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ΣΥΣΤΗΜΑΤΙΚΗ 
ΣΚΛΗΡΟΔΕΡΜΙΑ -
ΣΚΛΗΡΟΔΕΡΜΑ

K Andréasson et al, Αnn Rheum Dis 2014;73(10):1788-92.
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ΤΥΠΟΙ ΣΚΛΗΡΟΔΕΡΜΑΤΟΣ



ΚΑΘΟΡΙΣΜΟΣ ΦΑΙΝΟΤΥΠΟΥ 

Με βάση την έκταση της δερματικής προσβολής (περιορισμένο - διάχυτο)
Με βάση την προσβολή των εσωτερικών οργάνων 
Με βάση τον τύπο αυτοαντισώματων

Συγκεκριμένοι φαινότυποι σχετίζονται με 
ü μακροχρόνια έκβαση/πρόγνωση
ü επιλογή /ανταπόκριση σε συγκεκριμένη θεραπεία
ü αυξημένο κίνδυνο για συγκεκριμέςνες επιπλοκές 
(π.χ αντικεντρομεριδιακά αντισώματα με πνευμονική υπερατση, Scl-70 με πνευμονική ίνωση)



•Πάχυνση του δέρματος που περιορίζεται στα άπω 

τμήματα των αντιβραχίων, άκρων ποδών και δακτύλων 

άνω και κάτω άκρων

•Μακρύ ιστορικό (<5 έτη)Raynaud’s phenomenon 

•Σοβαρές επιπλοκές σε απώτερο χρόνο (late 

complications)

•Επικράτηση/υπεροχή του αγγειακού στοιχείου (έλκη, 

πνευμονική υπέρταση)

• προσβολή οισοφάγου

•Ηπιότερα μυοσκελετικά συμπτώματα (π.χ. αρθρίτιδα)

•Θετικά αντικεντρομεριδιακά αντισώματα (ACA)

ΠΕΡΙΟΡΙΣΜΕΝΟ ΣΚΛΗΡΟΔΕΡΜΑ

Denton and Khana Lancet 2017



ΣΥΝΔΡΟΜΟ CREST



ΔΙΑΧΥΤΟ ΣΚΛΗΡΟΔΕΡΜΑ

Denton and Khana Lancet 2017

•Πάχυνση του εγγύς δέρματος του προσώπου, του 

αυχένα, του κορμού, και συμμετρικά των άκρων χειρών, 

των αντιβραχίων και των άκρων ποδών

•Σχετικά συντομότερο ιστορικό Raynaud’s phenomenon 

•Οξεία έναρξη με οίδημα δέρματος (puffy hands), 

αρθραλγίες, σύνδρομο καρπιαίου σωλήνα, κριγμοί

τενόντων

•Επικράτηση/υπεροχή του ινωτικού στοιχείου 

(πνευμονική/ μυοκαρδιακή ίνωση/ σοβαρή προσβολή 

γαστρεντερικού)

•Υψηλότερος κίνδυνος για νεφρική κρίση

•Θετικά anti-Scl-70/anti-RNA polymerase III



Απουσία σκληροδακτυλίας, πάχυνσης και σκλήρυνσης του δέρματος 

Raynaud’s phenomenon 

Αλλοιώσεις στην τριχοειδοσκόπηση

Προσβολή οργάνων 

Θετικά αυτοαντισώματα



RAYNAUD: πρώιμη εκδήλωση της νόσου

Matucci-Cerinic M et al, Arthritis Rheum 2013 



KNHΣΜΟΣ



ΠΑΧΥΝΣΗ ΤΟΥ ΔΕΡΜΑΤΟΣ

Prominent inflammatory infiltration

Fibrosis, collagen and loss of dermal
capillary structures 





ΔΕΡΜΑΤΙΚΗ ΠΡΟΣΒΟΛΗ 
Πρώϊμη – οιδηματώδης φάση (φλεγμονή)

- Ταχεία εξέλιξη →→ δυσμενέστερη πρόγνωση
- Κνησμός - άλγος
- Απώλεια τριχών, ιδρωτοποιών/σμηγματογόνων αδένων
- Κριγμός τενόντων

Herrick et al, Nat Rev Rheumatol. 2022 May;18(5):276-28 



ΔΕΡΜΑΤΙΚΗ ΠΡΟΣΒΟΛΗ 



ΔΕΡΜΑΤΙΚΗ ΠΡΟΣΒΟΛΗ 

üμικρή διάρκεια νόσου
üχαμηλότερες τιμές στην έναρξη της νόσου
üφλεγμονώδες στοιχείο  
üπροσβολή αρθρώσεων (υμενίτιδα)
üRNA polymerase III

Το MRSS αποτελεί δείκτη για την ταξινόμηση της νόσου και 
υποκειμενική μέτρηση της σοβαρότητας και έκτασης της 
δερματικής νόσου στη δεδομένη χρονική στιγμή
αλλά δεν αντικατοπτρίζει  απαραίτητα τη συνολική ενεργότητα
(κυρίως μετά τα πρώτα χρόνια της νόσου)

Η δερματική προσβολή αξιολογείται με την αλλαγή του MRSS κατά 
τη διάρκεια του χρόνου 

Το MRSS βελτιώνεται με τη θεραπεία αλλά και προϊόντος του χρόνου 

Συσχέτιση με προσβολή εσωτερικών οργάνων (πνευμονική ίνωση) 

Το MRSS συσχετίζεται με τις μετρήσεις της ποιότητας ζωής των 
ασθενών 

Στις κλινικές μελέτες

Μέτρια προβολή→ επιδείνωση
Σοβαρή προσβολή → βελτίωση

Maurer et al. Ann Rheum Dis 2015;74:1124-31.



ΔΕΡΜΑΤΙΚΑ ΕΛΚΗ  

Dilia Giuggioli et al, Autoimmunity Reviews 2018





25% των ασθενών

üΜεγαλύτερη διάρκεια νόσου

ü ισχαιμικά έλκη

üακροοστεόλυση

üΘετικά αντικεντρομεριδιακά αντ

üΘετικά anti-PM/Scl αντισώματα

ΕΠΑΣΒΕΣΤΩΣΕΙΣ ΜΑΛΑΚΩΝ ΜΟΡΙΩΝ
(Calcinosis cutis)

condition at her last visit to the clinic in August 2011 and
had not developed any new calcific lesions.

LITERATURE REVIEW

In this section, we review all the available pharmacologic
(summarized in Table 1) and nonpharmacologic treat-
ment options for SSc-associated calcinosis.

Pharmacologic Treatments
Warfarin
Warfarin, a vitamin K antagonist, is 1 of the most widely
used anticoagulants. Vitamin K is a cofactor required for the
gamma-carboxylation of glutamic acid leading to the forma-
tion of gamma-carboxyglutamic acid (Gla), an amino acid
with calcium-binding properties. This process takes place in
several proteins such as the vitamin K dependent clotting
factors (II, VII, IX, X), turning them into their biologically
active form. These proteins are referred to as vitamin K de-
pendent proteins, a family consisting of the previously men-
tioned clotting factors and several other proteins such as os-
teocalcin (otherwise known as bone Gla protein) and matrix
Gla protein (MGP) among others.

It has been shown that patients with calcinosis excrete
high amounts of Gla in their urine compared with con-

trols, whereas Gla proteins are present in calcified deposits
(10,11). Taking into account the calcium-binding prop-
erties of Gla, several researchers hypothesized that these
findings may have pathogenic implications and suggested
that Gla favorably affects the formation of calcinosis. This
was the rationale for the use of warfarin in the treatment
of calcinosis; warfarin antagonizes vitamin K and there-
fore inhibits Gla production. The first relevant study was
performed by Moore and coworkers. The authors treated
5 patients with calcinosis (2 of them with SSc) with war-
farin for a period of 6 to 36 months and found a signifi-
cant decrease in urinary excretion of Gla in all patients.
However, no clinical benefit was recorded (12). In a sim-
ilar study, 4 patients with calcinosis were treated with
low-dose warfarin (1 mg/d) for 18 months. Two of them
exhibited a decrease in Gla urinary excretion, which was
accompanied by a reduction in the extraskeletal uptake on
technetium whole-body scans. Based on these encourag-
ing results, the authors performed a double-blind placebo
study; 3 patients were randomly assigned to the treatment
arm (1 mg/d warfarin for 18 months) and 4 patients to the
placebo group. Two patients in the treatment arm showed
a decrease in extraskeletal nuclear tracer uptake compared
with none of the 4 patients receiving placebo. Once more,
no clinical improvement was seen despite the improve-

Figure 2 Multiple calcinosis at the lateral part of the patient’s right knee before RTX administration (A). A major improvement
following the first (B) and second (C) course of RTX can be seen. (Color version of figure is available online.)

Figure 3 Significant improvement of calcinosis at the patient’s right elbow, following RTX administration (B) compared with
baseline (A). (Color version of figure is available online.)

824 Rituximab in scleroderma-associated calcinosis



ΜΥΟΣΚΕΛΕΤΙΚΕΣ 
ΕΚΔΗΛΩΣΕΙΣ

• Συνήθως υποεκτιμούνται (20-
80%)

• Αρθραλγίες

• Αρθρίτιδα

• Κριγμός τενόντων

• Μυαλγίες

• Μυοσίτιδα (μυϊκή συμμετοχή 
νόσου/αλληλοεπικάλυψη)

• Μυϊκη ατροφία 

Tendon friction rubs in systemic sclerosis 



ΠΡΟΣΒΟΛΗ 
ΓΑΣΤΡΕΝΤΕΡΙΚΟΥ 
ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ

• Το γαστρεντερικό είναι ίσως το σύστημα που προσβάλλεται συχνότερα (90%-8% σοβαρή προσβολή)

• Η προσβολή του γαστρεντερικού αποτελεί την αρχική εκδήλωση της νόσου στο 10% των ασθενών και 
αφορά όλα τα τμήματα (στοματική κοιλότητα - πρωκτός)

• Η προσβολή το γαστρεντερικού ευθύνεται για 6-12% των θανάτων στους ασθενείς με σκληρόδερμα

• Οι γαστρεντερικές εκδηλώσεις εμφανίζουν μεγάλη ετερογένεια χωρίς να διαφοροποιούνται μεταξύ των
κατηγοριών της νόσου

• Τα συμπτώματα μπορεί να προηγούνται των ανατομικών βλαβών

• Σημαντική επίπτωση στην ποιότητα ζωής

Παλινδρόμηση Απώλεια βάρους
Διαταραχές θρέψης

Διάρροιες

Κοιλιακή διάταση

Δυσκοιλιότητα

Ακράτεια

Sicca symptoms



Συχνότητα 
προσβολής
οργάνων
μετά την
εμφάνιση
Raynauds

Πρώιμη και συχνότερη προσβολή
γαστρενετρικού:
ü μεγαλύτερη ηλικία p= 0,002
ü διάχυτη μορφή p=0,002

Καμία διαφορά μεταξύ φύλων 
και αυτοαντισωμάτων

Jaeger VK et all, Plos One 2016
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ΟΙΣΟΦΑΓΟΣ

• Η πιο συνηθισμένη θέση προσβολής στο
γαστρεντερικό συστήματος
• 80% των ασθενών εμφανίζουν συμπτώματα 
παλινδρόμησης
• Δεύτερη συχνότερη πρώτη εκδήλωση μετά
το Raynaud’s phenomenon
• Οισοφαγίτιδα
• Οισαφάγος Barret 
• Βράγχος φωνής
• Πνευμονία από εισρόφηση
• Ισχυρή συσχέτιση με εμφάνιση πνευμονικής
ίνωσης



ΣΤΟΜΑΧΟΣ 

• Γαστρίτιδα

• Γαστροπάρεση

• Τηλεαγγειεκτασίες στομάχου

• Gastric antral vascular ectasia (GAVE) – watermelon 
stomach (5-22%)

• Συχνή αιτία αναιμίας στους ασθενείς με σκληρόδερμα



ΕΝΤΕΡΙΚΕΣ 
ΕΚΔΗΛΩΣΕΙΣ
• ΛΕΠΤΟ ΕΝΤΕΡΟ (40-90%)
• Σύνδρομο υπερανάπτυξης
μικροβίων
• Μειωμένος περισταλτισμός
• Εναλλαγές διάρροιας
δυσκοιλιότητας
• ΠΑΧΥ ΕΝΤΕΡΟ (50-70%)
• Ψευδοαπόφραξη
• Πρωκτική προσβολή - Ακράτεια





ΠΡΩΤΟΠΑΘΗΣ ΧΟΛΙΚΗ
ΧΟΛΑΓΓΕΙΪΤΙΔΑ

(PBC)



Η ΠΝΕΥΜΟΝΙΚΗ ΠΡΟΣΒΟΛΗ ΑΠΟΤΕΛΕΙ ΔΥΣΜΕΝΗ ΠΡΟΓΝΩΣΤΙΚΟ 
ΠΑΡΑΓΟΝΤΑ

Nihtyanova et al, Arthritis Rheumatol 2014

Πνευμονική ίνωση: 50% των ασθενών
Πνευμονικη Υπέρταση 6-10% 

Steen VD et al. Arthritis Rheum. 1994;37:1283-1289. 





ΚΑΡΔΙΑΚΗ  ΠΡΟΣΒΟΛΗ ΣΤΟ ΣΚΛΗΡΟΔΕΡΜΑ



ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ 
ΚΑΡΔΙΑΚΗΣ 
ΠΡΟΣΒΟΛΗΣ 
Ίνωση του μυοκαρδίου
• τμηματική κατανομή

• ΔΕΝ προσβάλλει τα μεγάλα στεφανιαία 
αγγεία

Μικροαγγειοπάθεια 
• δομικές και λειτουργικές διαταραχές της

μικροκυκλοφορίας

• Αγγειόσπασμος

• (?? Raynaud της καρδιάς) 

Αθηροσκληρυντική νοσος



2022 May;74(5):849-859.



ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΕΚΔΗΛΩΣΕΙΣ ΚΑΡΔΙΟΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ 

• ΄Ηπια συμπτωματολoγία

• Μη ειδικά συμπτώματα

Ø Πνευμονική ίνωση
Ø Πνευμονική Υπέρταση
ØΚαρδιακή προσβολή
ØΑναιμία

Χρόνια νόσος
Δυσαπορρόφηση
Απώλεια αίματος από το 

γαστρεντερικό
Ανοσοκατασταλτική θεραπεία

ØΜυϊκή συμμετοχή 



ΝΕΦΡΙΚΗ ΚΡΙΣΗ ΣΚΛΗΡΟΔΕΡΜΑΤΟΣ

Επιβίωση 1 έτος 15% (1979), > 89% σήμερα

ACE inhibitors
Steen V Annals Rheum Dis 2007

ΣΠΑΝΙΑ ΕΠΙΠΛΟΚΗ 2-5%

Ταχέως εξελισσόμενη διαταραχή της νεφρικής λειτουργίας

Πρόσφατης έναρξης υπέρταση

-Κεφαλαλγία

-Διαταραχές όρασης

- Αιμολυτική μικροοαγγειοπάθεια (LDH, σχιστοκύτταρα)

-Υπερτασική εγκεφαλοπάθεια - αμφιβληστροειδοπάθεια

-Οξύ πνευμονικό οίδημα

- Πλευριτική συλλογή



ΝΕΦΡΙΚΗ ΚΡΙΣΗ ΣΚΛΗΡΟΔΕΡΜΑΤΟΣ

-Ισχυρή συσχέτιση με αντισώματα έναντι RNA-πολυμεράσης (60%) – ACA → προστατευτικός ρόλος

- Διάχυτο σκληρόδερμα >>> Περιορισμένο σκληρόδερμα

-Αρχικό σύμπτωμα ΣΣ σε 22% των περιπτώσεων

-Χορήγηση στεροειδών > 10-15mg έχει προηγηθεί ~ 60%

-Συνήθως εμφανίζεται μέσα στα 3 πρώτα χρόνια μετά τη διάγνωση της νόσου 





ΔΙΑΓΝΩΣΤΙΚΗ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΗ ΤΟΥ ΣΚΛΗΡΟΔΕΡΜΑΤΟΣ 

- Ιστορικό (χημειοθεραπευτικά taxanes or gemcitabine, εμφυτεύματα σιλικόνης?)

- Κλινική εικόνα

- Κλινική εξέταση

- Εργαστηριακές εξετάσεις 

- Τριχοειδοσκόπηση

- Απεικονιστικός έλεγχος



Σκληροδακτυλία

Τηλεαγγειεκτασίες Έλκη Κριγμός τενόντων

ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΞΕΤΑΣΗ – ΑΚΡΑ!!



Preliminary criteria for the classification of systemic sclerosis (scleroderma). Arthritis and Rheumatology, 1980. 23(5): p. 581-590 





ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΕΣ ΕΞΕΤΑΣΕΙΣ

• Διάγνωση
Χωρίς ιδιαίτερα ευρήματα από το γενικό έλεγχο – Μη ειδικά
- Γ. αίματος/γ. ούρων
- ΤΚΕ: ήπια αύξηση
- CRP: αύξηση στα πρώτα στάδια (οιδηματώδης φάση)
- CPK: μυϊκή συμμετοχή
- ΑΝΑ θετικά > 95% 

Παρακολούθηση
- Παρενέργειες θεραπείας                                                                                                       



ΑΥΤΟΑΝΤΙΣΩΜΑΤΑ ΚΑΙ ΣΥΣΤΗΜΑΤΙΚΟ ΣΚΛΗΡΟΔΕΡΜΑ



H	 τριχοειδοσκόπηση

Cutolo	M,	Sulli	A,	Pizzorni	C,	Accardo	S.	Nailfold	videocapillaroscopy	
assessment	of microvascular	damage	in	systemic	sclerosis.	
The	Journal	of	rheumatology.	2000;27(1):155-160.



764 patients with Raynaud, the median time since the
onset of Raynaud’s phenomenon was 4·0 years and had f/up for 5 
years – 55% progressed to SSc

Koenig M et al, 2008;58:3902-12.                                                                                                Silvia Bellando-Randone, et al, 2021;3;819-26

The absence of ANA at baseline was the factor most strongly associated 
with a lack of progression within 5 years, with only four (10·8%) 

of 37 ANA-negative patients progressing.



ANA, disease specific antibodies

Puffy hands

NVC changes



Case 1 
• ♀ 46 ετών
• Aρθραλγίες μικρών αρθρώσεων–

αιμωδίες- κόπωση
Χωρίς άλλη συμπτωματολογία

ΤΚΕ: 22
CRP: (-)
ANA: 1/630
dsDNA (-)
ENA (-)
C3, C4: κφ
ΙgA, IgG, IgM, ηλεκτροφόρηση: κφ
Γ. ούρων, Λεύκωμα 24ώρου: κφ

HCQ: 1x2

6/12 Αναφέρει πόνο στη μύτη και 
αποχρωματισμό χωρίς συγκεκριμένους 
εκλυτικούς παράγοντες 

ΑΝΑ:1/5200 – έναντι κεντρομεριδίου
ΤΚΕ: 12
CRP (-)



Case 1 

ACA : 1/1200
TKE : 4, CRP (-) 
Χωρίς συμπτωματολογία

Σπιρομέτρηση: κφ
ECHO καρδιάς: κφ

HCQ: 1x1

15 months F/UP 5 YEARS 

ACA: 1/1200-1/250

Χωρίς συμπτωματολογία
No disease progression 
Normal ECHO/LFTs



Case 2
♀ 74 ετών

2017 – Σιδηροπενική αναιμία – Gastric Antral Vascular Ectasia (GAVE) – Watermelon stomach

2017-2022 – Συχνές μεταγγίσεις παρά τη θεραπείες με κρυοθεραπεια

Αγωγή: PΡi, Iron tablets, Escatilopram

Ενδοσκόπηση ΚΠΣ (2016/2019): κφ

MRI άνω-κάτω κοιλίας (2022): κφ

Διερεύνηση από γαστρεντερολόγο: ΑΝΑ: 1/1250

WBC 5.5 (65/25/10)

HB(mg/dl) 10,4

PLT 230.000

TKE 24

CRP 0,12

SGOT/SGPT 32/34

URE/CRE 27/0,95

ALP/g-GT 78/12

IgA/IgG/IgM 160/650↓/78

ΑΝΑ 1/1260



Case 2
Ρευματολογική εκτίμηση

Ιστορικό
ØΧωρίς ιστορικό Raynaud
ØΧωρίς εκδηλώσεις από τους βλεννογόνους
ØΧωρίς ιστορικό φωτοεθαισθησίας
Ø Χωρίς ιστορικό πρόσφατης λοίμωξης/εμπυρέτου
ØΧωρίς ιστορικό ξηροφθαλμίας – ξηροστομίας

Κλινική εξέταση
ØΑπουσία εξανθήματος
ØΑπουσία ενεργού αρθρίτιδας
ØAπουσία σκληροδακτυλίας, δακτυλικών ελκών
ØΑΨ: κφ (απουσία τριζόντων)
ØΚοιλία: Μ-Ε-Α 

WBC 5.5 (65/25/10)

HB(mg/dl) 10,4

PLT 230.000

TKE 24

CRP 0,12

SGOT/SGPT 32/34

URE/CRE 27/0,95

ALP/g-GT 78/12

IgA/IgG/IgM 160/650↓/78

ΑΝΑ 1/1260

dsDNA (-)

ENA (-)

ACA 1/1250

C3 112

C4 28

Γ. ούρων 0-1/0-1Systemic sclerosis sine scleroderma 



Case 2
Ρευματολογική εκτίμηση

Ιστορικό
ØΧωρίς ιστορικό Raynaud
ØΧωρίς εκδηλώσεις από τους βλεννογόνους
ØΧωρίς ιστορικό φωτοεθαισθησίας
Ø Χωρίς ιστορικό πρόσφατης λοίμωξης/εμπυρέτου
ØΧωρίς ιστορικό ξηροφθαλμίας – ξηροστομίας

Κλινική εξέταση
ØΑπουσία εξανθήματος
ØΑπουσία ενεργού αρθρίτιδας
ØAπουσία σκληροδακτυλίας, δακτυλικών ελκών
ØΑΨ: κφ (απουσία τριζόντων)
ØΚοιλία: Μ-Ε-Α 

WBC 5.5 (65/25/10)

HB(mg/dl) 10,4

PLT 230.000

TKE 24

CRP 0,12

SGOT/SGPT 32/34

URE/CRE 27/0,95

ALP/g-GT 78/12

IgA/IgG/IgM 160/650↓/78

ΑΝΑ 1/1260

dsDNA (-)

ENA (-)

ACA 1/1250

C3 112

C4 28

Γ. ούρων 0-1/0-1

Χορήγηση κυκλοφωσφαμίδης 750mg και σωματοστατίνης
4 ώσεις
καλή ανοχή
Σταθερή Ηb χωρίς ανάγκη μετάγγισης



ΑΠΕΙΚΟΝΙΣΤΙΚΕΣ 
ΕΞΕΤΑΣΕΙΣ
• Σταδιοποίηση - Προσβολή
εσωτερικών οργάνων
• Διαστρωμάτωση κινδύνου
• Παρακολούθηση



ΔΙΑΦΟΡΙΚΗ 
ΔΙΑΓΝΩΣΗ 

• Διάχυτο εντοπισμένο σκληρόδερμα (μορφέας)

• Μιμητές της ΣΣ - Scleroderma-like disorders

• Αυτοάνοσα νοσήματα (ΣΕΛ- Μυοσίτιδα)

• 20% κλινικά σημεία αλληλοεπικάλυψης με άλλα νοσήματα

• Αγγειακές διαταραχές με ισχαιμικές επιπλοκές (αγγειϊτιδες-

θρομβοεμβολικές νόσοι,νόσος Βuerger, Σ/Δ)

• Νεοπλασίες



ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΙΚΑ

Το συστηματικό σκληρόδερμα είναι σπάνια πάθηση – σχετικά συχνή για το ρευματολόγο

Έγκαιρη αναγνώριση χαρακτηριστικών κλινικών σημείων (Raynaud, σκληροδακτυλία κτλ)

Γνώση των εκδηλώσεων από διάφορα συστήματα – π.χ μυοσκελετικό, γαστρεντερικό

Η προσβολή εσωτερικών οργάνων μπορεί να προηγείται της διάγνωσης της νόσου (πνευμονική ίνωση/υπέρταση)

Ο προσδιορισμός του κλινικού φαινοτύπου (διάχυτο/περιορισμένο) είναι σημαντικός για τη παρακολούθηση του ασθενή

Η κλινική εικόνα/κλινικά ευρήματα σε συνδυασμό με τις ανοσολογικές εξετάσεις θα θέσουν τη διάγνωση

Η τριχοειδοσκόπηση αποτελεί χρήσιμη εξέταση που συνεπικουρεί στη διαγνωστική προσέγγιση των ασθενών 

Η διαφορική διάγνωση θα πρέπει να περιλαμβάνει ευρύ φάσμα συστηματικών και αγγειακών νοσημάτων


