουν έλκη ή διαβρώ­
σεις που συνοδεύονται από περιφερική επιδερμική απο­
κόλληση, εξίδρωση και εφελκιδοποίηση1251213. 

Οι δερματικές αλλοιώσεις του ΠΕ εντοπίζονται συνή­
θως στην κάτω επιφάνεια του κορμού του σώματος (μα­
σχάλες, κάτω κοιλιακή-βουβωνική χώρα), στα πτερύγια 
των αυτιών, στα πελματικά φΰματα και στα βλεννογονο-
δερματικά όρια, στα οποία συχνά παρατηρείται ερύθημα 
ή/και αποχρωματισμός125121315. Ο κνησμός, που τις περισ­
σότερες φορές απουσιάζει, ποικίλλει σε ένταση, ενώ οι 
αλλοιώσεις της φυσαλιδώδους-πομφολυγώδους μορφής 
συχνά είναι επώδυνες113. Στη μορφή αυτή άλλωστε προ­
σβάλλονται και οι βλεννογόνοι (στοματικός, ρινικός, επι-
πεφυκότας), όπου, εκτός από τις φυσαλίδες και τις πομ-
φόλυγες, παρατηρούνται αιμορραγικά έλκη και ψευδο-
μεμβράνες, που συνοδεύονται από ανορεξία, πυρετό, κα­
τάπτωση, λήθαργο, οιδήματα στα άκρα και ενδεχομένως 
από διάχυτη ενδοαγγειακή πήξη ή ηπατοπάθεια1212153234. 

Στο παρελθόν οι ερευνητές διέκριναν την ήπια (minor) 
και τη βαρεία (major ή σύνδρομο Stevens-Johnson) μορ­
φή του ΠΕ και το ξεχώριζαν από τη, συνήθως θανατηφόρο, 
τοξική επιδερμική νεκρόλυση (TEN). Σήμερα όμως, με 
βάση περισσότερο αξιόπιστα κριτήρια35, υποστηρίζεται ό­
τι το ΠΕ και η TEN αποτελούν εξελικτικά στάδια της ίδιας 
νοσολογικής οντότητας, που ανάλογα με τη βαρύτητα της 
διακρίνεται σε πέντε επιμέρους κλινικές κατηγορίες1836. 

ΔΕΛΤΙΟΝ ΕΛΛ. ΚΤΗΝ. ΕΤΑΙΡΕΙΑΣ 2001, 52(3) 
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Πίνακας 1. Φάρμακα που συνδέονται με την εμφάνιση 
του πολυμόρφου ερυθήματος στο α^λο1'2'5'12'23"3032"3438"40 

Αντψικροβιακά Αντιπαρασιτικά Διάφορα 

Αμπικιλλίνη Λεβαμιζόλη Φαινοβαρβιτάλη 

Αμοξυκιλλίνη Ιβερμεκτίνη Χρυσοθειογλυκόζη 

Αμοξυκιλλίνη- Διαιθυλκαρβαμαζίνη L-θυροξίνη 

κλαβουλανικό οξΰ 

Κεφαλεξίνη Οργανοφωσφορικά 

Γενταμυκίνη D-limonene 

Λινκομυκίνη 

Χλωραμφαινικόλη 

Τριμεθοπρίμη-σουλφαδιαζίνη 

Τριμεθοπρίμη-σουλφαμεθοξαζόλη 

Ορμετοπρίμη-σουλφοδιμεθοξίνη 

Ενροφλοξασίνη 

Η διάγνωση του ΠΕ στηρίζεται στα στοιχεία από το ι­
στορικό, στα ευρήματα της κλινικής εξέτασης, στον απο­
κλεισμό μιας σειράς δερματοπαθειών και ιδιαίτερα, στα 
αποτελέσματα της ιστοπαθολογικής εξέτασης των βιοψιών 
από το δέρμα και τους βλεννογόνους23. Το ΠΕ θα πρέπει 
να περιλαμβάνεται στη διαφορική διάγνωση κάθε δερμα­
τοπάθειας με αιφνίδια εμφάνιση και συμμετρική διάταξη 
των αλλοιώσεων, ιδιαίτερα όταν οι τελευταίες εμφανίζο­
νται κατά τη διάρκεια της συστηματικής χορήγησης ή της 
τοπικής εφαρμογής διαφόρων φαρμάκων (Πίνακας 1). 

Σε σκύλους με ΠΕ θα πρέπει να λαμβάνονται πολλα­
πλές βιοψίες από το δέρμα και ενδεχομένως τους βλεννο­
γόνους, από όσο το δυνατό πρωϊμότερες και αντιπροσω­
πευτικότερες αλλοιώσεις3. Τα ιστοπαθολογικά ευρήματα 
διαφέρουν περισσότερο ή λιγότερο ανάλογα με το είδος 
των μακροσκοπικών αλλοιώσεων και ανεξάρτητα από το 
ποιο είναι το υποκείμενο αίτιο1. Συγκεκριμένα, στην κη-
λιδοβλατιδώδη μορφή παρατηρούνται τα αποπτωτικά κε-
ρατινοκΰτταρα που περιστασιακά συνοδεύονται από δο-
ρυφόρα λεμφοκύτταρα (satellitosis) στην επιδερμίδα και 
στον εξωτερικό κολεό του θυλάκου των τριχών, ενώ στο 
χόριο, οίδημα και λειχηνοειδής δερματίτιδα από λεμφο­
κύτταρα και λιγότερα ουδετερόφιλα, εωσινόφιλα και μα-
κροφάγα2'12'13'15'18'37. Στη μορφή των κνιδωτικών πλακών ε­
πικρατεί η υδρωπική εκφύλιση των κυττάρων της βασικής 
στιβάδας της επιδερμίδας και το έντονο οίδημα του χορί­
ου, εξαιτίας του οποίου οι κολλαγόνες ίνες διατάσσονται 
με τη μορφή "ιστοΰ αράχνης"237. Στη φυσαλιδώδη-πομφο-
λυγώδη μορφή παρατηρείται μερική ή ολική πηκτική νέ­
κρωση της επιδερμίδας, με αποτέλεσμα τη δημιουργία υ-
ποεπιδερμικών ρηγμάτων ή φυσαλίδων και επιπλέον λει-
χηνοειδής δερματίτιδα21218. 

Αν και με την ιστοπαθολογική εξέταση το ΠΕ διαφο­
ροποιείται σχετικά εύκολα από τις άλλες δερματοπάθει-

Πίνακας 2. Δερματοπάθειες από τις οποίες πρέπει να 
διαφοροποιείται το πολύμορφο ερύθημα στο σκΰλο 

Φλυκταινώδης δερματίτιδα 

Επιπολής βακτηριδιακή θυλακίτιδα 

Επιπολής εξαπλοΰμενη σταφυλοκοκκική δερματίτιδα 

Δερματοφυτίαση 

Δεμοδήκωση 

Σμηγματορροϊκή δερματίτιδα 

Κνίδωση 

Φυλλώδης, ερυθηματώδης και κοινή πεμφιγα 

Πομφολυγώδες πεμφιγοειδες 

Επίκτητη πομφολυγώδης επιδερμόλυση 

Γραμμική IgA φλυκταινώδης δερμάτωση 

Συστηματικός ερυθηματώδης λΰκος 

Φαρμακευτική δερματίτιδα 

Αγγειίτιδα 

Θερμικά και χημικά εγκαύματα 

Μεταβολική νέκρωση της επιδερμίδας 
(ηπατοδερματικό σύνδρομο) 

Υποκεράτια φλυκταινώδης δερμάτωση 

Επιδερμοτρόπο λέμφωμα 

ες (Πίνακας 2), αυτό δεν ισχύει για την TEN και για τη 
διαφοροποίηση μεταξύ των επιμέρους μορφών του 
ΠΕ3·18·36. Επειδή η ιστοπαθολογική εικόνα διαφέρει σημα­
ντικά, ανάλογα με τη χρονική στιγμή που λαμβάνονται οι 
βιοψίες και τα σημεία που επιλέγονται, η διαφοροποίηση 
του ΠΕ από την TEN θα πρέπει να στηρίζεται σε κλινικά 
και όχι σε ιστοπαθολογικά κριτήρια3. 

Η θεραπευτική αντιμετώπιση του ΠΕ ουσιαστικά στη­
ρίζεται στην απομάκρυνση ή στην αντιμετώπιση του υπο­
κείμενου εναυσματικοΰ παράγοντα. Στην περίπτωση αυ­
τή, οι δερματικές αλλοιώσεις συχνά υποχωρούν από μό­
νες τους, σε διάστημα 1-4 εβδομάδων12512 αν και αυτό μπο­
ρεί να συμβεί και σε ορισμένα περιστατικά της ιδιοπαθούς 
μορφής 1 . Ό τ α ν όμως το Π Ε είναι εκτεταμένο, βαριάς μορ­
φής και συνοδεύεται α π ό γεν ικά συμπτώματα, μπορεί ν α 
οδηγήσει στο θάνατο, κυρίως λόγω των μεγάλων απωλει­
ών σε υγρά, ηλεκτρολύτες και πρωτεΐνες α π ό την εξελκω-
μενη ε π ι φ ά ν ε ι α του δέρματος, των δευτερογενών βακτη-
ριδ ιακών επιπλοκών (π.χ. Pseudomonas spp.) και της διά­
χυτης ε ν δ ο α γ γ ε ι α κ ή ς π ή ξ η ς του α ί μ α τ ο ς 1 1 2 1 3 3 2 3 3 . Ε π ί του 
προκείμενου επιβάλλεται η συμπτωματική-υποστηρικτική 
α γ ω γ ή , π ο υ π ε ρ ι λ α μ β ά ν ε ι την ε ν δ ο φ λ έ β ι α χ ο ρ ή γ η σ η υ­
γ ρ ώ ν , ηλεκτρολυτών, κ ο λ λ ο ε ι δ ώ ν δ ι α λ υ μ ά τ ω ν κ α ι πλά­
σματος, την παρεντερική χορήγηση βακτηριδιοκτόνων α­
ντιβιοτικών, την τοπική αντισηπτική θ ε ρ α π ε ί α και ενδε­
χομένως την αντιμετώπιση της διάχυτης ενδαγγειακής πή­
ξης (μετάγγιση α ί μ α τ ο ς ή φ ρ έ σ κ ο υ π λ ά σ μ α τ ο ς , η π α ρ ί -
νη)2·12·13·32. 
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Η αξία των γλυκοκορτικοειδών ή των άλλων ανοσο-

κατασταλτικών φαρμάκων στη θεραπεία του Π Ε παραμέ­

νει αμφιλεγόμενη, επειδή ουσιαστικά δεν έχουν γίνει κα­

τάλληλα σχεδιασμένες επιστημονικές μελέτες1 2 1 2. Στα αρ­

νητικά σημεία περιλαμβάνονται η μικρή αποτελεσματικό­

τητα, ιδιαίτερα στα βαριά περιστατικά, και ο κίνδυνος των 

βακτηριδιακών επιπλοκών 2 1 6 και στα θετικά η αναστολή, 

θεωρητικά τουλάχιστο, της μαζικής απόπτωσης των κερα-

τινοκυττάρων, που έχει αποδειχθεί ωφέλιμη στην πράξη 

ακόμη και σε ζώα με βαρεία κλινική εικόνα2,16'26,33. Οπωσ­

δήποτε, όμως, η χορήγηση πρεδνιζολόνης ή/και αζαθειο-

πρίνης, σε ανοσοκατασταλτικό δοσολογικό σχήμα, συνι­

στάται στα περιστατικά της ιδιοπαθούς μορφής της νόσου 

ή όταν οι δερματικές αλλοιώσεις επιμένουν παρά την ε­

ξουδετέρωση του υποκείμενου αίτιου1. Τέλος, σε μικρό α­

ριθμό σκύλων με την ιδιοπαθή μορφή του Π Ε έχουν χρη­

σιμοποιηθεί με καλά αποτελέσματα η κυκλοσπορινη και 

η ετρετινάτη2 1 6. 
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