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1973–2013,
40 έτη Αλλεργιολογίας

και Κλινικής Ανοσολογίας
στην Ελλάδα

Κ. Κόντου-Φίλη MSc, MD, PhD
(Παθολόγος)-Αλλεργιολόγος, Υπεύθυνη του Αλλεργιολογικού 

Τμήματος Ευρωκλινικής Αθηνών,
τ. Διευθύντρια Αλλερ/γικού Τμήματος Λαϊκού Νοσ/μείου Αθηνών,

τ. Αντιπρόεδρος της Ευρωπαϊκής Ακαδημίας Αλλεργιολογίας & 
Κλινικής Ανοσολογίας (ΕΕΑCI),

τ. Πρόεδρος Ελλην. Εταιρ. Αλλερ/γίας & Κλιν. Ανοσο/γίας

ΠΕΡΙΛΗΨΗ Η Ελληνική Εταιρεία Αλλεργιολογίας & 
Κλινικής Ανοσολογίας (ΕΕΑΚΑ) και η σύγχρονη Ελληνική 
Αλλεργιολογία κατά συνέπεια, εορτάζουν φέτος την τεσ-
σαρακοστή επέτειο συνεχούς παρουσίας και προσφοράς. 
Η Αλλεργιολογία αναγνωρίστηκε αρχικά ως συναφής 
ειδικότητα της Παθολογίας και Παιδιατρικής το 1977, 
ακριβώς 4 έτη μετά την ίδρυση της ΕΕΑΚΑ· σε αυτό ση-
μαντική υπήρξε η συμβολή των ολίγων τότε, πρωτοπόρων 
αλλεργιολόγων, εξειδικευθέντων στο εξωτερικό. Το 1983 
η Αλλεργιολογία, όπως και οι λοιπές τέως συναφείς ειδι-
κότητες, μετατρέπεται διά νόμου σε κύρια ειδικότητα του 
Παθολογικού Τομέα σε εναρμόνιση με τις οδηγίες της τότε 
ΕΟΚ, στην οποία είχε ενταχθεί η χώρα μας 2 έτη ενωρίτερα. 
Το Φθινόπωρο του ιδίου έτους (1983) λειτουργεί η πρώτη 
εκπαιδευτική μονάδα Αλλεργιολογίας στην Αθήνα και η 
δεύτερη το 1989, το 3ο Εκπαιδευτικό Κέντρο –επίσης στην 
Αθήνα– ακολουθεί 7 χρόνια αργότερα. Σήμερα η ΕΕΑΚΑ 
αριθμεί 130 ενεργά μέλη και περίπου το 80% αυτών έχει 
εκπαιδευτεί στο εσωτερικό στην τελευταία τριακοντα-
ετία. Το επαγγελματικό σωματείο, η Πανελλήνια Ένωση 
Αλλεργιολόγων, ιδρύθηκε στα μέσα της 10ετίας του ’90, 
σύμφωνα με τις επιταγές της UEMS. Κύριο μέλημά της η 
ορθολογική εκπαίδευση και άσκηση της Αλλεργιολογίας 
στη σύγχρονη Ελλάδα. Σχεδόν ταυτόχρονα εκδίδεται 
και το περιοδικό Ελληνική Αλλεργιολογία & Κλινική 

1973–2013,
Celebrating 40-years
of Hellenic Allergology & 
Clinical Immunology
K. Kontou-Fili MSc, MD, PhD
(Internal Medicine)-Allergology, Chief, Allergology Department, 
Euroclinic of Athens,
ex-Head Allergology Department, Laikon Hospital of Athens,
ex-Vice President EAACI EC,
ex-Vice President UEMS Section & Board of Allergology,
ex-President The HSACI 

ΑΒSTRACT Τhe Hellenic Society of Allergology & 
Clinical immunology (HSACI) and hence contempo-
rary Hellenic Allergology are celebrating their 40th 
birthday this year. Allergology was first recognized as a 
subspecialty of Internal Medicine or Pediatrics in 1977, 
exactly 4 years after the 1973 foundation of the HSACI; 
instrumental in this achievement were the efforts of 
a few, pioneer Allergologists, trained abroad. In 1983 
Allergology was declared a main medical specialty, 
conforming to European recommendations (our coun-
try had joined the European Economic Community 
May 30th 1981). In the Fall of the same year, the 1st 
Allergology training Center, at Laikon hospital was 
established in Athens and the 2nd one in 1989. A 3rd 
training center, also located in Athens, was founded 7 
years later, by an allergologist exclusively trained in this 
country. Today HSACI numbers 130 active members, 
practicing mainly in urban centers; the great majority 
of them were trained locally, starting 3 decades ago. 
The professional organization of Allergology special-
ists practicing all over Greece (the Panhellenic Union 
of Allergologists) was founded in the mid 90’s, in ac-
cordance with UEMS regulations. Its main mission is 
the optimal training and therefore, the up to date prac-
tice of Allergology. At about the same time the Hellenic 
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80   K. Kόντου-Φίλη

Εισαγωγή

H Αλλεργιολογία γίνεται γνωστή στην Ελλάδα αργό-
τερα από ορισμένες χώρες της τότε Ευρωπαϊκής Οικο-
νομικής Κοινότητας (ΕΟΚ, European Economic Commu-
nity ή European Common Market1), αλλά πολύ ενω-
ρίτερα από τις περισσότερες εξ αυτών, καθώς και της 
μετέπειτα Ευρωπαϊκής Ένωσης, με ημερομηνίες που 
ομαδοποιούνται στις εξής περιόδους:

Α. 1955–1969

Ο Σπύρος Μπένος, παθολόγος εξειδικευθείς στην 
Αλλεργιολογία (1955)2 ασκεί την ειδικότητα στο ιατρείο 
του (Αθήνα) και ως επιστημονικός συνεργάτης της Α’ 
Παθολογικής Κλινικής του Πανεπιστημίου Αθηνών (υπό 
τον καθηγητή κ. Φ. Φέσσα, Λαϊκό νοσοκομείο), φροντί-
ζει τυχόν αλλεργιολογικά προβλήματα νοσηλευομένων 
ασθενών της Κλινικής.

Η παιδίατρος Ειρήνη Κυριακοπούλου και πρώτη με 
πλήρη εκπαίδευση στην Αλλεργιολογία3 εντάσσεται, 
ως σύμβουλος, στην Α’ Παιδιατρική Πανεπιστημιακή 
Κλινική (νοσοκομείο Παίδων Αγία Σοφία) το 1961. Ποι-
κίλα εσωτερικά κωλύματα και πολιτικές, οδηγούν στην 

ακύρωση του φιλόδοξου προγράμματός της πριν 
κλείσει η 10ετία.

Β. 1970–1979

Κατά τη δεκαετία αυτή λίγοι παθολόγοι και παιδίατροι 
(<10), εξειδικευμένοι στην Αλλεργιολογία-Ανοσολογία 
εις ΗΠΑ ή Ευρώπη επιστρέφουν με αργούς ρυθμούς 
στην Ελλάδα. Καθώς δεν συμπληρώνεται ο από τον 
νόμο απαιτούμενος αριθμός των 20 ιατρών για τη σύ-
σταση επιστημονικής Εταιρείας υποβοηθούνται από 
φίλους-συναδέλφους4 άλλων ειδικοτήτων και συντάσ-
σουν το πρώτο καταστατικό της Ελληνικής Εταιρείας 
Αλλεργιολογίας και Κλινικής Ανοσολογίας (ΕΕΑΚΑ, 1972)· 
έναν χρόνο αργότερα εγκρίνεται από το πρωτοδικείο η 
ίδρυση της ΕΕΑΚΑ με τη νομική υπόσταση του επιστη-
μονικού σωματείου. Η αναγνώριση της Αλλεργιολογίας,5 
ως συναφούς ειδικότητας της παθολογίας ενηλίκων και 
παίδων, ακολουθεί μετά από 4ετία (1977).

Την ίδια περίπου εποχή ο αείμνηστος παθολόγος-
αλλεργιολόγος Ευάγγελος Αποστόλου αρχίζει τη συ-
νεργασία του με την Α’ Προπαιδευτική Παθολογική 
Κλινική (υπό τον καθηγητή Γ. Δαΐκο) και αρχικά προ-
σφέρει υπηρεσίες σε νοσηλευόμενους ασθενείς με 
αλλεργιο λογικά προβλήματα. 

Ανοσολογία, κύριο έντυπο όργανο της ΕΕΑΚΑ. Τα μέλη 
της ΕΕΑΚΑ είναι επίσης πολύ δραστήρια σε ευρωπαϊκό 
και διεθνές επίπεδο∙ τέσσερεις Έλληνες αλλεργιολόγοι 
έχουν υπηρετήσει στο ΔΣ της Ευρωπαϊκής Ακαδημίας 
Αλλεργιολογίας & Κλινικής Ανοσολογίας (ΕΑΑCI), 
συμπε ριλαμβανομένης και της τρέχουσας Προεδρίας της. 
Δύο από τα Ετήσια Συνέδρια της ΕΑΑCI (1978 Αθήνα και 
1997 Ρόδος) οργανώθηκαν από την ΕΕΑΚΑ. Και άλλες 
διεθνείς επιστημονικές συναντήσεις πραγματοποιήθηκαν 
στην Ελλάδα με πρωτοβουλία και ευθύνη των Ελλήνων αλ-
λεργιολόγων (CIA ’98 Μeeting - Κέρκυρα, ένα ACAAI and 
HSACI Joint meeting - Aθήνα 2006, το 5ο Διαβαλκανικό 
Αλλεργιολογικό Συνέδριο 2008 - Θεσσαλονίκη, το EEACI 
Pediatric Allergology Annual Μeeting - Aθήνα 2013, διά-
φορα θερινά Σχολεία της EAACI και Συμπόσια στα πλαί-
σια άλλων συνεδρίων).

Allergology & Clinical Immunology, the official jour-
nal of the HSACI, was published. Τhe HSACI members 
are also quite active at a European and International 
level. Four of the HSACI members have served the 
EAACI EC, including the current EAACI presidential 
post. Two EAACI Annual meetings have been held in 
this country (EAACI ’78 Athens, EAACI ’97 Rhodes), 
as well as other international scientific events (CIA ’98 
meeting- Corfu, an ACAAI and HSACI Joint meet-
ing –Athens 2006, the 5th Balkan Allergology Meeting 
2008 – Thessaloniki, the EEACI Pediatric Allergology 
Annual Μeeting 2013 – Athens, several EAACI summer 
Schools and meeting Symposia).

1 Έξι χώρες –Βέλγιο, Γαλλία Γερμανία, Ιταλία, Λουξεμβούργο, 
Ολλανδία– υπογράφουν την ιδρυτική διακήρυξη της ΕΟΚ στις 
18-04-1951.

2Υπό τον Βernard N. Halpern (1904–1978).
3 Υπό τον αείμνηστο C.E. Arbesman, Τμήμα Αλλεργιολογίας, State 
University of N. York at Buffalo.

4 Μεταξύ αυτών 2 δερματολόγοι και ο νυν ομότιμος καθηγητής, 
κ. Φώτης Παυλάτος, Παθολόγος-Ενδοκρινολόγος.

5 Ουσιαστική υπήρξε η προσπάθεια του αείμνηστου αλλεργιολό-
γου Ιωσήφ Αναγνωστάκη.
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Γ. 1980–2000

Μετά από προσπάθειες του Ε. Αποστόλου καθιερώ-
νεται από το 1981 το πρώτο και μοναδικό επί σειρά 
ετών Αλλεργιολογικό Τμήμα στο Λαϊκό νοσοκομείο 
Αθηνών. Λειτουργεί ως εξωτερικό ιατρείο δις εβδομα-
διαίως, συστεγαζόμενο (εναλλάξ) σε ένα γραφείο με 
τo Ρευματολογικό και τo Διαβητολογικό ιατρείο της Α’ 
Προπαιδευτικής Παθολογικής Κλινικής. Δύο έτη αρ-
γότερα (Οκτώβριο του 1983), μετά από προσπάθειες 
του διευθυντού της, αναβαθμίζεται σε Εκπαιδευτική 
Μονάδα με 3 θέσεις ειδικευομένων συν έναν στρατιω-
τικό υπεράριθμο)· σχεδόν ταυτόχρονα η Αλλεργιολογία 
–όπως και όλες οι τέως συναφείς ειδικότητες του 
Παθολογικού Τομέα– θεσμοθετείται ως κύρια ειδικότη-
τα. Λίγο αργότερα αναλαμβάνει καθήκοντα ο πρώτος 
ειδικευόμενος (κ. Β. Βοβόλης6 και νυν διευθυντής στο 
Λαϊκό νοσοκομείο) και παράλληλα διορίζεται ως επιμε-
λήτρια, η υπογράφουσα άρτι αφιχθείσα (τότε) από ΗΠΑ.

Το 1985 με την εφαρμογή του ΕΣΥ το Αλλεργιολογικό 
τμήμα, ως νοσοκομειακή μονάδα, εντάσσεται σε αυτό, ο 
έως τότε διευθυντής του αποχωρεί και ακολουθεί αλλα-
γή διεύθυνσης.7 Μετά από 6 έτη συνεχούς προσπάθειας 
και επανειλημμένων παρεμβάσεων προς τη Διοίκηση το 
Αλλεργιολογικό Τμήμα παίρνει τη σημερινή του μορφή 
με 7 ειδικευόμενους (±1–3 υπεράριθμους) και 1 επιμελη-
τή, που πολύ αργότερα (σχεδόν μετά 20ετία) έγιναν δύο. 
Παράλληλα εξασφαλίζεται «ιδιό κτητος» χώρος 4 δωμα-
τίων και ένα εργαστήριο στον ίδιο όροφο.

Το 1989 ιδρύεται η 2η Αλλεργιολογική Εκπαιδευτική 
Μονάδα, στο Νοσοκομείο Παίδων Αγλαΐα Κυριακού, με υ-
πεύθυνη την αλλεργιολόγο Φ. Σαξώνη-Παπαγεωργίου. Τη 
10ετία του ’90 ακολουθεί η 3η και πιο βραχύβια εκπαιδευ-
τική Αλλεργιολογική Μονάδα με δύο ειδικευομένους στην 
Πανεπιστημιακή Κλινική Παθολογίας στο Ιπποκράτειο 
νοσοκομείο Θεσσαλονίκης. Περίπου στο μέσον της εκ-
παίδευσής τους οι 2 ειδικευόμενοι (και οι θέσεις αυτών) 
μεταφέρονται στο Λαϊκό νοσοκομείο λόγω συνταξιοδό-
τησης του διευθυντού, καθηγητού Π. Παναγιωτοπούλου.

Στο μεταξύ έχουν επιστρέψει στην Ελλάδα και άλ-
λοι αλλεργιολόγοι από ευρωπαϊκές χώρες, που μαζί 
με τους εν Ελλάδι εκπαιδευθέντες στελεχώνουν τα 
προαναφερθέντα δύο αλλεργιολογικά τμήματα και 
τα λίγα νεοσυσταθέντα στα νοσοκομεία Νοσημάτων 
Θώρακος «η Σωτηρία», Παίδων Πεντέλης, Ιπποκράτειο 
Θεσσαλονίκης και στα στρατιωτικά νοσοκομεία Αθηνών 
και Θεσσαλονίκης. Με την πάροδο του χρόνου, ιδιώτες 
αλλεργιολόγοι καλύπτουν τα περισσότερα ασφαλιστικά 
ταμεία στα μείζονα αστικά κέντρα, της ηπειρωτικής και 
νησιωτικής Ελλάδας.

Στα μέσα σχεδόν της 10ετίας του ’90 εγκρίνεται η 
έκδοση του επιστημονικού περιοδικού με τον τίτ-
λο Ελληνική Αλλεργιολογία & Κλινική Ανοσολογία, 
1993 (εικόνα 1), ενώ αναθεωρείται το καταστατικό της 
ΕΕΑΚΑ. Σχεδόν ταυτόχρονα ιδρύεται το επαγγελματι-
κό σωματείο των αλλεργιολόγων (Πανελλήνια Ένωση 
Αλλεργιολόγων, 1994), που τους εκπροσωπεί στον ΠΙΣ 
και στo αντίστοιχο Ευρωπαϊκό όργανο (UEMS).

Δ. 2000–σήμερα

Το 2001 εκδίδεται από την ΕΕΑΚΑ –επί προεδρί-
ας του κ. Χ. Γρηγορέα– το πρώτο πλήρες σύγγραμμα 
Αλ λερ γιολογίας στην ελληνική γλώσσα, η «Βασική & 

6 Σημειώνεται ότι ο κ. Βοβόλης διένυε το τελευταίο 6μηνο άσκη-
σης στην Παιδιατρική και όντας 1ος στον κατάλογο του Υπουρ-
γείου για άσκηση στην Αλλεργιολογία, ειδοποιήθηκε να διακό-
ψει άμεσα την Παιδιατρική, προκειμένου να ασκηθεί στην κύ-
ρια πλέον ειδικότητα (Αλλεργιολογία), αφού απαγορεύεται διά 
νόμου η εκπαίδευση σε 2 κύριες ειδικότητες. Όπως κι έγινε. 

7 Η έως τότε επιμελήτρια Κ. Κόντου-Φίλη αναλαμβάνει τη διεύ-
θυνση. Σημειώνεται ότι κατά την άφιξή της στην Ελλάδα υπήρ-
ξε η 12η αλλεργιολόγος με εκπαίδευση στο εξωτερικό, όπως 
και οι προηγηθέντες. Κατά την αποχώρησή της, από το Λαϊκό 
νοσοκομείο (μετά 20ετία) είχε συμβάλλει στην εκπαίδευση των 
πρώτων 50 αλλεργιολόγων από αυτό το νοσοκομείο.

Εικόνα 1. Ελληνική Αλλεργιολογία και Κλινική Ανοσολογία, 
Περίοδος Α’.
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Κλινική Αλλεργιολογία». Η 3η εν ενεργεία Εκπαιδευτική 
Μονάδα Αλλεργιολογίας ιδρύεται (2006) στο Αττικό 
Πανεπιστημιακό νοσοκομείο (υπό τη διεύθυνση του 
αείμνηστου Δ. Καλογερομήτρου) και λίγο αργότε-
ρα η Εκπαιδευτική Μονάδα του νοσοκομείου Αγλαΐα 
Κυριακού εντάσσεται πλήρως στη Β’ Πανεπιστημιακή 
Παιδιατρική Κλινική υπό τον σημερινό της διευθυντή, 
καθηγητή κ. Ν. Παπαδόπουλο. 

Έτσι σήμερα τα ενεργά τακτικά μέλη της ΕΕΑΚΑ ανέρ-
χονται σε 130 αλλεργιολόγους, οι οποίοι έχουν εγκα-
τασταθεί στα κύρια αστικά κέντρα των περισσότερων 
γεωγραφικών διαμερισμάτων της χώρας, με ιδιαίτερη 
συγκέντρωση στην Αθήνα και δευτερευόντως Θεσ-
σαλονίκη, Λάρισα, Βόλο και Ηράκλειο Κρήτης. 

Τα αλλεργιολογικά νοσήματα

και η αντιμετώπισή τους 

Αντικείμενο των αλλεργιολόγων ιατρών είναι η σω-
στή διάγνωση και ορθολογική αντιμετώπιση των αλ-
λεργικών νοσημάτων του αναπνευστικού (αλλεργική 
ρινίτιδα με ή χωρίς επιπεφυκίτιδα και άσθμα, πνευμο-
νίτιδες υπερευαισθησίας κ.ά.), δέρματος, πεπτικού ή 
ενίο τε όλων των συστημάτων, όπως συμβαίνει στη συ-
στηματική αναφυλαξία, η οποία –σε πολύ ευαίσθητα 
άτομα– μπορεί να οδηγήσει σε αναφυλακτική καταπλη-
ξία (shock) και πολύ πιο σπάνια στον θάνατο.

Αίτια, που δυνατόν να οδηγήσουν σε αλλεργικές ή αλ-
λεργοειδείς (ψευδοαλλεργικές) εκδηλώσεις, είναι εξω-
γενείς κυρίως παράγοντες. Πέραν των γνωστών αλλερ-
γιογόνων (γύρεων-σπορίων, μυκήτων-ακάρεων, τροφί-
μων-φαρμάκων, δηλητηρίου Υμενοπτέρων κ.ά.), συμπε-
ριλαμβάνονται ακόμη και ιώσεις ή φυσικά ερεθίσματα 
(όπως η ηλιακή ακτινοβολία, θερμότητα, δόνηση, τριβή 
κ.ά.), φυσικές και χημικές ουσίες, στις οποίες η έκθεση 
συμβαίνει είτε σε συγκεκριμένους χώρους εργασίας είτε 
στο άμεσο περιβάλλον διαβίωσης του ατόμου.

Η συμβολή του ειδικού αλλεργιολόγου

Στις περισσότερες των περιπτώσεων ο αλλεργιο-
λόγος αντιμετωπίζει πλήρως τα αλλεργιολογικά προ-
βλήματα στο εξωτερικό ιατρείο (νοσοκομείου, νοση-
λευτικού ιδρύματος, Κέντρου Υγείας ή το ιδιωτικό του 
ιατρείο), περιορίζοντας σημαντικά τον αριθμό αλλερ-
γικών ασθενών που θα επιβάρυναν την τριτοβάθμια 
ιατρική φροντίδα και τα ασφαλιστικά Ταμεία. Ενίοτε 
προκύπτει ανάγκη νοσηλείας για τη διαγνωστική διε-
ρεύνηση και θεραπεία ειδικών περιπτώσεων ή για την 
αντιμετώπιση επειγουσών καταστάσεων. Στον τομέα 

αυτόν υπάρχει σημαντικό έλλειμμα, αφού δεν προβλέ-
πεται από την πολιτεία8 η στελέχωση με αλλεργιολόγο 
κεντρικών νοσοκομείων, τουλάχιστον ανά γεωγραφική 
περιφέρεια. Στο θέμα αυτό ενίοτε παρεμβάλλεται η 
παρουσία ιατρών συναφούς προς την αλλεργιολογία 
ειδικότητας (δερματολόγου, ωτορινολαρυγγολόγου ή 
παιδιάτρου με ενδιαφέρον σε επιμέρους τομείς των αλ-
λεργικών νοσημάτων), που όμως δεν είναι δυνατόν να 
υποκαταστήσουν τον αλλεργιολόγο και να καλύψουν 
επαρκώς το γνωστικό αντικείμενο μίας κύριας ειδικότη-
τας 5ετούς διάρκειας, που σύντομα θα γίνει 6ετής. 

Πρέπει επίσης να τονιστεί η συμβολή της σχετικά μι-
κρής οικογένειας των αλλεργιολόγων και στην προαγω-
γή της επιστημονικής γνώσης μέσω της έρευνας, δημο-
σιεύσεων, αλλά και οργάνωσης συνεδρίων, ημερίδων, 
σεμιναρίων και άλλων επιστημονικών εκδηλώσεων, 
καθώς και με την ενημέρωση των αλλεργικών ασθενών 
και του περιβάλλοντός τους (οικογένειας, σχολείου).

Από το 1992 καθιερώθηκε και η οργάνωση του Πα-
νελ ληνίου Συνεδρίου Αλλεργιολογίας και Κλινικής Ανο-
σολογίας κάθε 2ο έτος (πλην των ετών που θα συνέπι-
πταν με την οργάνωση Διεθνούς συνεδρίου υπό την 
ευθύνη της ΕΕΑΚΑ). Έτσι το 2014 οργανώνεται το 10ο εν 
σειρά Πανελλήνιο Συνέδριο Αλλεργιολογίας, πάντοτε με 
τη συμμετοχή επιστημόνων διεθνούς κύρους.

Σημαντική υπήρξε, ακόμη και για την οικονομία μας, 
η διοργάνωση δύο Πανευρωπαϊκών Συνεδρίων (ΕΑΑCI 
19789 Αθήνα και EAACI 199710 Ρόδος), ενός Διεθνούς 
(Collegium Internationale Allergollogicum, Κέρ κυρα 
199811) και ενός από κοινού με το American Cοllege of 
Allergy, Αsthma and Clinical Immunology, Aθήνα 2006,12 
του 5ου Διαβαλκανικού Συνεδρίου Αλλεργιολογίας, 
Θεσσαλονίκη 200813 και πιο πρόσφατα του Ευρωπαϊκού 
Συνεδρίου Αλλεργίας Παίδων, Αθήνα 2013,14 εικόνες 2–7, 
αντίστοιχα. Φυσικά έπονται και άλλες ανάλογες δραστη-
ριότητες στο εγγύς μέλλον, ορισμένες δε από αυτές, 
βρίσκονται ήδη στο τελικό στάδιο προετοιμασίας, αφού 
έχουν προγραμματιστεί για το 2014.

8 Και όσες θέσεις αλλεργιολόγων υπάρχουν σήμερα σε πολιτικά 
νοσοκομεία συστάθηκαν με την προσωπική παρέμβαση (ακό-
μη και «γνωριμίες») παλαιότερων αλλεργιολόγων.

9 Πρόεδρος Οργανωτικής της Επιτροπής ο αείμνηστος Σ. Μπένος, 
αντιπρόεδρος της ΕΑΑCI.

10 Πρόεδρος της Οργανωτικής Επιτροπής η υπογράφουσα, αντι-
πρόεδρος (τότε) της ΕΑΑCI.

11Συμπρόεδροι: Άλκης Τόγιας και Κ. Κόντου-Φίλη.
12 Πρόεδρος της Οργανωτικής Επιτροπής, Νικόλαος Δεληαργύρης
13 Πρόεδρος της Οργανωτικής Επιτροπής, Κ. Κόντου-Φίλη.
14 Πρόεδρος Οργανωτικής Επιτροπής ο καθηγητής Νικόλαος 

Παπαδόπουλος, νυν πρόεδρος της ΕΑΑCI.
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Εικόνα 2. Το πρώτο στη χώρα μας Ευρωπαϊκό Συνέδριο 
Αλλεργιολογίας & Κλινικής Ανοσολογίας της ΕΕΑCI διεξήχθη 
στην Αθήνα (1978), ένα μόλις έτος μετά την αναγνώριση της 
ειδικότητας στην Ελλάδα.

Εικόνα 4. Το 22ο πενθήμερο Συμπόσιο του Διεθνούς Κολε-
γίου Αλλεργιολογίας (CIA) συγκέντρωσε πολλά από τα γνωστά 
ονόματα της Διεθνούς Αλλεργιολογίας στο νησί των Φαιάκων.

Εικόνα 3. Το 2ο και τελευταίο Ετήσιο Συνέδριο της EAACI, που 
οργανώθηκε στην Ελλάδα με 3.600 συμμετέχοντες και 3.000 
συγγενείς και φίλους τους, «πλημμύρισε» την πόλη της Ρόδου 
μεταξύ 30ής Μαΐου και 6ης Ιουνίου 1997.

Εικόνα 5. Με επιτυχία στέφθηκε και το 4ήμερο Κοινό Συ μπό-
σιο Αλλεργιολογίας & Κλινικής Ανοσολογίας του ACAAI με 
ΕΕΑΚΑ στην Αθήνα, 6–9 Σεπτεμβρίου 2006.
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Το μέλλον –παρά το γεγονός ότι η αξιοπιστία των με-
τά τον Χριστόν προφητών αμφισβητείται σφόδρα με 
τη γνωστή σε όλους λαϊκή ρήση και μολονότι σε περι-
όδους κρίσεων οι προβλέψεις καθίστανται ακόμη πιο 
αμφίβολες– η δυναμική του παρελθόντος μας επιτρέπει 
να ατενίζουμε αισιόδοξα το μέλλον. Η αισιοδοξία μας 
αυτή πηγάζει εν μέρει και από αυτήν ταύτην την κρίση, 
που κατέστησε «εμφανέστατες» πλέον τις καταστροφι-
κές συνέπειες των πελατειακών σχέσεων σε όλους τους 
τομείς της κοινωνικής, επιστημονικής, πολιτικής και οι-
κονομικής μας ζωής.

Ευελπιστώντας στην πλήρη κατάργηση των αριθμητι-
κών συσχετίσεων και των σχετικών υπολογισμών κατά 
τη λήψη αποφάσεων από την εκτελεστική εξουσία, δι-
καιούμαστε να ελπίζουμε σε ένα πιο αξιοκρατικό μέλ-
λον και για τους θεράποντες ιατρούς πασών των ειδικο-
τήτων, επ’ ωφελεία των ασθενών και οικογενειών τους, 
της κοινωνίας και απώτερα της χώρας που γέννησε την 
έννοια της ηθικής και την αγάπη για τη σοφία.

Εικόνα 6. To 5ο Διαβαλκανικό Συνέδριο (17–20 Οκτωβρίου 
2008) υπήρξε ευκαιρία και για την προβολή (προς συνέδρους, 
ποικίλων εθνοτήτων), των πολύτιμων ευρημάτων στο ταφικό 
Μουσείο της Βεργίνας και αποτέλεσε την κύρια κοινωνική εκ-
δήλωση στο κλείσιμο του Συνεδρίου.

Εικόνα 7. Ένα ακόμη Πανευρωπαϊκό Συνέδριο υπό την αιγίδα της ΕΑΑCI οργανώθηκε πρόσφατα με επιτυχία στην Αθήνα από 
τον Πρόεδρό της, καθηγητή κ. Νικόλαο Παπαδόπουλο.
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ H Xρόνια Αυθόρμητη Κνίδωση (ΧΑΚ) 
απο τελεί ένα σχετικά συχνό νόσημα που επηρεάζει 
δυσμενώς την ποιότητα ζωής των ασθενών. Παρά το 
γεγονός ότι μια σειρά από δυνητικούς αιτιολογικούς 
παράγοντες έχουν ενοχοποιηθεί στη ΧΑΚ το αίτιο 
παραμένει άγνωστο σε ποσοστό μεγαλύτερο από το 
50% των ασθενών αυτών με αποτέλεσμα η νόσος να 
χαρακτηρίζεται ως Iδιοπαθής (ΙΧΑΚ). Σήμερα γνω-
ρίζουμε ότι περίπου στο 30–50% των ασθενών με 
ΧΑΚ η νόσος μπορεί να είναι Αυτοάνοσης προέλευ-
σης (ΑΧΑΚ). Έτσι, στην ΑΧΑΚ διαπιστώνεται η πα-
ρουσία λειτουργικών αυτοαντισωμάτων (κατηγορίας 
IgG) τα οποία συνδέονται είτε με την α-αλυσίδα του 
υποδοχέα υψηλής συγγένειας για την IgE (FceRI) είτε 
με την ίδια την ΙgE, που ευρίσκονται στην επιφάνεια 
των μαστοκυττάρων και των βασεοφίλων. Η διάγνω-
ση της ΧΑΚ στηρίζεται στην κλινική εικόνα (παρου-
σία των χαρακτηριστικών πομφών που συνοδεύονται 
από έντονο κνησμό με ή χωρίς αγγειοοίδημα) και το 
ιστορικό του ασθενούς. Ιδιαίτερα το ιστορικό μπορεί 
να μας προσφέρει σημαντικές και χρήσιμες πληρο-
φορίες προκειμένου ο ασθενής να μην υποβληθεί σε 
εκτεταμένες και άσκοπες διαγνωστικές εξετάσεις. Ο 
εργαστηριακός έλεγχος της ΧΑΚ περιλαμβάνει τις 
βασικές ή απαραίτητες εξετάσεις και άλλες περισσό-

Chronic spontaneous
urticaria
Diagnostic dilemmas
and treatment problems
in everyday clinical practice

Chr. Grigoreas, D. Papathanasiou,
K. Petalas, D. Vourdas
Allergy Department,
251 General Air Force Hospital, Athens, Greece 

ΑΒSTRACT  Chronic Spontaneous Urticaria (CSU) is 
a common condition that can be very disabling when 
severe. There are a number of potential causes of CSU, 
and the severity and clinical pattern can vary consid-
erably from patient to patient. A large number of pa-
tients with CSU have no specific external cause for their 
disease, which is therefore labeled Idiopathic CSU. We 
know however that up to 30–50% CSU cases may be au-
toimmune. Functional autoantibodies of CSU are IgG 
antibodies combine and cross-link adjacent a-chains of 
FceRI (anti-FceRI) or combine and cross-link adjacent 
receptor-bound IgE (anti-IgE). The diagnosis of CSU is 
based on patients history (it is vital to spend time docu-
menting this in details) and clinical findings (wheals ac-
companied by redness and itching and/or angioedema 
for at least 6 weeks). Extensive laboratory tests are not 
required in the vast majority of patients. These exten-
sive diagnostic procedures should be considered on an 
individual basis in patients with long-standing severe, 
or persistent CSU. Several differential diagnoses need 
to be considered in patients presenting with CSU. The 
recommended first line treatment of CSU is new gen-
eration, nonsedating H1-antihistamines. If standard 
dosing is not effective, increasing the dosage up to four-
fold is recommended. For patients whose symptoms are 
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1. Εισαγωγή

Η χρόνια κνίδωση αποτελεί ένα σχετικά συχνό νόση-
μα, που συνήθως διαρκεί για μεγάλο χρονικό διάστημα, 
με συχνές εξάρσεις-υφέσεις και επηρεάζει δυσμενώς 
την ποιότητα ζωής των ασθενών. Παρά τον εκτεταμένο 
εργαστηριακό έλεγχο, σε ένα σημαντικό ποσοστό των 
ασθενών αυτών δεν ανευρίσκεται ο υπεύθυνος αιτιο-
λογικός παράγοντας με αποτέλεσμα να καθίσταται δύ-
σκολη η αντιμετώπιση της νόσου η οποία περιλαμβάνει 
κυρίως τη χορήγηση Η1-Αντιισταμινικών, ακόμη και σε 
αυξημένες δόσεις. Όμως δεν είναι μικρός ο αριθμός 
των ασθενών με χρόνια κνίδωση που δεν ανταποκρίνο-
νται επαρκώς στην παραπάνω θεραπεία, ενώ οι άλλες 
θεραπευτικές επιλογές σχετίζονται συχνά με σοβαρές 
ανεπιθύμητες αντιδράσεις.1,2 Πρόσφατα για την αντι-
μετώπιση των ασθενών με χρόνια κνίδωση εγκρίθηκε 
η χορήγηση του Οmalizumab το οποίο αποτελεί πλέον 

μια νέα ενδιαφέρουσα ασφαλή και αποτελεσματική θε-
ραπευτική επιλογή γι' αυτούς τους ασθενείς.

Στη διεθνή βιβλιογραφία το ενδιαφέρον για τη χρόνια 
κνίδωση είναι ιδιαίτερα έντονο και κατά καιρούς έχουν 
δημοσιευθεί ομοφωνίες/οδηγίες από διάφορες επιστη-
μονικές εταιρείες/οργανισμούς, που αφορούν τις εξελί-
ξεις στη νόσο.3–14 Επίσης αρκετοί συγγραφείς με ειδικό 
ενδιαφέρον στη χρόνια κνίδωση έχουν δημοσιεύσει 
δια χρονικά σημαντικά άρθρα ανασκόπησης για τη νό-
σο, σε έγκριτα ιατρικά περιοδικά, που αφορούν τόσο 
τους ενήλικες15–30 όσο και τα παιδιά.31–34 Η παρούσα 
ανασκόπηση στηρίχθηκε στην παραπάνω βιβλιογρα-
φία και περιλαμβάνει όλα τα νεότερα δεδομένα, όσον 
αφορά κυρίως τη διαγνωστική εκτίμηση αλλά και τις 
θεραπευτικές επιλογές για τη χρόνια κνίδωση (αποδί-
δεται πλέον με τον όρο Χρόνια Αυθόρμητη Κνίδωση), 
με σκοπό να αποβεί χρήσιμη στους ιατρούς οι οποίοι 

τερο ειδικές οι οποίες διενεργούνται ανάλογα με το 
ιστορικού του ασθενούς και τα κλινικά χαρακτηριστι-
κά της νόσου. Στη διαφορική διάγνωση της ΧΑΚ απαι-
τείται προσοχή για τον αποκλεισμό άλλων νοσημά-
των τα οποία μπορεί να συνυπάρχουν με τη ΧΑΚ π.χ. 
κνιδωτική αγγειίτιδα. Θα πρέπει πάντοτε να λαμβά-
νουμε υπόψη ότι κάθε κνησμώδης δερματοπάθεια δεν 
σημαίνει αυτόματα ότι πρόκειται για κνίδωση. Η χο-
ρήγηση ενός νεότερου Η1-Αντιισταμινικού (Η1-Α) σε 
κανονική και στη συνέχεια επί αποτυχίας, σε αυξημένη 
δόση αποτελεί την πρώτη επιλογή για την αντιμετώ-
πιση της ΧΑΚ. Σε περίπτωση αποτυχίας των Η1-Α (σε 
κανονική ή αυξημένη δόση, νεότερα ή παλαιότερα, 
μόνα τους ή σε συνδυασμό με άλλα φάρμακα όπως 
Η2-Α και Μοντελουκάστη) μπορεί να χορηγηθούν μι-
κρές δόσεις κορτικοστεροειδών (Κ/Σ) ή Omalizumab 
ή κυκλοσπορίνη-Α. Τα Κ/Σ και η κυκλοσπορίνη μπο-
ρεί να είναι αποτελεσματικά πλην όμως η χορήγησή 
τους σχετίζεται με σοβαρές ανεπιθύμητες ενέργειες. 
Αντίθετα, η αντι-IgE θεραπεία (Omalizumab), που 
πρόσφατα έλαβε την έγκριση για χορήγηση σε ασθε-
νείς με ΧΑΚ, αποτελεί μια ιδιαίτερα ενδιαφέρουσα 
επιλογή η οποία συνδυάζει την αποτελεσματικότητα 
και την ασφάλεια (στερείται σοβαρών ανεπιθύμητων 
αντιδράσεων). Άλλες θεραπευτικές επιλογές της ΧΑΚ, 
περιλαμβάνουν μια σειρά από φάρμακα για τα οποία 
όμως δεν έχει τεκμηριωθεί η δράση τους στη ΧΑΚ ή 
σχετίζονται με σοβαρές ανεπιθύμητες ενέργειες.

not controlled by H1-antihistamines alone, there are a 
number of adjunct therapy options (e.g. addition of an 
H2-antihistamine or leukotriene receptor antagonist). 
For H1-antihistamines failures we can use steroids (in 
small doses or every other day, with tapering), or anti-IgE 
therapy (Omalizumab) or cyclosporine-A. Omalizumab, 
which has a known safety profile, has been shown to be 
very effective in CSU patients in numerous reports. So, 
Omalizumab is an excellent treatment choice for treat-
ment, refractory to H1-antihistamines, CSU. Additional 
pharmacotherapy options for CSU needs further study 
with large number of patients.
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καλούνται να αντιμετωπίσουν αυτούς τους ασθενείς 
στην καθημερινή κλινική πράξη.

2.  Κλινικά χαρακτηριστικά - Ορολογία - 

Ταξινόμηση9,11,13,14

Ο δερματικές βλάβες οι οποίες εμφανίζονται στην 
κνίδωση περιλαμβάνουν τους τυπικούς πομφούς ή/
και το αγγειοοίδημα που παρουσιάζουν τα χαρακτηρι-
στικά τα οποία φαίνονται στον πίνακα 1. Σύμφωνα με 
τα δεδομένα που έχουμε στη διάθεσή μας το 33–67% 
των ασθενών με χρόνια αυθόρμητη κνίδωση παρου-
σιάζει πομφούς και αγγειοοίδημα, το 29–65% παρου-
σιάζει μόνο πομφούς, ενώ το 1–13% παρουσιάζει μόνο 
αγγειο οίδημα.

Η κνίδωση καταρχήν γενικά, διακρίνεται στην οξεία 
(διαρκεί μέχρι 6 εβδομάδες) και χρόνια (διαρκεί για 
περισσότερο από 6 εβδομάδες). Αυτό το χρονικό διά-
στημα των 6 εβδομάδων θεωρείται επαρκές για να α-
ποκλεισθούν συνήθως οι περισσότερες γνωστές αιτίες 
οξείας κνίδωσης π.χ. φάρμακα, τροφές, αλλεργιογόνα 
που δρουν εξ επαφής, νυγμοί υμενοπτέρων κ.λπ. Η 
Χρόνια Κνίδωση/ΧΚ (Chronic urticaria) ταξινομείται ως 
εξής (πίνακας 2): (1) Χρόνια Αυθόρμητη (ή αυτόματη) 
Κνίδωση/ΧΑΚ (Chronic spontaneous urticaria) όταν 
τα συμπτώματα (πομφοί ή/και αγγειοοίδημα) εμφα-
νίζονται από μόνα τους αυθόρμητα ή αυτόματα (από 
γνωστούς και άγνωστους παράγοντες) και (2) Χρόνια 
αναπαραγώγιμη κνίδωση (Chronic inducible urticaria) 
όταν διαπιστώνεται ότι τα παραπάνω συμπτώματα 
προκαλούνται από κάποιον παράγοντα-ερέθισμα που 

μπορεί να αποδειχθεί ότι αναπαραγάγει τη νόσο, όπου 
συμπεριλαμβάνονται οι φυσικές κνιδώσεις (physical 
urticarias) και άλλες μορφές κνίδωσης.

Η ΧΑΚ διακρίνεται σε 2 κατηγορίες: (1) όταν οφείλε-
ται σε γνωστούς παράγοντες ή αιτίες π.χ. η αυτοανοσία 
(αποδίδεται με τον όρο ΧΑΚ αυτοάνοσης αιτιολογίας), 
όταν καθορίζεται η παρουσία αυτοαντισωμάτων που 
ενεργοποιούν τα μαστοκύτταρα και (2) όταν οφείλεται 
σε άγνωστους παράγοντες που δεν είναι δυνατόν να 
καθορισθούν και αποτελεί την κλινική οντότητα που 
ήταν γνωστή με τον όρο Χρόνια Ιδιοπαθής Κνίδωση/
ΧΙΚ (Chronic idiopathic urticaria) (πίνακας 2).

3. Επιδημιολογία13

Η κνίδωση είναι ιδιαίτερα συχνή νόσος και φαίνεται 
ότι ο επιπολασμός της μπορεί να έχει αυξηθεί τα τελευ-
ταία χρόνια συγκριτικά με το παρελθόν. Υπολογίζεται 
ότι περίπου το ένα στα τέσσερα άτομα (25% του γενι-
κού πληθυσμού) μπορεί να εμφανίσει τουλάχιστον μία 
φορά κνίδωση (οξεία και χρόνια) κατά τη διάρκεια της 
ζωής του. Σύμφωνα με επιδημιολογικές μελέτες εκτιμά-
ται ότι ο επιπολασμός της ΧΑΚ ανέρχεται στο 0,5–1% 
του γενικού πληθυσμού. Στα παιδιά ο αντίστοιχος επι-
πολασμός υπολογίζεται ότι είναι μικρότερος.

Η ΧΑΚ μπορεί να εμφανισθεί σε όλες τις ηλικίες πλην 
όμως η μεγαλύτερη επίπτωση διαπιστώνεται μεταξύ 
20–40 ετών, ενώ φαίνεται ότι είναι περισσότερο συχνή 
(τουλάχιστον διπλάσια) στις γυναίκες συγκριτικά με 
τους άνδρες. Μελέτες από εξειδικευμένα κέντρα απο-
δεικνύουν ότι οι περισσότεροι ασθενείς με ΧΑΚ παρου-

1. Πομφοί
α.  Χαρακτηρίζονται από κεντρικό λείο οίδημα, ερυθρού ή ροζ χρώματος, διαφόρου μεγέθους ή σχήματος που περιβάλλεται 

από συνοδό ερύθημα
β. Εμφανίζονται αυτόματα σε οποιαδήποτε επιφάνεια του δέρματος
γ. Σχεδόν πάντοτε παρουσιάζουν έντονο ή λιγότερο έντονο κνησμό
δ.  Η παρουσία τους διαρκεί λιγότερο από 24 ώρες (συνήθως περίπου 12 ώρες) πλην όμως επανεμφανίζονται αυθόρμητα ή 

αυτόματα σε άλλα σημεία του δέρματος

2. Αγγειοοίδημα
α. Χαρακτηρίζεται από οίδημα που περιλαμβάνει τον υποδόριο ή υποβλεννογόνιο ιστό
β.  Συνήθως εμφανίζεται στα χείλη, στο πρόσωπο (ιδιαίτερα στις περιοφθαλμικές περιοχές), στα μαλακά μόρια των άνω-κάτω 

άκρων (παλάμες, πατούσες, δάκτυλα), στα γεννητικά όργανα και ευκαιριακά στη γλώσσα ή τον φάρυγγα (σχεδόν ποτέ όμως 
στον λάρυγγα)

γ. Είναι μάλλον περισσότερο επώδυνο, παρά κνησμώδες
δ.  Η υποχώρηση του οιδήματος είναι περισσότερο αργή, συγκριτικά με τους πομφούς της κνίδωσης και μπορεί να απαιτηθεί 

χρονικό διάστημα μέχρι 72 ώρες για την αποδρομή

Πίνακας 1. Κλινικά χαρακτηριστικά των πομφών της κνίδωσης και του αγγειοοιδήματος.
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σιάζουν τη νόσο για περισσότερο από 1 έτος, ενώ ση-
μαντικός αριθμός ασθενών (τουλάχιστον το 20%) πα-
ραμένουν συμπτωματικοί 5–10 χρόνια μετά την έναρξη 
της νόσου. Η συνολική διάρκεια της ΧΑΚ φαίνεται ότι 
μπορεί να είναι μεγαλύτερη σε ασθενείς που διαθέτουν 
τα εξής χαρακτηριστικά: (1) σοβαρότερη νόσο, (2) αγ-
γειοοίδημα, (3) θετική δερματική δοκιμασία αυτόλογου 
ορού (αυτοαντιδραστικότητα/αυτοανοσία) και (4) συν-
δυασμό με κάποια φυσική κνίδωση.

4. Επιπτώσεις13

Η βαρύτητα της ΧΑΚ διαφοροποιείται σε μεγάλο 
βαθμό πλην όμως δεν υπάρχει αμφιβολία ότι γενικά 
η νόσος επηρεάζει δυσμενώς, σε μεγάλο βαθμό, την 
ποιότητα ζωής των ασθενών αυτών. Η παραπάνω επί-
δραση στην ποιότητα ζωής είναι μεγαλύτερη από την 
αντίστοιχη των περισσότερων άλλων δερματικών νό-
σων και παρόμοια με εκείνη των ασθενών με σοβαρή 
στεφανιαία νόσο.35 

Η ψυχολογική ένταση (stress) μπορεί να δρα ως ε-
κλυτικός παράγοντας ή/και παράγοντας επιδείνωσης 
σε ασθενείς με XAK. Aντίστροφα, η ίδια η ΧΑΚ πιθανόν 
να προκαλεί stress. H πλειοψηφία των ασθενών με XAK 
υποφέρει από στέρηση ύπνου με συνοδό αποτέλεσμα 
δυσμενή επίδραση στην ποιότητα ζωής τους. Αρκετοί 
ασθενείς με ΧΑΚ παρουσιάζουν εκτός των άλλων και 

ψυχιατρική συμπτωματολογία (κυρίως άγχος και κατά-
θλιψη), γεγονός το οποίο πρέπει πάντοτε να λαμβάνε-
ται υπόψη στην αντιμετώπιση της νόσου. Επίσης η ΧΑΚ 
ευθύνεται για σημαντική ελάττωση της απόδοσης στην 
εργασία (ενήλικες) ή στο σχολείο (παιδιά) καθώς και 
στην προσωπική ζωή αυτών των ασθενών.36 

Η κλινική εκτίμηση-μέτρηση της δραστηριότητας της 
ΧΑΚ αποτελούσε πάντοτε ένα πρόβλημα. Πρόσφατα 
καθιερώθηκε μια βαθμολογία της δραστηριότητας της 
νόσου (Urticaria Activity Score, UAS) που αποδεικνύε-
ται ότι μπορεί να είναι χρήσιμη στην καθημερινή κλινι-
κή πράξη (πίνακας 3). Επίσης, τα ειδικά ερωτηματολό-
για τα οποία χρησιμοποιούνται για την αξιολόγηση της 
ποιό τητας ζωής των ασθενών με ΧΑΚ μπορεί να βοηθή-
σουν επαρκώς στην εκτίμηση της δραστηριότητας της 
νόσου.11 

5. Παθογενετικοί μηχανισμοί26,37–40

Τα βασεόφιλα και τα μαστοκύτταρα θεωρείται ότι 
αποτελούν τα κυρίαρχα δραστικά κύτταρα τα οποία 
ευθύνονται για την εκδήλωση των συμπτωμάτων στη 
ΧΑΚ. Τα παραπάνω κύτταρα παράγουν και εκκρίνουν 
μια ποικιλία μεσολαβητών όπως είναι η ισταμίνη, τα 
λευκοτριένια, οι προσταγλανδίνες, οι κυτταροκίνες, 
οι χημειοκίνες καθώς και άλλους προ-φλεγμονώδεις 
μεσολαβητές. Αυτή η διαδικασία οδηγεί σε αγγειοδια-

Χρόνια κνίδωση

Α.  Χρόνια αυθόρμητη (αυτόματη) κνίδωση

(chronic sponta neous urticaria)

B.  Χρόνια αναπαραγώγιμη κνίδωση

(chronic inducible urticaria)

1.  Χρόνια αυθόρμητη κνίδωση που οφείλεται σε γνωστούς 
παράγοντες ή αιτίες
(Γνωστοί παράγοντες για τη χρόνια αυθόρμητη κνίδωση 
αποτελούν π.χ. η αυτοανοσία, που αποδίδεται με τον όρο 
αυτοάνοση χρόνια αυθόρμητη κνίδωση, όταν διαπιστώ-
νεται η παρουσία αυτοαντισωμάτων που ενεργοποιούν τα 
μαστοκύτταρα/βασεόφιλα. Άλλοι παράγοντες που ενοχο-
ποιούνται ως αιτίες ή προκαλούν επιδείνωση της νόσου 
ή/και τα δύο μαζί αποτελούν οι λοιμώξεις, οι προσθετικές 
ουσίες των τροφών, οι ψυχολογικοί παράγοντες έντασης/
stress κ.λπ.)

1. Φυσικές κνιδώσεις
α. Συμπτωματικός δερμογραφισμός
β. Κνίδωση εκ ψύχους
γ. Επιβραδυνόμενη εκ πιέσεως κνίδωση
δ. Ηλιακή κνίδωση
ε. Κνίδωση εκ θερμότητας

στ. Κνίδωση/Αγγειοοίδημα εκ δονήσεων

2.  Χρόνια αυθόρμητη κνίδωση που οφείλεται σε άγνωστους 
παράγοντες ή αιτίες και αποδίδεται με τον όρο ιδιοπαθής 
χρόνια αυθόρμητη κνίδωση

2. Άλλοι τύποι κνίδωσης
α. Χολινεργική κνίδωση
β. Υδατογενής κνίδωση
γ. Κνίδωση εξ επαφής
δ. Αναφυλαξία/κνίδωση από άσκηση

Πίνακας 2. Ταξινόμηση και ορολογία της χρόνιας κνίδωσης.11
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στολή, σε εξίδρωση υγρών, σε αυξημένη αγγειακή δια-
περατότητα και σε συσσώρευση άλλων δευτεροπαθών 
κυττάρων της φλεγμονής.

Στην παθογένεια της ΧΑΚ έχουν διερευνηθεί και 
προτείνονται δύο πιθανοί μηχανισμοί. Ο ένας περι-
λαμβάνει την ανάπτυξη αυτοαντισωμάτων έναντι είτε 
του υποδοχέα υψηλής συγγένειας για την ΙgE (FceRI) 
είτε της ίδιας της IgE. Ο παραπάνω μηχανισμός αυ-
τοανοσίας θεωρείται ότι ευθύνεται περίπου για το 
40–50% των περιπτώσεων της ΧΑΚ (αυτοάνοσης αι-
τιολογίας). Ο άλλος μηχανισμός προτείνει ότι μπορεί 
να διαδραματίζει κάποιον ρόλο ένα είδος λειτουργι-
κής διαταραχής η οποία χαρακτηρίζει τα βασεόφιλα 
κύτταρα των ασθενών με ΧΑΚ. Στην περίπτωση αυτή 
φαίνεται ότι υφίσταται δυσ λειτουργία των ενδοκυττά-
ριων οδών που ευθύνονται για την αποκοκκίωση των 
βασεοφίλων και των μαστοκυττάρων.

6. Αιτιολογικοί παράγοντες

Οι κυριότεροι αιτιολογικοί-εκλυτικοί παράγοντες που 
έχουν ενοχοποιηθεί για τη ΧΑΚ φαίνονται στον πίνακα 
4. Η αναγνώριση και τεκμηρίωση αυτών των παραγό-
ντων πολλές φορές αποτελεί μια επίπονη και δύσκολη 
δοκιμασία, που περιλαμβάνει ένα εκτεταμένο κλινικο-
εργαστηριακό έλεγχο και η οποία σε αρκετές περιπτώ-
σεις αποβαίνει άκαρπη με αποτέλεσμα την απογοήτευ-
ση κυρίως των ασθενών οι οποίοι δεν είναι δυνατόν να 
λάβουν πειστικές-κατανοητές εξηγήσεις όσον αφορά 
την αιτία ή τις αιτίες της νόσου.

6.1. Φάρμακα

Τα φάρμακα ευθύνονται κυρίως για οξεία κνίδωση και 
αναφυλακτικές αντιδράσεις. Θεωρητικά όλα τα φάρμακα 
τα οποία λαμβάνει ο ασθενής με XAK, για οποιοδήποτε 
άλλο πρόβλημα υγείας, μπορεί και πρέπει να λαμβάνο-

νται υπόψη ως πιθανοί αιτιολογικοί παράγοντες για τη 
νόσο. Σε μια σχετικά πρόσφατη συστηματική ανασκόπη-
ση που περιελάμβανε 3374 ασθενείς με ΧΚ, οι ανεπιθύμη-
τες φαρμακευτικές αντιδράσεις χαρακτηρίστηκαν ως αι-
τία της νόσου μόνο σε 148 από αυτούς (4,4%). Στους πα-
ραπάνω 148 ασθενείς, το 59% (87/148) διαπιστώθηκε ότι 
υπεύθυνα ήταν τα παυσίπονα-αναλγητικά τύπου ασπι-
ρίνης και Μη Στεροειδών Αντιφλεγμονωδών Φαρμάκων 
(ΜΣΑΦ).41 Έτσι, απαιτείται μεγάλη προσοχή όταν συστή-
νουμε τη διακοπή φαρμάκων ως πιθανή αιτία ΧΑΚ, ιδιαί-
τερα όταν αυτά χορηγούνται για συνυπάρχοντα σοβαρά 
νοσήματα. Επίσης, στην αναζήτηση φαρμάκων τα οποία 
χορηγούνται στον ασθενή με ΧΑΚ δεν πρέπει να αγνοού-
με τη λήψη συμπληρωμάτων διατροφής, βιταμινών και 
σκευασμάτων εναλλακτικής-ομοιοπαθητικής ιατρικής, 
παρά το γεγονός ότι δεν είναι γνωστός ο ρόλος που δια-
δραματίζουν ως πιθανή αιτία της νόσου.

Από τις διάφορες κατηγορίες φαρμάκων εκείνα που 
συσχετίζονται στενά με τη ΧΑΚ, με ή χωρίς αγγειοοίδη-
μα και πρέπει οπωσδήποτε να αναζητείται η λήψη τους 
στο ιστορικό του ασθενούς είναι: (1) η ασπιρίνη και τα 
ΜΣΑΦ και (2) οι αναστολείς του Μετατρεπτικού Ενζύμου 
της Αγγειοτασίνης (α-ΜΕΑ), οι οποίοι συνήθως μπορεί να 
προκαλέσουν αγγειοοίδημα.

6.2. Τροφές 

Συνήθως οι τροφές προκαλούν συστηματικές ανα-
φυλακτικές αντιδράσεις και οξεία κνίδωση, κυρίως 
στα παιδιά. Οι ασθενείς με ΧΑΚ συχνά ενοχοποιούν 
διάφορες τροφές και προσπαθούν να τις συνδυάσουν 
με τα συμπτώματα της νόσου. Επίσης, αρκετοί ιατροί 
συνιστούν στους ασθενείς με ΧΑΚ κάποιο είδος δίαιτας 
ποικίλου περιεχομένου και διάρκειας στην προσπάθειά 
τους να ελαττώσουν την έκθεση των ασθενών στα τρο-
φικά αλλεργιογόνα και υποτίθεται να μειώσουν τα συμ-
πτώματα της νόσου. Πολλές φορές οι δίαιτες αυτές είναι 

Βαθμολογία Πομφοί Κνησμός

0 Κανένας Καθόλου

1 Λίγοι (<20 πομφοί/24ώρο) Ήπιος (είναι παρών, αλλά δεν είναι ενοχλητικός)

2 Μέτριοι (20–50 πομφοί/24ώρο) Μέτριος (ενοχλητικός αλλά δεν επηρεάζει τις καθημερινές 
δραστηριότητες ή τον ύπνο)

3 Πολλοί-έντονοι (>50 πομφοί/24ώρο ή μεγάλες
περιοχές του σώματος με πομφούς)

Έντονος-σοβαρός (επηρεάζει σαφώς τις καθημερινές δρα-
στηριότητες και τον ύπνο)

Πίνακας 3. Εκτίμηση της δραστηριότητας της κνίδωσης με βαθμολόγηση των πομφών και του κνησμού (Urticaria Activity Score, 
UAS).
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εξαντλητικές και καθίστανται ακόμη και επικίνδυνες για 
την υγεία των ασθενών, χωρίς φυσικά να είναι αποτελε-
σματικές. Οι περισσότεροι συγγραφείς συμφωνούν ότι 
εξαιρετικά σπάνια οι τροφές μπορεί να ενοχοποιηθούν 
ως αιτιολογικός παράγοντας στη ΧΑΚ, ενώ ο Kaplan27 
χαρακτηριστικά αναφέρει ότι το θέμα αυτό αποτελεί 
έναν από τους μύθους που έχουν συνδεθεί με τη νόσο.

6.3. Πρόσθετα-ψευδοαλλεργιογόνα τροφών

Οι προσθετικές ουσίες των τροφών, όπως είναι τα 
βενζοϊκά, τα σαλικυλικά και η κίτρινη χρωστική Νο 5 
καθώς και τα ψευδοαλλεργιογόνα που περιέχονται στις 
τροφές, όπως είναι οι τεχνητές χρωστικές, τα συντηρη-
τικά, τα ενισχυτικά της γεύσης, τα αρωματικά συστατι-
κά και οι φαινόλες, έχουν ενοχοποιηθεί κυρίως παλαιό-
τερα ως αιτιολογικοί παράγοντες στη ΧΑΚ. Το θέμα 
αυτό θεωρείται μάλλον αμφιλεγόμενο αφού σύμφωνα 
με ορισμένους συγγραφείς οι παραπάνω ουσίες, τουλά-
χιστον σε ένα σχετικά μικρό ποσοστό ασθενών με ΧΑΚ, 
μπορεί να αποτελέσουν αιτία της νόσου (με αποτέλε-
σμα η ειδική-κατάλληλος δίαιτα να αποδώσει ευνοϊκά 
αποτελέσματα), ενώ σύμφωνα με άλλους τελικά ο ρό-
λος τους είναι ανύπαρκτος.

6.4.  Ψυχολογικοί παράγοντες-παράγοντες
έντασης (stress)

Ο Kaplan27 χαρακτηριστικά αναφέρει ότι η ΧΑΚ σε κα-
μία περίπτωση δεν πρέπει να θεωρείται ότι αποτελεί ψυ-
χοσωματικό νόσημα, ως αποτέλεσμα της επίδρασης του 
stress. Όμως, επίσης δεν μπορεί να αγνοηθεί το γεγονός 
ότι η ίδια η ΧΑΚ προκαλεί σημαντική ψυχολογική επιβά-

ρυνση ενώ αντίθετα έχει αναγνωρισθεί ότι και το stress 
φαίνεται να αποτελεί παράγοντα πυροδότησης ή/και 
επιδείνωσης της νόσου. Ο μηχανισμός μπορεί να συσχε-
τίζεται με διαταραχή της ρύθμισης του υποδοχέα CRH-R1 
(Cortocotrophin - releasing hormone, CRH) που προάγει 
την αποκοκκίωση των μαστοκυττάρων του δέρματος 
δια μέσου της συγκεκριμένης ορμόνης.42 

6.5. Λοιμώξεις

Οι ιογενείς συνήθως λοιμώξεις, ιδιαίτερα του ανώτε-
ρου αναπνευστικού συστήματος, κυρίως στα παιδιά, 
μπορεί να πυροδοτήσουν επεισόδια οξείας κνίδωσης ή 
επιδείνωση της ΧΑΚ.43,44 Άλλες ιογενείς λοιμώξεις όπως 
ηπατίτιδα Α, ηπατίτιδα Β, ηπατίτιδα C, λοίμωξη από ιό 
Epstein-Barr (EBV) και από ιό του έρπητα μπορεί να 
έχουν ενοχοποιηθεί για την πρόκληση ΧΑΚ, πλην όμως 
αυτό είναι μάλλον σπάνιο και συνήθως οι δερματικές 
βλάβες που προκύπτουν δεν έχουν τον τυπικό χαρακτή-
ρα της κνίδωσης π.χ. από τους ιούς της ηπατίτιδας Β και 
ηπατίτιδας C, η κλινική εικόνα που προκύπτει είναι κυρί-
ως εκείνη της κνιδωτικής αγγειίτιδας παρά της ΧΑΚ.

Ο ρόλος των χρονίων λοιμώξεων, που ενοχοποι-
ούνται βακτηρίδια και μύκητες (π.χ. σηπτική κατά-
σταση των οδόντων, παραρρινοκολπίτιδα, λοιμώξεις 
του ουροποιογεννητικού συστήματος, μυκητιασικές 
λοιμώξεις του δέρματος, αποικισμό του εντέρου από 
Candida) στην πρόκληση ΧΑΚ είναι εξαιρετικά αμφι-
λεγόμενος. Εφόσον οι παραπάνω παθογόνοι μικροορ-
γανισμοί διαπιστωθούν πρέπει να θεραπεύονται, πλην 
όμως οι περισσότεροι συγγραφείς συμφωνούν ότι οι 
ασθενείς με ΧΑΚ δεν είναι απαραίτητο να υποβάλλο-
νται σε εκτεταμένο-εξονυχιστικό έλεγχο προς αυτήν 
την κατεύθυνση.

6.6.  Λοίμωξη από Eλικοβακτηρίδιο
του Πυλωρού (ΕΠ)

Ο ρόλος της λοίμωξης του γαστρεντερικού συστή-
ματος από το ΕΠ (Helicobacter pylori), ως πιθανή αιτία 
ΧΑΚ, σύμφωνα με ορισμένους συγγραφείς, μπορεί να 
είναι σημαντικός με αποτέλεσμα η εξάλειψη του εν λό-
γω παθογόνου μικροοργανισμού (εφόσον διαπιστωθεί) 
ίσως να οδηγήσει σε εξάλειψη της ΧΑΚ. Η άποψη αυτή 
δεν έχει επιβεβαιωθεί από άλλους ερευνητές και έτσι 
το θέμα αυτό χαρακτηρίζεται τουλάχιστον ως αμφιλε-
γόμενο. Σύμφωνα με τον Kaplan27 η αναζήτηση του ΕΠ 
σε ασθενείς με ΧΑΚ δεν έχει κανένα νόημα και αποτελεί 
έναν από τους μύθους που συσχετίζονται με την αιτιο-
λογία της ΧΑΚ.

1. Φάρμακα 

2. Τροφές

3. Πρόσθετα-ψευδοαλλεργιογόνα τροφών

4. Ψυχολογικοί παράγοντες – παράγοντες έντασης (stress)

5. Λοιμώξεις

6.  Λοίμωξη από ελικοβακτηρίδιο του πυλωρού (Helico bacter 
pylori)

7. Παρασιτικές λοιμώξεις

8. Συστηματικά νοσήματα

9. Κακοήθη νοσήματα (νεοπλάσματα)

10. Νοσήματα του θυρεοειδούς

11. Αυτοάνοση κνίδωση

12. Ιδιοπαθής κνίδωση

Πίνακας 4. Αιτιολογικοί-εκλυτικοί παράγοντες της ΧΑΚ.
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6.7. Παρασιτικές λοιμώξεις

Οι παρασιτικές λοιμώξεις του εντέρου σπάνια θεωρού-
νται ως αιτία της ΧΑΚ πλην όμως θα είχε κάποιο νόημα 
να αναζητηθούν τουλάχιστον σε ασθενείς οι οποίοι δια-
βιώνουν, ή στο ιστορικό τους αναφέρεται πρόσφατο τα-
ξίδι, σε τροπικές-υποτροπικές χώρες.

6.8. Συστηματικά νοσήματα

Στη συντριπτική πλειοψηφία των ασθενών με ΧΑΚ 
δεν διαπιστώνεται κάποιο υποκείμενο συστηματικό νό-
σημα. Σε μια ανασκόπηση 6462 ασθενών με ΧΑΚ μόνο 
σε 105 από αυτούς (1,6%) διαπιστώθηκε ως αιτία κάποιο 
συστηματικό νόσημα. Συγκεκριμένα διαγνώσθηκαν τα 
εξής νοσήματα: δερματική αγγειίτιδα (60 ασθενείς), νο-
σήματα του θυρεοειδούς (17 ασθενείς), συστηματικός 
ερυθηματώδης λύκος (7 ασθενείς), άλλα νοσήματα του 
συνδετικού ιστού (16 ασθενείς) και κάποιο είδος παρα-
πρωτεϊναιμίας (3 ασθενείς).41 

6.9. Κακοήθη νοσήματα (νεοπλάσματα)

Δεν υπάρχουν αποδείξεις που να συσχετίζουν τη XΑΚ 
με την παρουσία νεοπλασμάτων. Έτσι, είναι γεγονός 
ότι δεν απαιτείται ενδελεχής έλεγχος για να διαπιστω-
θεί τυχόν υποκείμενο κακόηθες νόσημα, τουλάχιστον 
στις περισσότερες περιπτώσεις ασθενών με ΧΑΚ. Σε μια 
συστηματική ανασκόπηση 6462 ασθενών με ΧΑΚ δια-
πιστώθηκε συσχέτιση ανάμεσα σε νεοπλασίες και την 
έναρξη κνίδωσης, μόνο σε 10 ασθενείς (τα περιστατικά 
αφορούσαν οξεία μυελοειδή λευχαιμία, καρκίνο μαστού, 
καρκίνο νεφρών και ερυθραιμία).41 

6.10. Νοσήματα του θυρεοειδούς

Η ΧΑΚ έχει διαπιστωθεί τόσο στον υποθυρεοειδισμό 
όσο και στον υπερθυρεοειδισμό καθώς και σε ευθυρεο-
ειδικούς ασθενείς με αντιθυρεοειδικά αντισώματα. 
Εκτιμάται ότι περίπου το 1/5 των ασθενών με ΧΑΚ πα-
ρουσιάζουν αντιθυρεοειδικά αντισώματα, ενώ στον γε-
νικό πληθυσμό ο αντίστοιχος αριθμός δεν ξεπερνάει το 
6%.9,40 

Στους ασθενείς αυτούς συνήθως διαπιστώνονται αυ-
τοαντισώματα τα οποία στρέφονται απευθείας κατά 
των πρωτεϊνών του θυρεοειδούς αδένα, ενώ ο ασθενής 
είναι ευθυρεοειδικός. Ορισμένοι από τους ασθενείς με 
θυρεοειδικά αυτοαντισώματα παρουσιάζουν επίσης 
αυτοαντισώματα κατά του FceRI, χωρίς όμως αυτό να 
ισχύει για όλους. Σύμφωνα με ορισμένους συγγραφείς 
τα παραπάνω θυρεοειδικά αυτοαντισώματα μπορεί να 
προκαλέσουν φλεγμονή του θυρεοειδούς που οδηγεί 

στην απελευθέρωση κυτταροκινών οι οποίες τελικά ε-
λαττώνουν την ουδό των μαστοκυττάρων για την απε-
λευθέρωση μεσολαβητών. Άλλοι ερευνητές ισχυρίζονται 
ότι τα θυρεο ειδικά αυτοαντισώματα αποτελούν απλώς 
δείκτες της αυτοανοσίας.40 

6.11.  Αυτοάνοση χρόνια αυθόρμητη κνίδωση (ΑΧΑΚ)

Εκτιμάται ότι περίπου στο 40–50% των ασθενών με 
ΧΑΚ, η νόσος έχει αυτοάνοση προέλευση. Τα αυτοαντι-
σώματα που ανιχνεύονται στον ορό των ασθενών με 
ΧΑΚ ανήκουν στην κατηγορία των IgG (κυρίως ισότυποι 
ΙgG1 και IgG3 που διαθέτουν τη λειτουργική ικανότητα 
για την απελευθέρωση ισταμίνης), είτε συνήθως (35–
40%) κατά της α-αλυσίδας του FceRI (IgG anti-FceRI) 
είτε λιγότερο συχνά (5–10%) κατά της IgE (ΙgE anti-IgE), 
που ευρίσκονται στην επιφάνεια των μαστοκυττάρων 
και των βασεοφίλων με τελικό αποτέλεσμα την αποκοκ-
κίωση των παραπάνω κυττάρων και την απελευθέρω-
ση φλεγμονωδών μεσολαβητών (σχήμα 1).18,20,26 

Η αυτοάνοση προέλευση της ΧΑΚ ενισχύεται από το 
γεγονός της παρουσίας τόσο των αντιθυρεοειδικών 
αντισωμάτων, όσο και άλλης κατηγορίας αυτοαντισω-
μάτων στους ασθενείς που η νόσος χαρακτηρίζεται ως 
ΑΧΑΚ. Σε μια πρόσφατη εξαιρετικά ενδιαφέρουσα με-
λέτη από το Ισραήλ οι ερευνητές διαπίστωσαν, σε μια 
μεγάλη πληθυσμιακή ομάδα ασθενών με ΧΚ, τα εξής: 
(1) η ΧΚ συσχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο για παρου-
σία υποθυρεοειδισμού, υπερθυρεοειδισμού και αντι-
θυρεοειδικών αντισωμάτων, (2) οι γυναίκες ασθενείς 
με ΧΚ παρουσιάζουν σημαντικά υψηλότερη επίπτωση 
για εκδήλωση αυτοάνοσων νοσημάτων (ρευματοειδής 
αρθρίτιδα, σύνδρομο Sjögren, κοιλιοκάκη, σακχαρώ-

Σχήμα 1. Λειτουργικά αυτοαντισώματα στη Χρόνια Αυθόρ-
μητη Κνίδωση: ΙgG-antiFceRI και ΙgG anti-IgE.18

IgG
anti-IgE

IgG
anti FcεRI

IgE

IgE

IgE
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1. Χρόνος έναρξης της νόσου
2. Συχνότητα και διάρκεια εμφάνισης των πομφών
3. Ημερήσια διακύμανση
4.  Συσχέτιση με τα Σαββατοκύριακα, τις διακοπές και τα ταξί-

δια (εσωτερικό, εξωτερικό)
5.  Μορφή, σχήμα, εμφάνιση και κατανομή των δερματικών 

βλαβών (πομφοί)
6.  Συσχετιζόμενη παρουσία αγγειοοιδήματος
7.  Συνοδά συμπτώματα των δερματικών βλαβών (πομφοί) 

π.χ. κνησμός, πόνος
8.  Ατομικό και οικογενειακό ιστορικό για ατοπική νόσο (ατο-

πικό έκζεμα, τροφική αλλεργία, αλλεργική ρινίτιδα, άσθμα) 
και κνίδωση

9.  Ιστορικό για προηγούμενη ή τρέχουσα λοιμογόνο νόσο, 
συστηματική νόσο, κακοήθη νόσο

10. Ιστορικό για ψυχοσωματική ή ψυχιατρική νόσο
11.  Συσχέτιση με φυσικούς παράγοντες (μηχανική πίεση του 

δέρματος, κρύο, θερμότητα κ.λπ.) ή σωματική άσκηση 
12.  Χειρουργικές επεμβάσεις και συμβάματα κατά τη διάρκεια 

της αναισθησίας ή της επέμβασης
13. Συμπτώματα από το γαστρεντερικό σύστημα
14.  Χρήση φαρμάκων (ασπιρίνη, ΝSAIDs, αντιμικροβιακά, 

ορμόνες, υπακτικά-καθαρτικά, ωτικές και οφθαλμικές 
σταγόνες, σκευάσματα ομοιοπαθητικής ή εναλλακτικής 
ιατρικής)

15.  Συσχέτιση με τις τροφές και τα πρόσθετα-ψευδοαλλεργιο-
γόνα τροφών

16.  Συσχέτιση με την έμμηνο ρύση
17.  Καπνιστικές συνήθειες 
18. Είδος της εργασίας
19. Συνήθειες ευχαρίστησης (hobbies)
20. Ψυχολογικοί παράγοντες – παράγοντες έντασης (stress)
21. Aντιδράσεις σε νυγμούς εντόμων και υμενοπτέρων
22.  Ποιότητα ζωής και ψυχολογική επιβάρυνση που συσχετί-

ζονται με την παρουσία της κνίδωσης
23.  Προηγούμενες εργαστηριακές εξετάσεις και έλεγχος για 

την κνίδωση ή άλλη νόσο
24.  Προηγούμενη φαρμακευτική αγωγή για την κνίδωση και ο 

βαθμός ανταπόκρισης

Πίνακας 5. Ερωτήσεις που πρέπει να περιλαμβάνονται στη 
λήψη του ιστορικού σε ασθενείς με ΧΑΚ.11 

δη διαβήτη τύπου Ι και συστηματικό ερυθηματώδη 
λύκο) κατά τη διάρκεια 10 ετών, μετά από τη διάγνω-
ση της ΧΚ και (3) ευρήματα όπως υψηλός μέσος όγκος 
αιμοπεταλίων, θετικός ρευματοειδής παράγοντας και 
αντιπυρηνικά αντισώματα διαπιστώθηκαν σαφώς σε 
μεγαλύτερη συχνότητα σε ασθενείς με ΧΚ, συγκριτικά 
με άτομα χωρίς τη νόσο. Οι ερευνητές κατέληξαν στο 
συμπέρασμα ότι η σχέση ανάμεσα στη ΧΚ και τα κύρια 
αυτοάνοσα νοσήματα είναι ιδιαίτερα στενή.45 

Φαίνεται ότι οι ασθενείς με ΑΧΑΚ μπορεί να εκδη-
λώνουν μια περισσότερο σοβαρή (π.χ. συνοδεύεται 
περισσότερο συχνά από αγγειοοίδημα) και παρατετα-
μένη στη διάρκεια νόσο, συγκριτικά με ασθενείς στους 
οποίους η ΧΑΚ δεν συνοδεύεται από αυτοάνοσο υπόσ-
τρωμα.46 Οι βιοψίες δέρματος δεν παρουσιάζουν ση-
μαντικές διαφορές ανάμεσα στις δύο ευρύτερες κατη-
γορίες ΧΑΚ (με ή χωρίς αυτοαντισώματα), ενώ προς το 
παρόν τουλάχιστον δεν είναι γνωστό κατά πόσον υπάρ-
χει διαφοροποίηση, σε σχέση με την ανταπόκριση στη 
θεραπευτική αγωγή. Όμως, είναι γεγονός ότι η παρου-
σία αυτοανοσίας στη ΧΑΚ (ΑΧΑΚ) φαίνεται ότι μπορεί 
να κατευθύνει τον θεράποντα ιατρό περισσότερο προς 
την κατεύθυνση για την επιλογή χορήγησης ανοσοκα-
τασταλτικών φαρμακευτικών παραγόντων κυρίως σε 
ασθενείς με σοβαρή-επίμονη νόσο που δεν ανταποκρί-
νεται επαρκώς στη χορήγηση Η1-αντιισταμινικών.19 

6.12.  Ιδιοπαθής χρόνια αυθόρμητη κνίδωση (ΙΧΑΚ)

Όταν παρά τον απαραίτητο έλεγχο στη ΧΑΚ αποκλει-
σθεί η περίπτωση της αυτοανοσίας (ΑΧΑΚ) και η εμπλο-
κή των άλλων πιθανών αιτιολογικών παραγόντων, η 
νόσος χαρακτηρίζεται ως ιδιοπαθής (ΙΧΑΚ) στην οποία 
ο μηχανισμός παραμένει επί της ουσίας άγνωστος. Το 
ποσοστό των ασθενών στους οποίους η νόσος χαρα-
κτηρίζεται ως ιδιοπαθής (ΙΧΑΚ) ανέρχεται στο 50–60% 
των ασθενών με ΧΑΚ.9 

7. Διαγνωστικός έλεγχος

Η διάγνωση της ΧΑΚ στηρίζεται στην κλινική εξέτα-
ση και στη λήψη λεπτομερούς-αναλυτικού ιστορικού. 
Πολλές φορές από το ιστορικό αναγνωρίζονται διάφο-
ροι αιτιολογικοί-εκλυτικοί παράγοντες με αποτέλεσμα 
να αποδεικνύεται ιδιαίτερα χρήσιμο για την καθοδήγη-
ση του απαραίτητου διαγνωστικού ελέγχου. Οι ερωτή-
σεις οι οποίες πρέπει να περιλαμβάνονται στο ιστορικό 
που λαμβάνεται από ασθενείς με ΧΑΚ φαίνονται αναλυ-
τικά στον πίνακα 5.11 

Οι εξετάσεις, οι οποίες μπορεί να περιλαμβάνονται 
στον εργαστηριακό έλεγχο (in vivo και in vitro) της 
ΧΑΚ, αφορούν τόσο αυτές που κρίνονται ως απαραί-
τητες (εξετάσεις ρουτίνας στη ΧΑΚ), όσο και άλλες οι 
οποίες χαρακτηρίζονται ως περισσότερο ειδικές (ε-
ξετάσεις που πρέπει να κατευθύνονται σύμφωνα με 
την κλινική εκτίμηση και το ιστορικό) παρουσιάζονται 
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στον πίνακα 6. Το θέμα αυτό αποτελεί συχνά πεδίο α-
ντιπαράθεσης αφού αρκετοί ιατροί αρκούνται μόνο 
σε έναν περιορισμένο αριθμό διαγνωστικών εξετάσε-
ων, ενώ άλλοι υποβάλλουν τον ασθενή σε εκτεταμένο 
εργαστηριακό έλεγχο.9,15,16,19,23–25,40 

7.1.  Γενική αίματος-λευκά αιμοσφαίρια/
τύπος λευκών

Η βασεοπενία αποτελεί ένα από τα χαρακτηριστικά 
ευρήματα κυρίως της ενεργού ΧΑΚ. Ο αυξημένος αριθ-
μός ηωσινοφίλων μπορεί να έχει σχέση με υποκείμενη 
παρασιτική λοίμωξη και σε ορισμένες περιπτώσεις με 
αντιδράσεις που οφείλονται στα φάρμακα. Στην κνιδωτι-
κή αγγειίτιδα δεν αποκλείεται να διαπιστωθεί αυξημένος 
αριθμός ουδετερόφιλων κυττάρων. Ο μέσος όγκος αιμο-
πεταλίων μπορεί να είναι αυξημένος ως δείκτης φλεγμο-
νώδους νόσου.

7.2.  Ταχύτητα καθίζησης ερυθρών (ΤΚΕ), 
C-αντιδρώσα πρωτεΐνη (CRP)

Σε ασθενείς με ΧΑΚ η σημαντική αύξηση της ΤΚΕ ή/
και της CRP μπορεί να συσχετίζεται με υποκείμενο συ-
στηματικό νόσημα όπως χρόνια λοίμωξη, αγγειίτιδα, 
παραπρωτεϊναιμία και κακοήθεια.

7.3. Γενική ούρων

Η ανίχνευση πυοσφαιρίων, αιματουρίας και πρωτεϊ-
νουρίας θα βοηθήσει προς την κατεύθυνση του ελέγ-
χου για παρουσία λοίμωξης του ουροποιητικού συστή-
ματος ή πιθανή συμμετοχή των νεφρών σε υποκείμενο 
συστηματικό νόσημα π.χ. αγγειίτιδα.

7.4.  Έλεγχος λειτουργίας-αυτοανοσίας
του θυρεοειδούς

Ορισμένοι συγγραφείς προτείνουν ότι ο έλεγχος της 
λειτουργίας του θυρεοειδούς (Τ3, Τ4, ΤSH) και της αυτο-
ανοσίας του θυρεοειδούς (αντιμικροσωμιακά και αντιθυ-
ρεοειδικά αντισώματα) πρέπει να συμπεριλαμβάνονται 
στις απαραίτητες ή βασικές εξετάσεις (ρουτίνας) λόγω της 
στενής συσχέτισης ανάμεσα στα νοσήματα του θυρεοει-
δούς και τη ΧΑΚ. Η παρουσία αυξημένων τίτλων αντιθυρε-
οειδικών αντισωμάτων είναι ενδεικτική ότι η ΧΑΚ πιθανόν 
να έχει αυτοάνοση προέλευση.9 Σύμφωνα με άλλους συγ-
γραφείς ο έλεγχος λειτουργίας-αυτοανοσίας του θυρεοει-
δούς μπορεί να περιορίζεται σε ασθενείς με ΧΑΚ οι οποίοι 
είτε σε κλινικό επίπεδο είναι ύποπτοι για θυρεοειδική νό-
σο, ιδιαίτερα σε γυναίκες, είτε παρουσιάζουν οικογενειακό 
ιστορικό για νοσήματα του θυρεοειδούς ή στο ιστορικό 
τους αναφέρεται άλλο αυτοάνοσο νόσημα.19 

Πιθανές απαραίτητες εξετάσεις (ρουτίνας) Πιθανές εξετάσεις που πρέπει να διενεργούνται ανάλογα

με το ιστορικό και την κλινική εικόνα

– Γενική αίματος - λευκά αιμοσφαίρια - τύπος λευκών 
– ΤΚΕ, CRP
– Γενική ούρων
–  Λειτουργία-αυτοανοσία θυρεοειδούς (Τ3, Τ4,ΤSH, αντι θυρε ο -

ειδικά αντισώματα/anti-TPO, anti-TG)
–  Δερματική δοκιμασία αυτόλογου ορού
–  Ανίχνευση αυτοαντισωμάτων in vitro π.χ. μέθοδος απε-

λευθέρωσης μεσολαβητών από τα βασεόφιλα κ.λπ. (διε-
νεργούνται μόνο από ορισμένα κέντρα)

–  Δερματικές δοκιμασίες νυγμού (prick) ή/και RAST σε κοινά 
αλλεργιογόνα (αεροαλλεργιογόνα και τροφικά)

–  Εξετάσεις για παράσιτα (παρασιτολογική κοπράνων, ορολο-
γικές μέθοδοι)

–  Πλήρης αιματολογικός έλεγχος και έλεγχος βιοχημείας (συ-
μπεριλαμβανομένων των εξετάσεων του ήπατος)

–  Εξετάσεις για ηπατίτιδα Β και C
– Πρωτεΐνες ορού και ανοσοσφαιρίνες (IgG, IgM, IgA, IgΕ)
–  Ρευματοειδής παράγοντας (Ra-test)
–  Aντιπυρηνικά αντισώματα (ΑΝΑ) και άλλα αυτοαντισώματα
– Έλεγχος συμπληρώματος (C3, C4, CH50)
– Μέτρηση αναστολέα C1-εστεράσης
– Προκλήσεις για φυσικές κνιδώσεις
– Έλεγχος για Helicobacter Pylori
–  Δίαιτες αποκλεισμού (τροφές και πρόσθετα – ψευδοαλλεργιο-

γόνα τροφών)
– Κρυοσφαιρίνες ορού
– Απεικονιστικός έλεγχος
– Βιοψία δέρματος

Πίνακας 6. Εξετάσεις (in vivo και in vitro) για τη ΧΑΚ.9,15,16,19,23–25,40
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1.  Η ΔΔΑΟ αποτελεί μια in vivo μέθοδο ελέγχου κυρίως για την 
εκτίμηση της αυτοαντιδραστικότητας (auto reactivity) παρά 
για την αυτοάνοση ΧΑΚ (auto immune chronic spontaneous 
urticaria)

2.  Απαιτείται προσοχή για τον καθορισμό της θετικής ΔΔΑΟ: 
πρέπει να υπάρχει τουλάχιστον 1,5 mm διαφορά στη μέση 
διάμετρο πομφού ανάμεσα στη ΔΔΑΟ και την αρνητική δο-
κιμασία ελέγχου (negative control), ενώ επιπλέον πρέπει να 
διαπιστωθεί ερυθρότητα πέριξ του πομφού

3.  Μια αρνητική ΔΔΑΟ μπορεί αξιόπιστα να αποτελέσει τη μέ-
θοδο αποκλεισμού της παρουσίας λειτουργικών αυτοαντι-
σωμάτων, τα οποία ανιχνεύονται με την in vitro μέθοδο της 
δοκιμασίας απελευθέρωσης ισταμίνης από τα βασεόφιλα 
(Βasophil Histamine Release Assay, BHRA)

4.  Ιδανικά μια θετική ΔΔΑΟ πρέπει να διενεργείται σε συνδυα-
σμό με τη ΒΗRA και in vitro ανοσολογικές μεθόδους για να 
αποδειχθεί η λειτουργικότητα και η ειδικότητα των αυτοα-
ντισωμάτων

5.  Κάθε επιστημονικό κέντρο που χρησιμοποιεί τη ΔΔΑΟ θα 
πρέπει ιδανικά να το καθιστά έγκυρο με τη χρήση τυποποι-
ημένης ΒΗRA για να επιβεβαιώνεται ότι η θετική προγνωστι-
κή αξία και η αρνητική προγνωστική αξία είναι συγκρίσιμα 
με άλλα κέντρα

6.  Μια θετική ΔΔΑΟ μπορεί να εξασφαλίσει στον ιατρό μια πρό-
σθετη ένδειξη ότι περισσότερο πρώιμα μπορεί να απαιτηθεί 
χορήγηση ενός ανοσοτροποποιητικού φαρμάκου (π.χ. κορ-
τικοστεροειδή, κυκλοσπορίνη, Omalizumab). Όμως προς το 
παρόν τουλάχιστον δεν υπάρχουν στη διάθεσή μας ελεγχό-
μενες μελέτες (τυχαιο ποιημένες διπλές-τυφλές, ελεγχόμενες 
με placebo) οι οποίες να ενισχύουν αυτήν την άποψη

Πίνακας 7. Ο ρόλος της Δερματικής Δοκιμασίας Αυτό λογου 
Ορού (ΔΔΑΟ) στη Χρόνια Αυθόρμητη Κνίδωση (ΧΑΚ).47 

7.5.  Δερματική δοκιμασία αυτόλογου ορού (ΔΔΑΟ)

Η διαδικασία της ΔΔΑΟ περιλαμβάνει την ενδοδερμι-
κή δερματική δοκιμασία με τον ορό από τον ίδιο τον 
ασθενή με ΧΑΚ. Το θετικό αποτέλεσμα της ΔΔΑΟ (σύμ-
φωνα με την αντίδραση του πομφού και του ερυθήμα-
τος) θεωρείται ότι είναι ενδεικτικό για την παρουσία κυ-
κλοφορούντων αυτοαντισωμάτων (anti-FceRI, anti-IgE).

Οι Konstantinou et al47 μελέτησαν τη βιβλιογραφία 
για τη ΔΔΑΟ στη ΧΑΚ και κατέληξαν στα συμπεράσμα-
τα που φαίνονται στον πίνακα 7.

7.6.  In vitro μέθοδοι ανίχνευσης αυτοαντισωμάτων

Προς το παρόν η πλέον αξιόπιστη in vitro μέθοδος για 
την ανίχνευση ειδικών αυτοαντισωμάτων (anti-FceRI 
και anti-IgE) σε ασθενείς με ΧΑΚ στηρίζεται στη δυνα-
τότητα απελευθέρωσης ισταμίνης από τα βασεόφιλα 
του δότη και είναι γνωστή ως δοκιμασία απελευθέρω-
σης ισταμίνης από τα βασεόφιλα (Basophil Histamine 
Release Assay/BHRA). Eπίσης χρησιμοποιείται η δοκι-
μασία απελευθέρωσης ισταμίνης από τα μαστοκύττα-
ρα (ΜCHRA) καθώς και άλλες ανοσολογικές μέθοδοι 
(Western Blot/WB, ELISA).

Οι Kontsantinou et al,48 που αποτέλεσαν πρόσφατα 
μια ομάδα εργασίας και μελέτησαν τη βιβλιογραφία, κα-
τέληξαν στο συμπέρασμα ότι για τον καθορισμό και τη 
διάγνωση της ΧΑΚ ως αυτοάνοση νόσο (ΑΧΑΚ) πρέπει 
να διαπιστώνεται το θετικό αποτέλεσμα από συνδυασμό 
in vivo και in vitro μεθόδων (ΔΔΑΟ και BHRA ή/και WB, 
ELISA, αντίστοιχα).

7.7. Δερματικές δοκιμασίες νυγμού (ΔΔΝ)

Οι ΔΔΝ (skin prick tests) μπορεί να διεξαχθούν σε μια 
σειρά από βασικά αεροαλλεργιογόνα του περιβάλλοντος 
και τροφικά αλλεργιογόνα. Ειδικότερα, όταν υπάρχει υπο-
ψία τροφικής αλλεργίας σε ασθενείς με ΧΑΚ, το αρνητικό 
αποτέλεσμα των ΔΔΝ σε τροφικά αλλεργιογόνα μπορεί 
να ενισχύσει σημαντικά τη διάγνωση προς την κατεύθυν-
ση ότι αυτές οι τροφές δεν ευθύνονται για τα συμπτώμα-
τα της νόσου και να βοηθήσει στο να μην υποβληθεί ο 
ασθενής σε άσκοπες δίαιτες.

7.8. Εξετάσεις για παράσιτα

Σε ασθενείς με ΧΑΚ και ανεξήγητη ηωσινοφιλία στο 
περιφερικό αίμα ή/και αρκετά υψηλή τιμή ολικής ανο-
σοσφαιρίνης Ε (ΙgE) ορού, ιδιαίτερα όταν στο ιστορικό 
αναφέρεται ταξίδι σε τροπικές-υποτροπικές χώρες, επι-
βάλλεται ο έλεγχος για παράσιτα με τη διενέργεια εξέ-

τασης κοπράνων (αναζήτηση κύστεων, ωαρίων και πα-
ρασίτων) ενώ εναλλακτικά μπορεί να χρησιμοποιηθούν 
και ορολογικές μέθοδοι.

7.9. Άλλες εργαστηριακές εξετάσεις

Σε περίπτωση υποψίας για πιθανή υποκείμενη πα-
ρουσία συστηματικού νοσήματος μπορεί να διενεργη-
θεί ένας πλήρης αιματολογικός και βιοχημικός έλεγχος 
(συμπεριλαμβανομένης της βιοχημείας του ήπατος και 
τον έλεγχο για ηπατίτιδα Α, Β και C) καθώς και έλεγχος 
για τις πρωτεΐνες ορού και τις ανοσοσφαιρίνες (IgG, 
IgM, IgA και IgE). Ειδικότερα, σε περίπτωση υποψίας για 
πιθανή υποκείμενη παρουσία αυτοάνοσου ή/και αυτο-
φλεγμονώδους νοσήματος μπορεί να αναζητηθούν ο 
ρευματοειδής παράγοντας (Ra-test), τα αντιπυρηνικά 
αντισώματα (ΑΝΑ) καθώς και άλλα αυτοαντισώματα.
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7.10.  Προκλήσεις (σε φυσικές κνιδώσεις)

Σε περίπτωση συνύπαρξης ΧΑΚ και φυσικών κνιδώ-
σεων η διάγνωση των τελευταίων επιβεβαιώνεται με 
την αντίστοιχη δοκιμασία πρόκλησης που περιγράφε-
ται αναλυτικά στη βιβλιογραφία.49,50 Σε δευτεροπαθή 
κνίδωση εκ ψύχους επιβάλλεται η μέτρηση των επιπέ-
δων των κρυοσφαιρινών.

7.11. Έλεγχος συμπληρώματος

Η ανεπάρκεια του αναστολέα του πρώτου κλάσμα-
τος του συμπληρώματος (C1-Inhibitor), που προκαλεί 
κληρονομικό ή επίκτητο αγγειοοίδημα, δεν σχετίζεται 
με εκδήλωση κνίδωσης, με αποτέλεσμα να μη χρειά-
ζεται η μέτρηση αυτού. Αντίθετα, σε ασθενείς με με-
μονωμένο αγγειοοίδημα (χωρίς κνίδωση) ο αρχικές έ-
λεγχος πρέπει να περιλαμβάνει τη μέτρηση του C4 και 
όταν το κλάσμα αυτό του συμπληρώματος είναι χαμη-
λό επιβάλλεται η μέτρηση του C1-Inhibitor. Eπίσης σε 
υποψία κνιδωτικής αγγειίτιδας επιβάλλεται η μέτρηση 
των C3 και C4.

7.12.  Έλεγχος για το ΕΠ
(Helicobacter pylori)

Παρά το γεγονός ότι το θέμα της συσχέτισης της 
λοίμωξης από ΕΠ και της ΧΑΚ παραμένει τουλάχιστον 
αμφιλεγόμενο, μπορεί σε ορισμένους ασθενείς με ΧΑΚ, 
σύμφωνα με το ιστορικό και την κλινική συμπτωματο-
λογία, να διενεργηθεί ο κατάλληλος έλεγχος για λοίμω-
ξη από ΕΠ.

7.13.  Δίαιτες αποκλεισμού
(τροφές και πρόσθετα-ψευδοαλλεργιογόνα 
τροφών)

Όπως ήδη αναφέρθηκε οι περισσότεροι συγγραφείς 
συμφωνούν ότι στη ΧΑΚ, τόσο σε διαγνωστικό επίπε-
δο όσο και σε επίπεδο αντιμετώπισης, οι δίαιτες απο-
κλεισμού που περιλαμβάνουν συγκεκριμένες τροφές 
και πρόσθετα-ψευδοαλλεργιογόνα τροφών δεν είναι 
αξιόπιστες και μάλλον είναι προτιμότερο να μην εφαρ-
μόζονται.

7.14. Βιοψία δέρματος

Οπωσδήποτε η βιοψία δέρματος δεν αποτελεί μια 
εξέταση ρουτίνας στη ΧΑΚ, πλην όμως μπορεί να απο-
τελέσει πολύτιμο διαγνωστικό βοήθημα στις περιπτώ-
σεις που παρουσιάζονται στον πίνακα 8.9,16

7.15. Απεικονιστικός έλεγχος

Ο απεικονιστικός έλεγχος π.χ. ακτινογραφία ή αξονι-
κή παραρρινίων κόλπων, ακτινογραφία ή αξονική θώ-
ρακα, υπερηχογράφημα ή αξονική άνω-κάτω κοιλίας 
κ.λπ., για πιθανή εστιακή λοίμωξη ή άλλη εξεργασία 
δεν έχει κανένα νόημα σε ασθενείς με ΧΑΚ παρά μόνο 
όταν από το ιστορικό, την κλινική εικόνα, την κλινική 
εξέταση, και τις άλλες εξετάσεις προκύπτουν σαφείς 
ενδείξεις.

8. Διαφορική διάγνωση29,51–55

Η συνύπαρξη ΧΑΚ και φυσικών κνιδώσεων, κυρίως 
δερμογραφισμού και επιβραδυνόμενης εκ πιέσεως κνί-
δωσης, αποτελεί ένα συχνό φαινόμενο που δημιουργεί 
πολλές φορές διαγνωστικά προβλήματα. Όλοι οι ασθε-
νείς με ΧΑΚ πρέπει να ελέγχονται για δερμογραφισμό. 
Σε σοβαρές περιπτώσεις δερμογραφισμού οι ασθενείς 
παρουσιάζουν πομφούς σχεδόν καθημερινά για μήνες ή/
και χρόνια. Οι πομφοί έχουν συνήθως γραμμική εμφάνι-
ση πλην όμως μπορεί να λάβουν οποιοδήποτε σχήμα και 
διαρκούν 1/2–2 ώρες σε αντίθεση με τους πομφούς της 
ΧΑΚ που διαρκούν πολύ περισσότερο (μέχρι 24 ώρες). 
Μια άλλη περίπτωση φυσικής κνίδωσης που μπορεί να 
συνυπάρχει με τη ΧΑΚ είναι η επιβραδυνόμενη εκ πιέσε-
ως κνίδωση η οποία αναγνωρίζεται από τα κλινικά χαρα-
κτηριστικά και επιβεβαιώνεται από την αντίστοιχη δοκι-
μασία πρόκλησης.15,16 

Στον πίνακα 9 παρουσιάζονται τα κύρια χαρακτηρι-
στικά που βοηθούν στη διάκριση της κνίδωσης από 
άλλα δερματικά νοσήματα τα οποία εμφανίζονται με 

1. Άτυπες μη κνιδωτικού χαρακτήρα δερματικές βλάβες

2.  Δερματικές βλάβες οι οποίες παραμένουν εντοπισμένες 
στην ίδια θέση για περισσότερο από 24–36 ώρες

3.  Δερματικές βλάβες οι οποίες συσχετίζονται με άλγος, πετέ-
χειες ή/και πορφύρα

4. Σε υποψία κνιδωτικής αγγειίτιδας

5.  Παρουσία συστηματικών συμπτωμάτων π.χ. πυρετός, αρ-
θραλγία ή αρθρίτιδα κ.λπ.

6.  Σημαντικά αυξημένη Ταχύτητα Καθίζησης Ερυθρών (ΤΚΕ) ή 
C-αντιδρώσας πρωτεΐνης (CRP)

7.  Έλλειψη ανταπόκρισης στη χορήγηση Η1-Αντιισταμινικών 
φαρμάκων

Πίνακας 8. Περιπτώσεις στις οποίες μπορεί να σκεφθούμε 
τη διενέργεια βιοψίας δέρματος, ως πιθανό διαγνωστικό βο-
ήθημα.9,16 
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κνιδωτικές βλάβες καθώς και από συστηματικά νοσή-
ματα ή σύνδρομα που μπορεί να εκδηλωθούν με κνι-
δωτικές βλάβες. Έτσι, η διαφορική διάγνωση της ΧΑΚ 
πρέπει να περιλαμβάνει τόσο τα δερματικά νοσήματα 
τα οποία παρουσιάζουν κνιδωτικές βλάβες (πίνακας 10) 
όσο και τα συστηματικά νοσήματα/σύνδρομα που μπο-
ρεί να εμφανίσουν δερματικές βλάβες τύπου κνίδωσης 
(πίνακας 11).  

8.1. Δερματικά νοσήματα (πίνακας 10)

8.1.1. Κνιδωτική δερματίτιδα. Συνήθως εκδηλώνεται κυ-
ρίως σε ενήλικες και ηλικιωμένους ασθενείς. Οι δερματι-
κές βλάβες περιλαμβάνουν κηλίδες με κνιδωτική και σε 
ορισμένες περιοχές εκζεματοειδή εμφάνιση, με μεγάλη 
διάρκεια παραμονής στο δέρμα και με αμφοτερόπλευ-
ρη-συμμετρική κατανομή στον κορμό ή στα άκρα. Οι 
βλάβες είναι έντονα κνησμώδεις. Η βιοψία αποδεικνύει 
εκζεματικού χαρακτήρα αντίδραση στο χόριο, με οίδη-
μα της θηλώδους μοίρας, επιπολής περιαγγειακή λεμφο-
κυτταρική διήθηση με ηωσινόφιλα και μικρού βαθμού 
σπογγείωση της επιδερμίδας.

8.1.2. Δερματίτιδα εξ επαφής (ερεθιστική ή αλλεργική). 
Στην κλινική εικόνα επικρατούν οι ερυθηματώδεις και 
οιδηματώδεις βλάβες. Εμφανίζεται κυρίως σε σημεία 
επαφής του δέρματος με διάφορες ουσίες ερεθιστικές 

και αλλεργικές. Το λεπτομερές ιστορικό σε συνδυασμό 
με τη διενέργεια επιδερμιδικών δερματικών δοκιμασιών 
(patch testing) ή/και μεθόδους ανίχνευσης ειδικών IgE 
αντισωμάτων (ΔΔΝ, Rast) συνήθως επιβεβαιώνουν τον 
αλλεργικό χαρακτήρα της αντίδρασης. Σπάνια απαιτεί-
ται βιοψία δέρματος η οποία αποκαλύπτει μικτή φλεγ-
μονώδη διήθηση από λεμφοκύτταρα, ιστιοκύτταρα και 
ποικίλο αριθμό ηωσινοφίλων, ενώ επιδερμική σπογγείω-
ση εμφανίζεται μόνο στις βλάβες με εκζεματική μορφή. 

8.1.3. Αντίδραση νυγμού αρθροπόδων. Εμφανίζεται με 
τη μορφή σταθερών βλατίδων με έντονο κνησμό, κυρί-
ως (αλλά όχι αποκλειστικά) σε εκτιθέμενες περιοχές του 
σώματος συνήθως κατά τη διάρκεια του καλοκαιριού, 
που μπορεί να επιμένουν για ημέρες ή/και μήνες. Η βλα-
τιδώδης κνίδωση (papular urticaria) εμφανίζεται ως πολ-
λαπλοί, σταθεροί, μικροί ερυθηματώδεις πομφοί που 
εξελίσσονται σε κνησμώδεις καφεοειδείς βλατίδες, μερι-
κές φορές καλυμμένες από φυσαλίδα και καταλήγουν σε 
διάβρωση. Στην ιστολογική εικόνα διαπιστώνεται μικτή 
περιαγγειακή διήθηση, ποικίλου βαθμού οίδημα και διά-
σπαρτα ηωσινόφιλα στον διάμεσο χώρο. Η υπερκείμενη 
επιδερμίδα εμφανίζει σπογγίωση με ποικίλου βαθμού 
εξωκυττάρωση, δημιουργία φυσαλίδων και διάβρωση.

8.1.4. Φαρμακευτικά εξανθήματα. Παρουσιάζονται ως 
ερυθηματώδεις σταθερές κηλίδες, βλατίδες ή δίκην πομ-

Κοινή κνίδωση/Χρόνια αυθόρμητη κνίδωση Κνιδωτικού τύπου βλάβες

(ένα ή περισσότερα από τα παρακάτω)

Μόνο τυπικοί πομφοί Άτυπου χαρακτήρα «πομφοί»

1. Ερυθηματώδεις, οιδηματώδεις βλάβες 1. Περισσότερο διηθημένες πλάκες

2.  Μεταναστευτικοί (παραμένουν στο ίδιο σημείο <24–36
ώρες και επανεμφανίζονται σε άλλη περιοχή του δέρματος)

2. Παραμένουν στο ίδιο σημείο >24–36 ώρες

3. Ασύμμετρη κατανομή 3. Συνήθως συμμετρική κατανομή

4. Υποχωρούν χωρίς να αφήνουν υποκείμενες βλάβες 4.  Υποχωρούν και συνήθως αφήνουν υποκείμενες βλάβες (υπο/
υπερ-μελάγχρωση)

5.  Δεν διαπιστώνονται άλλες σχετικές δερματικές βλάβες 
(βλατίδες, φυσαλίδες, πορφύρα, crusts κ.λπ.)

5.  Συχνά συνυπάρχουν με άλλες σχετικές δερματικές βλάβες 
(βλατίδες, φυσαλίδες, scaling, crusts κ.λπ.)

6. Σχεδόν πάντοτε συνοδεύονται από έντονο κνησμό 6.  Συνήθως λιγότερο κνησμώδεις και περισσότερο συνοδεύο-
νται από αίσθημα νυγμού και πόνο

7.  Πιθανόν να εμφανίζονται μαζί με αγγειοοίδημα 7. Συνήθως δεν συνοδεύονται από αγγειοοίδημα

8. Δεν συσχετίζονται με συστηματικά συμπτώματα 8.  Συσχετίζονται συχνά με συστηματικά συμπτώματα (π.χ. πυ-
ρετός, κακουχία, αρθραλγία, κοιλιακό άλγος, απώλεια βά-
ρους κ.λπ.)

Πίνακας 9. Κύρια χαρακτηριστικά τα οποία βοηθούν στη διάκριση των πομφών της κοινής κνίδωσης/χρόνιας αυθόρμητης 
κνίδωσης από τις αντίστοιχες δερματικές βλάβες τύπου «κνίδωσης» που μπορεί να εμφανίζονται σε άλλα νοσήματα (δερματικά 
ή συστηματικά).51–54
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φού βλάβες, κυρίως στον κορμό και αμφοτερόπλευρη 
συμμετρική κατανομή. Έχουν την τάση να συρρέουν. 
Οι βλάβες κατά την αποδρομή εμφανίζουν απολέπιση 
ή ήπια υπερμελάγχρωση. Η λήψη φαρμάκων από το ι-
στορικό αποτελεί τη βάση της διάγνωσης. Μπορεί να 
συνυπάρχει χαμηλή πυρετική κίνηση. Η βιοψία δέρμα-
τος αποκαλύπτει μονοπυρηνική κυτταρική διήθηση των 

επιπολής αγγείων με λίγα ηωσινόφιλα. Στην επιδερμίδα 
εμφανίζονται διάσπαρτα λεμφοκύτταρα και αποπτωτικά 
κερατινοκύτταρα.

8.1.5. Δερματική μαστοκυττάρωση (μελαγχρωματι-
κη κνίδωση). Η μελαγχρωματική κνίδωση (urticaria 
pigmentosa) συνήθως εμφανίζεται με καφετί κηλιδο-
βλατιδώδεις βλάβες. Στα παιδιά οι κνιδωτικές βλάβες 
μπορεί να είναι αυθόρμητες ή να προκαλούνται με τρι-
βή, θερμότητα και έκθεση στον ήλιο. Στις περισσότερες 
περιπτώσεις μετά από τριβή του δέρματος εμφανίζεται 
θετικό σημείο Darier. Στους ενήλικες πρέπει πάντοτε 
να αποκλεισθεί η συστηματική προσβολή. Μετά την 
επούλωση πιθανόν να παραμείνει υπολειμματική υπερ-
μελάγχρωση. Συστήνεται βιοψία δέρματος παρά το γε-
γονός ότι ορισμένες τουλάχιστον φορές οι ιστολογικές 
μεταβολές μπορεί να μην είναι χαρακτηριστικές.

8.1.6. Αυτοάνοσα πομφολυγώδη νοσήματα. Αποτε λούν 
υποεπιδερμιδικά φυσαλιδώδη νοσήματα πλην όμως 
μπορεί μεμονωμένα να εμφανισθούν με κνιδωτικές 
βλάβες στα πρώιμα στάδια. Οι δερματικές βλάβες συ-
χνά έχουν συμμετρική κατανομή με επικρατέστερη αρ-
χική εντόπιση τον κορμό και τις καμπτικές επιφάνειες 
των άκρων. Για την επιβεβαίωση της διάγνωσης απαι-
τείται ιστολογική εξέταση δέρματος και έλεγχος αντι-
σωμάτων στον ορό ή/και στο δέρμα.

8.1.7. Κνησμώδεις κνιδωτικές βλατίδες και πλάκες της 
εγκυμοσύνης. Η νόσος (Pruritic Urticarial Papules and 
Plaques of Pregnancy, PUPPP) έχει ως χρόνο έναρξης 
το 3 τρίμηνο της κύησης ή αμέσως μετά τον τοκετό. 
Αρχικά εμφανίζονται μικρές, σταθερές, βλατιδώ-
δεις κνιδωτικές αλλοιώσεις που συνενώνονται κατά 
την πορεία της νόσου για να σχηματίσουν πλάκες. 
Επιπρόσθετα, χαρακτηριστικά μπορεί να αποτελούν 

Σχετικά συχνά Σπάνια

1. Κνιδωτική δερματίτιδα 1. Αυτοάνοση προγεστερονική/οιστρογονική δερματίτιδα

2. Εξ επαφής δερματίτιδα (ερεθιστική ή αλλεργική) 2. Διάμεση κοκκιωματώδης δερματίτιδα

3. Αντίδραση νυγμού αρθροπόδων 3. Ηωσινοφιλική κυτταρίτιδα (Σύνδρομο Wells)

4. Φαρμακευτικά εξανθήματα 4. Ουδετεροφιλική εκκρινής ιδρωταδενίτιδα

5. Δερματική μαστοκυττάρωση (μελαγχρωματική κνίδωση) 5. Κνιδωτικού τύπου θυλακική βλεννίνωση

6. Αυτοάνοσα πομφολυγώδη νοσήματα

7.  Κνησμώδεις κνιδωτικές βλάβες και πλάκες της εγκυμοσύ-
νης

8.  Αγγειίτιδα των μικρών αγγείων/κνιδωτική αγγειίτιδα
(πίνακας 12)

Πίνακας 10. Δερματικά νοσήματα τα οποία μπορεί να παρουσιάζουν κνιδωτικές βλάβες (Διαφορική διάγνωση από χρόνια 
αυθόρμητη κνίδωση).53 

1. Αγγειίτιδες και ανοσολογικά νοσήματα
–  Κνιδωτική αγγειίτιδα (πίνακας 12)
– Συστηματικός ερυθηματώδης λύκος
– Σύνδρομο Sjögren
– Δερματομυοσίτιδα
– Μικτά νοσήματα του συνδετικού ιστού
– Νεανική ρευματοειδής αρθρίτιδα
– Σύνδρομο Churg-Straus
– Κοκκιωμάτωση Wegener
– Oζώδης πολυαρτηρίτιδα
– Κνιδωτική ουδετεροφιλική δερματίτιδα

2. Αιματολογικά νοσήματα
– Μη Hodgkin λέμφωμα (Β-κύτταρα)
– Μακροσφαιριναμία Waldenström
– Σύνδρομο Schnitzler
– Μονοκλινικές γαμμαπάθειες
– Κρυοσφαιριναιμία
– Υπερηωσινοφιλικό σύνδρομο
–  Επεισοδιακό αγγειοοίδημα με ηωσινοφιλία

(σύνδρομο Gleigh)
– Πολυερυθραιμία

3. Αυτοφλεγμονώδη σύνδρομα (πίνακας 13)

Πίνακας 11. Κυριότερα συστηματικά νοσήματα ή σύνδρομα 
τα οποία μπορεί να εμφανίσουν δερματικές βλάβες τύπου 
κνίδωσης (Διαφορική διάγνωση από τη χρόνια αυθόρμητη 
κνίδωση).54
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οι εκζεματικές μεταβολές, οι φυσαλίδες ή οι βλάβες 
«στόχος». Συνήθως εντοπίζεται στον κορμό (κοιλιά) και 
στις κεντρικές επιφάνειες των άκρων. Η PUPPP υπο-
στρέφεται αυθόρμητα εντός εβδομάδων.

8.1.8. Αυτοάνοση προγεστερονική/οιστρογονική δερ-
ματίτιδα. Είναι σπάνια υποτροπιάζουσα διαταραχή των 
γυναικών αναπαραγωγικής ηλικία. Οι δερματικές βλά-
βες εμφανίζονται μόνο ή κυρίως κατά τη διάρκεια της 
ωχρινικής φάσης του κύκλου και μπορεί να είναι πραγ-
ματικοί πομφοί ή εκζεματοειδείς, φυσαλιδοφλυκται-
νώδεις ή δίκην πολύμορφου ερυθήματος αλλοιώσεις. 
Χαρακτηριστικά στοιχεία για τη διάγνωση αποτελούν η 
προεμμηνορρυσιακή έξαρση, η μη εκδήλωση των δερ-
ματικών βλαβών με την αναστολή (ορμονική) της ωορ-
ρηξίας και η θετική δερματική αντίδραση μετά ενδοδερ-
μική έγχυση προγεστερόνης. Δεν διαπιστώνουμε ειδικά 
ιστολογικά χαρακτηριστικά.

8.1.9. Διάμεση κοκκιωματώδης δερματίτιδα (ΔΚΔ). Η 
ΔΚΔ είναι σπάνια νόσος των ενηλίκων με ποικιλία δερ-
ματικών βλαβών (βλατίδες, όζοι, πλάκες και κνιδωτικό 
εξάνθημα). Μπορεί να συμμετέχουν οι αρθρώσεις κα-
θώς και αυτοάνοσα νοσήματα. Η δερματική βιοψία α-
ποκαλύπτει διάμεση και δοκιδώδη κοκκιωματώδη δερ-
ματίτιδα σχετιζόμενη με κατά τόπους διάσπαση των 
κολλαγόνων και ελαστικών ινών. Αποτελεί περισσότερο 
έναν περιγραφικό ιστολογικό όρο παρά μια συγκεκρι-
μένη νόσο.

8.1.10. Ηωσινοφιλική κυτταρίτιδα (Σύνδρομο Wells). Το 
σύνδρομο Wells εμφανίζεται κλινικά με εντοπισμένες 
ή διάχυτες κνησμώδεις, ερυθηματώδεις και οιδηματώ-
δεις βλάβες, που μετατρέπονται ενός ολίγων ημερών 
σε πλάκες και υποχωρούν πλήρως αφήνοντας κάποια 
υπερμελάγχρωση. Σε ορισμένες περιπτώσεις υπάρχουν 
και πομφολυγώδεις βλάβες. Μπορεί να υπάρχει περιφε-
ρική ηωσινοφιλία στην οξεία φάση ενώ στην ιστολογι-
κή εξέταση διαπιστώνεται εκσεσημασμένη ηωσινοφιλι-
κή διήθηση. Οι βλάβες μπορεί να υποτροπιάσουν.

8.1.11. Ουδετεροφιλική εκκρινής ιδρωταδενίτιδα (ΟΕΙ). Η 
ΟΕΙ (neutrophilic eccrine hidradenitis) είναι σπάνια φλεγ-
μονώδης δερματίτιδα που εμφανίζεται ως μεμονωμένες 
ή κατά ομάδες σταθερές ερυθηματώδεις, οιδηματώδεις 
βλατίδες και πλάκες. Η ΟΕΙ είναι αυτοπεριοριζόμενη με 
πλήρη υποστροφή μετά από ημέρες ή εβδομάδες χωρίς 
ουλή. Στις περισσότερες περιπτώσεις η νόσος εκδηλώ-
νεται σε ασθενείς με αιματολογικές κακοήθειες, κυρίως 
οξεία μυελογενής λευχαιμία μετά από χορήγηση χημει-
οθεραπείας. Η ΟΕΙ εμφανίζεται συχνά με πυρετό. Στην 
ιστολογική εξέταση κύριο χαρακτηριστικό είναι η πυκνή 
ουδετεροφιλική διήθηση.

8.1.12. Κνιδωτικού τύπου θυλακική βλεννίνωση. Είναι ε-
ξαιρετικά σπάνια νόσος που χαρακτηρίζεται από στα-
θερές κνιδωτικές βλατίδες ή πλάκες στο πρόσωπο και 
στον τράχηλο σε έδαφος ερυθηματώδους σμηγματορ-
ροΐκής προδιάθεσης. Προσβάλει κυρίως άνδρες μέσης 
ηλικίας. Δεν υπάρχει συσχέτιση με συστηματικά νοσή-
ματα και η πρόγνωση είναι ευνοϊκή. Στη βιοψία δέμα-
τος διαπιστώνονται κυστικά διαστήματα γεμάτα βλέν-
νη στο εξωτερικό περίβλημα του τριχικού θυλάκου μαζί 
με ήπιες φλεγμονώδεις αλλοιώσεις του χορίου.

8.2.  Συστηματικά νοσήματα -
Σύνδρομα (πίνακας 11)

8.2.1. Κνιδωτική αγγειίτιδα. Η κνιδωτική αγγειίτιδα 
(urticarial vasculitis) αποτελεί μια αγγειίτιδα των μικρών 
αγγείων με επικράτηση της προσβολής του δέρματος. 
Παρά το γεγονός ότι η νόσος ανευρίσκεται σε λιγότερο 
από το 1% όλων των περιπτώσεων ΧΑΚ, πρέπει πάντο-
τε να λαμβάνεται υπόψη στη διαφορική διάγνωση. Στον 
πίνακα 12 φαίνονται τα κύρια κλινικά, εργαστηριακά και 
ιστολογικά χαρακτηριστικά τα οποία διακρίνουν τη ΧΑΚ 
από την κνιδωτική αγγειίτιδα.15,16 

8.2.2. Κνιδωτική αγγειίτιδα και συστηματικά νοσήματα. 
Η κνιδωτική αγγειίτιδα μπορεί να συσχετίζεται με συ-
στηματικά νοσήματα, κυρίως νόσους του συνδετικού 
ιστού, με αποτέλεσμα συνήθως να υπάρχουν και συ-
στηματικές κλινικές εκδηλώσεις. Σπάνια το σύνδρομο 
Churg-Strauss και η οζώδης πολυαρτηρίτιδα μπορεί να 
συσχετίζονται με κνιδωτικές βλάβες τύπου αγγειίτιδας. 
Σε όλες τις περιπτώσεις κνιδωτικής αγγειίτιδας η δερ-
ματική βιοψία είναι απαραίτητη για την επιβεβαίωση 
της διάγνωσης. Η κνιδωτική ουδετεροφιλική δερματί-
τιδα είναι η κλινική οντότητα που χαρακτηρίζεται από 
παροδικό κνιδωτικό εξάνθημα με πλούσια ουδετερο-
φιλική διήθηση του χορίου, τόσο περιαγγειακά όσο και 
στον διάμεσο χώρο. Θεωρείται ένα είδος αντίδρασης 
που σχετίζεται με νοσήματα του συνδετικού ιστού, αυ-
τοάνοσα νοσήματα και αυτοφλεγμονώδη σύνδρομα.

8.2.3. Αιματολογικά νοσήματα. Οι κνιδωτικές βλάβες 
μπορεί να αποτελέσουν τον προάγγελο εκδήλωσης 
μιας ποικιλία αιματολογικών νοσημάτων. Το σύνδρομο 
Schnitzler εμφανίζεται με χρόνιες κνιδωτικές βλάβες, 
γαμμαπάθεια ανοσοσφαιρίνης Μ (IgM), πυρετό και 
αρθραλγίες. Η μακροσφαιριναιμία του Waldenström 
και η κρυοσφαιρινιαμία μπορεί να συσχετίζονται με 
κνιδωτικές βλάβες και κνιδωτική αγγειίτιδα. Το υπε-
ρηωσινοφιλικό σύνδρομο, ιδιαίτερα η λεμφοκυττα-
ρική μορφή, σχετικά συχνά παρουσιάζει δερματικές 
εκδηλώσεις μαζί με την προσβολή άλλων οργάνων. Τα 
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ευρήματα από το δέρμα περιλαμβάνουν είτε αγγειοοι-
δηματικές και κνιδωτικές βλάβες, είτε ερυθηματώδεις, 
κνησμώδεις βλατίδες και οζίδια. Το σύνδρομο Gleich 
χαρακτηρίζεται από υποτροπιάζοντα επεισόδια αγ-
γειοοιδήματος και κνίδωσης, ηωσινοφιλία, αυξημένα 
επίπεδα ΙgM ορού, πυρετό και αυξημένο σωματικό 
βάρος πλην όμως δεν συσχετίζεται με προσβολή εσω-
τερικών οργάνων.

8.2.4. Αυτοφλεγμονώδη σύνδρομα (Autoinflamma tory 
diseases/syndromes). Αποτελούν μια ομάδα ετερογενών 
μονογονιδιακών νοσημάτων/συνδρομών, που έχουν α-
ναγνωρισθεί καλύτερα τα τελευταία χρόνια, χαρακτηρί-
ζονται από υποτροπιάζοντα επεισόδια πολυσυστηματι-

κής και φαινομενικά μη προκλητής φλεγμονής, με συνη-
θέστερη αιτία την υπερβολική ενεργοποίηση της οδού 
της IL-1β. Oι Krause et al55 σε ένα πρόσφατο άρθρο ανα-
σκόπησης, ταξινομούν και περιγράφουν τα παραπάνω 
σπάνια νοσήματα/σύνδρομα (πίνακας 13) και τονίζουν 
ότι εκτός των άλλων συστηματικών εκδηλώσεων μπο-
ρεί να παρουσιάσουν και κνιδωτικού τύπου βλάβες από 
το δέρμα. Οι συγγραφείς επισημαίνουν ότι η διάγνωση 
των αυτοφλεγμονωδών νοσημάτων συνήθως καθυστε-
ρεί για αρκετά χρόνια, με αποτέλεσμα να εμφανίζονται 
μακροπρόθεσμες επιπλοκές (π.χ. αμυλοείδωση). Έτσι, 
είναι σημαντικό στη διαφορική διάγνωση της ΧΑΚ να 
συμπεριλαμβάνεται και αυτή η κατηγορία νοσημάτων/

Ευρήματα Χρόνια αυθόρμητη

κνίδωση

Κνιδωτική αγγειίτιδα

1. Χαρακτηριστικά των δερματικών βλαβών (πομφοί)
α. Διάρκεια
β. Πορφύρα*
γ. Πόνος
δ. Κνησμός
ε. Μελάγχρωση

<24 ώρες
ΟΧΙ
ΟΧΙ
ΝΑΙ
ΟΧΙ

>24 ώρες
ΝΑΙ
ΝΑΙ
ΙΣΩΣ
ΝΑΙ

2. Συστηματικά ευρήματα
α. Αρθραλγία
β. Πυρετός*
γ. Κοιλιακό άλγος*
δ. Νεφρίτιδα*
ε. Αποφρακτική νόσος των αεραγωγών (πνευμόνων)

ΙΣΩΣ
ΟΧΙ
ΙΣΩΣ
ΟΧΙ
ΟΧΙ

ΝΑΙ
ΝΑΙ
ΝΑΙ
ΝΑΙ
ΝΑΙ

3. Εργαστηριακά ευρήματα
α. Υψηλή ΤΚΕ
β. Αύξηση πρωτεϊνών οξείας φάσης
γ. Ελάττωση C3 ορού*
δ. Ανοσοσυμπλέγματα ορού*

ΙΣΩΣ
ΙΣΩΣ
ΟΧΙ
ΟΧΙ

ΝΑΙ
ΝΑΙ
ΙΣΩΣ
ΙΣΩΣ

4. Ιστολογικά χαρακτηριστικά του δέρματος (βιοψία)
α. Οίδημα των ενδοθηλιακών κυττάρων των φλεβιδίων
β.  Διήθηση του ενδοθηλίου των φλεβιδίων από λευκοκύτταρα
γ. Εξαγγείωση ερυθρών κυττάρων*
δ.  Διάσπαση του πυρήνα των ουδετεροφίλων πολυμορφοπυρή-

νων κυττάρων*
ε. Εναπόθεση ινικής

ΙΣΩΣ
ΙΣΩΣ
ΟΧΙ
ΟΧΙ

ΙΣΩΣ

ΝΑΙ
ΝΑΙ
ΝΑΙ
ΝΑΙ

ΝΑΙ

5. Ευρήματα του άμεσου ανοσοφθορισμού
α. C3

β. Ανοσοσφαιρίνη
γ. Ινική

ΟΧΙ
ΙΣΩΣ
ΙΣΩΣ

ΝΑΙ
ΝΑΙ
ΝΑΙ

6. Ανταπόκριση στη θεραπεία αντιισταμινικά ΝΑΙ ΙΣΩΣ

* Τα ευρήματα αυτά αποτελούν κύρια διαγνωστικά κριτήρια της κνιδωτικής αγγειίτιδας

Πίνακας 12. Διαφορική διάγνωση της Χρόνιας Αυθόρμητης Κνίδωσης από την κνιδωτική αγγειίτιδα.15
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συνδρόμων. Στον πίνακα 14 παρουσιάζονται τα κριτήρια 
διάκρισης ανάμεσα στη ΧΑΚ και τα αυτοφλεγμονώδη 
νοσήματα/σύνδρομα.

9. Αντιμετώπιση-θεραπεία56,57

Εκτός από τη φαρμακευτική αγωγή στους ασθενείς 
με ΧΑΚ πρέπει να συστήνονται ορισμένα γενικά μέτρα, 
με σκοπό την ελάττωση της επίδρασης διαφόρων πα-
ραγόντων, οι οποίοι ενοχοποιούνται στην επιδείνωση 
της νόσου. Οι παράγοντες αυτοί συνήθως προκαλούν 
αγγειοδιαστολή (π.χ. αλκοολούχα ποτά κ.λπ.) και πρέ-
πει να αποφεύγονται (πίνακας 15).56 Επίσης εκτιμάται 
ότι περίπου το 15% των ασθενών με ΧΑΚ παρουσιά-
ζουν επιδείνωση της νόσου με τη λήψη ασπιρίνης ή άλ-
λων ΜΣΑΦ, που είναι αναστολείς της cycloxygenase-1 
(COX-1) π.χ. δικλοφενάκη, παράγωγα προπιονικού ο-
ξέος, ινδομεθακίνη, οξικάμες κ.λπ. Αντίθετα σε ασθε-
νείς με ΧΑΚ μπορεί να χορηγηθεί με σχετική ασφάλεια 

MΣΑΦ με μικρή ή καθόλου δράση στην COX-1 π.χ. νι-
μεζουλίδη, παρακεταμόλη, ετορικοξίμπη, τραμαντόλη 
κ.λπ. Ακόμη σε περίπτωση εκδήλωσης αγγειοοιδήμα-
τος, με ή χωρίς κνίδωση, είναι προτιμότερο να αποφεύ-
γεται, ως αντιυπερτασική αγωγή, η χορήγηση α-ΜΕΑ.56 

Οι φαρμακευτικοί παράγοντες οι οποίοι έχουν χρη-
σιμοποιηθεί για τη συμπτωματική αντιμετώπιση των 
ασθενών με ΧΑΚ διακρίνονται στις εξής κατηγορίες: 
(1) Η1-Αντιισταμινικά, (2) Η2-Αντιισταμινικά, (3) αντα-
γωνιστές του υποδοχέα των λευκοτριενίων, (4) κορ-
τικοστεροειδή, (5) Αντι-IgE θεραπεία (Omalizumab), 
(6) Kυκλοσπορίνη και (7) φάρμακα που δεν διαθέτουν 
επαρκή βιβλιογραφική τεκμηρίωση, δεν χρησιμοποιού-
νται συχνά και η αποτελεσματικότητά τους είναι τουλά-
χιστον αμφιλεγόμενη.

9.1. Η1-Αντιισταμινικά (Η1-Α)56–62

Οι ανταγωνιστές των Η1 υποδοχέων της ισταμίνης 
(Η1-Α) θεωρούνται ως φάρμακα πρώτης επιλογής για τη 
συμπτωματική αντιμετώπιση των ασθενών με ΧΑΚ. Η 
ανταπόκριση στη χορήγηση Η1-Α φαίνεται ότι αποδίδει 
μέτρια-ικανοποιητικά αποτελέσματα σε περισσότερο 
από το 50% των ασθενών με ΧΑΚ. Ειδικότερα στο σύμ-
πτωμα του κνησμού, που αποτελεί ένα χαρακτηριστι-
κό και βασανιστικό σύμπτωμα των ασθενών με ΧΑΚ, 
η αποτελεσματικότητα των H1-A ανέρχεται σε υψηλό 
ποσοστό που φθάνει το 94%. Τα Η1-Α διακρίνονται στα 
παλαιότερα ή πρώτης γενεάς και στα νεότερα ή δεύτε-
ρης γενεάς (πίνακας 16). 

Τα παλαιότερα ή πρώτης γενεάς Η1-Α έχουν αποδει-
χθεί ότι είναι αποτελεσματικά στην ελάττωση των συμ-
πτωμάτων (κνησμός) και του αριθμού των δερματικών 
βλαβών σε ασθενείς με ΧΑΚ. Όμως η χορήγησή τους 
στις συνιστώμενες δόσεις, π.χ. υδροξυζίνη 10–50 mg 
κάθε 6–8 ώρες, προκαλεί σαφώς σε μεγαλύτερο βαθ-
μό, συγκριτικά με το εικονικό φάρμακο (placebo), κατα-
στολή (υπνηλία, ελάττωση της προσοχής και της εγρή-
γορσης, ελάττωση της πνευματικής και της κινητικής 
απόδοσης), ελάττωση της ψυχοκινητικής λειτουργίας 
και ελάττωση της λειτουργίας αντίληψης. Όταν τα πα-
λαιότερα H1-A χορηγηθούν σε δόσεις υψηλότερες από 
αυτές που συνιστώνται, συνήθως είναι περισσότερο α-
ποτελεσματικά πλην όμως προκαλούν σε μεγαλύτερο 
βαθμό ανεπιθύμητες ενέργειες, όπως αυτές οι οποίες 
αναφέρθηκαν από το Κεντρικό Νευρικό Σύστημα/ΚΝΣ 
(υπνηλία κ.λπ.), ξηροστομία και κατακράτηση ούρων. 
Λόγω των παραπάνω ανεπιθύμητων ενεργειών η χρή-
ση των παλαιότερων Η1-Α μάλλον είναι προτιμότερο να 
αποφεύγεται. 

1.  Περιοδικά σύνδρομα που συσχετίζονται με την κρυο  πυρίνη 
(Cryopyrin-Associated Periodic Syndrome, CAPS)
α.  Οικογενές εκ ψύχους αυτοφλεγμονώδες σύνδρομο (Fami-

lial Cold Autoinflammatory Syndrome, FCAS)
β.  Σύνδρομο Muckle-Wells (Muckle-Wells Syndrome, MWS): 

Χαρακτηρίζεται από νευροαισθητήρια απώλεια ακοής η 
οποία εξελίσσεται σε κώφωση

γ.  Νεογνική πολυσυστηματική αυτοφλεγμονώδης νόσος (Neo-
natal Onset Multisystem Inflammatory Disease, NOMID)  

2. Σύνδρομο Schnitzler's

3.  NLRP 12-συσχετιζόμενο εκ ψύχους αυτοφλεγμονώδες σύν-
δρομο (NLRP 12-associated Familial Cold-induced Auto-
inflammatory Syndrome, FCAS2)

4.  Συστηματικής έναρξης νεανική ιδιοπαθής αρθρίτιδα (syste mic 
onset Juvenile Idiopathic Arthritis, soJIA)

5.  Nόσος του Still με έναρξη στους ενήλικες (Adult-Onset Still's 
Disease, AOSD)

6.  Ανεπάρκεια της Μεβαλονικής κινάσης (Mevalonate Kina se 
Deficiency, MKD)
α.  Υπερ-IgD και σύνδρομο περιοδικού πυρετού (Hyper-IgD 

and periodic fever Syndrome, HIDS)
β. Μεβαλονική οξυουρία

7.  Συσχετιζόμενο με τον υποδοχέα του TNF περιοδικό σύνδρο-
μο (ΤΝF-Receptor-Associated Periodic Syndrome, TRAPS)

Πίνακας 13. Αυτοφλεγμονώδη νοσήματα τα οποία μπορεί 
να παρουσιάσουν κνιδωτικό εξάνθημα (διαφορική διάγνω-
ση από τη χρόνια αυθόρμητη κνίδωση).55
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Αντίθετα, τα νεότερα ή δεύτερης γενεάς H1-A δεν διέρ-
χονται τον αιματοεγκεφαλικό φραγμό με αποτέλεσμα η 
χορήγησή τους, τουλάχιστον στις συνιστώμενες δόσεις, 
να μην προκαλεί σε μεγαλύτερο βαθμό συγκριτικά με το 
placebo, ανεπιθύμητες αντιδράσεις από το ΚΝΣ (κατα-
στολή, υπνηλία κ.λπ.). Tα νεότερα Η1-Α στις συνιστώμε-
νες δόσεις χορηγούνται μία φορά την ημέρα (συνήθως 
βράδυ) με αποτέλεσμα να ευνοείται η συμμόρφωση των 
ασθενών, ιδιαίτερα όταν απαιτείται μακροπρόθεσμη θε-
ραπευτική αγωγή. Οι φαρμακοκινητικές ιδιότητες των 
νεότερων Η1-Α επιτρέπουν σε αυτά να επιτυγχάνουν τα 
κατάλληλα επίπεδα στο αίμα με αποτέλεσμα την ταχεία 
δράση και ανακούφιση από τα συμπτώματα (περίπου 
εντός 1 ώρας). Στον πίνακα 16 φαίνονται τα νεότερα H1-A 
τα οποία έχουν αποδειχθεί αποτελεσματικά στη ΧΑΚ.

Ιδιαίτερη αναφορά θα πρέπει να γίνει για τη δοξεπίνη 
(Sinequan®) ένα τρικυκλικό αντικαταθλιπτικό φάρμακο 
με ισχυρή ανταγωνιστική δράση έναντι τόσο των Η1 
όσο και των Η2 υποδοχέων της ισταμίνης. Συνήθως στη 
ΧΑΚ χορηγείται σε σχετικά μικρή δόση (10–50 mg) το 
βράδυ προ του ύπνου διότι συχνά προκαλεί σημαντι-
κού βαθμού υπνηλία. Ένας συγγραφέας διατυπώνει την 
ενδιαφέρουσα άποψη ότι η δοξεπίνη μπορεί να αποτε-
λέσει ένα χρήσιμο φάρμακο ιδιαίτερα σε ασθενείς με 
ΧΑΚ και συνυπάρχουσα κατάθλιψη.19 

Εκτός από τους ενήλικες και στα παιδιά με ΧΑΚ προ-
τιμάται σαφώς η χορήγηση των νεότερων Η1-Α και απο-
φεύγεται η χρήση των παλαιότερων Η1-Α που ενοχο-
ποιούνται για αρκετές ανεπιθύμητες ενέργειες. Εφόσον 

Χαρακτηριστικά του κνιδωτικού

εξανθήματος

Χρόνια αυθόρμητη

κνίδωση

Αυτοφλεγμονώδη νοσήματα/

σύνδρομα

1. Εμφάνιση Ερυθηματώδεις, οιδηματώδεις πομφοί
(αντίδραση πομφού-ερυθήματος)

Περισσότερο επίπεδοι πομφοί, ερυθημα-
τώδεις πλάκες, περισσότερο μονήρεις και 
σταθερές βλάβες, απουσία πομφού με συ-
νοδό ερύθημα

2. Κατανομή Συνήθως ασύμμετρη κατανομή Περισσότερο συμμετρική κατανομή

3.  Διάρκεια δερματικών
βλαβών

Ευκαιριακή (μέχρι 24 ώρες) Περισσότερο μόνιμη (άνω των 24 ωρών)

4. Κνησμός Έντονος-σοβαρός Συνήθως απουσιάζει (περισσότερο αίσθη μα 
νυγμού και καύσος)

5. Αγγειοοίδημα Συχνά συσχετίζεται Σπάνιο

6. Ιστοπαθολογία δέρματος Οίδημα επιδερμίδας, μερική φλεγμονώ-
δης διήθηση περιαγγειακά από ηωσινό-
φιλα, ουδετερόφιλα και λεμφοκύτταρα

Όχι σημαντικό οίδημα της επιδερμίδας, έντο-
νη περιαγγειακή και διάμεση διήθηση από 
ουδετερόφιλα. Σε αρκετές περιπτώσεις μη 
ειδική

7. Έναρξη των συμπτωμάτων Όλες οι ηλικίες Παιδική (οικογενή σύνδρομα πυρετού)
Ενήλικες (επίκτητα συστηματικά νοσήματα)

8. Διάρκεια νόσου Από μήνες έως λίγα χρόνια Συνήθως σε όλη τη διάρκεια της ζωής

9.  Ανταπόκριση
στα Η1-Αντιισταμινικά 

Συνήθως μέτρια έως ικανοποιητική.
Πολλές φορές δοσοεξαρτώμενη

Απουσία ανταπόκρισης

10. Δείκτες φλεγμονής Εντός των φυσιολογικών ορίων Σταθερά υψηλές τιμές

11. Οικογενειακό ιστορικό Αρνητικό Συχνά θετικό

12. Συστηματικά συμπτώματα Συνήθως απουσιάζουν Συχνά συνυπάρχουν (πυρετός, μυαλγίες, 
αρθραλγία/αρθρίτιδα, λεμφαδενοπάθεια, 
πρωτεϊνουρία, κοιλιακό άλγος, διάρροιες, 
ορογονίτιδα, στοματίτιδα, άφθες, περιο-
φθαλμικό οίδημα, ερυθρότητα-πόνος οφ-
θαλμών, πονοκέφαλος και άλλα συμπτώ-
ματα από το Κεντρικό Νευρικό Σύστημα)

Πίνακας 14. Διαφορική διάγνωση-κριτήρια διάκρισης ανάμεσα στη Χρόνια Αυθόρμητη Κνίδωση και αυτοφλεγμονώδη νοσή-
ματα/σύνδρομα.55
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Παλαιότερα ή πρώτης γενεάς ή κατασταλτικά Η1-Α Νεότερα ή δεύτερης γενεάς μη κατασταλτικά Η1-Α

1. Διφαινυδραμίνη ΗCL (Benadryl®) 1. Λοραταδίνη (Clarityne®)

2. Βρωμοφαινυραμίνη (Dimetapp®) 2. Σετιριζίνη (Zirtek®)

3. Δεξτροχλωροφαινυραμίνη (Polaramine ®) 3. Μιζολαστίνη (Mizollen®, Oriens®)

4. Διμεθινδένη (Fenistil®) 4. Εμπαστίνη (Kestine®)

5. Χλωροφαινυραμίνη (Istamex®) 5. Ακριβαστίνη

6. Υδροξυλίνη (Atarax®) 6. Φεξοφεναδίνη

7. Προμεθαζίνη (Phenergan®, Titanox®) 7. Ρουπαταδίνη (Rupafin®)

8. Οξατομίδη (Tinset®) 8. Δεσλοραταδίνη (Aerius®)

9. Kετοτιφαίνιο (Zaditen®) 9. Λεβοσετιριζίνη (Xozal®)

10. Δοξεπίνη (Sinequan®) 10. Μπιλαστίνη (Bilaz®, Bilargen®)

Πίνακας 16. H1-Αντιισταμινικά (Η1-Α) φάρμακα τα οποία χρησιμοποιούνται για την αντιμετώπιση των συμπτωμάτων σε ασθενείς 
με Χρόνια Αυθόρμητη Κνίδωση.

απαιτηθεί η χορήγηση Η1-Α κατά τη διάρκεια της εγκυ-
μοσύνης ή στη θηλάζουσα μητέρα τα περισσότερο 
ασφαλή θεωρούνται ορισμένα νεότερα όπως η λορατα-
δίνη, η σετιριζίνη και η λεβοσετιριζίνη.56,59 

Σε περίπτωση που οι ασθενείς με ΧΑΚ δεν ανταπο-
κρίνονται επαρκώς στην εγκεκριμένη δόση ενός νεότε-
ρου Η1-Α τότε συνιστάται η αύξηση της δοσολογίας του 
Η1-Α (ακόμη και μέχρι 4 φορές υψηλότερη δόση, ×4). 
Mε την προσέγγιση αυτή έχει αποδειχθεί ότι σε ασθε-
νείς με ΧΑΚ επιτυγχάνεται σαφώς καλύτερο κλινικό α-
ποτέλεσμα χωρίς απαραίτητα να συνοδεύεται από αύ-
ξηση των ανεπιθύμητων αντιδράσεων (υπνηλία κ.λπ.). 
Όμως, επισημαίνεται ότι η ασφάλεια της χορήγησης 

των νεότερων H1-A σε αυξημένη δόση έχει αποδειχθεί 
σε βραχυπρόθεσμες μελέτες και όχι σε μακροχρόνια 
χορήγηση. Επιπλέον αξιοσημείωτο είναι το γεγονός ότι 
δεν είναι μικρός ο αριθμός των ασθενών με ΧΑΚ στους 
οποίους, παρά τη χορήγηση νεότερων Η1-Α σε αυξημέ-
νη δόση, το κλινικό αποτέλεσμα δεν είναι το επιθυμητό.

9.2. Η2-Αντιισταμινικά (Η2-Α)63

Η χορήγηση των ανταγωνιστών των Η2-υποδοχέων της 
ισταμίνης (Η2-Α) σε ασθενείς με ΧΑΚ δεν συνιστάται σε 
καμία περίπτωση ως μονοθεραπεία αλλά μπορεί να απο-
δειχθεί χρήσιμη, σε ορισμένες τουλάχιστον περιπτώσεις, 
σε συνδυασμό με νεότερο Η1-Α. Παρά το γεγονός ότι ο 
συνδυασμός αυτός έχει αποδώσει μάλλον αμφιλεγόμε-
να αποτελέσματα, παραμένει μια επιλογή σε ασθενείς με 
ΧΑΚ. Η προσθήκη των H2-A μπορεί να αποδειχθεί περισ-
σότερο ωφέλιμη σε ασθενείς με ΧΑΚ στους οποίους χο-
ρηγούνται ή χορηγήθηκαν πρόσφατα κορτικοστεροειδή 
από το στόμα και σε ασθενείς με αυξημένη έκκριση γα-
στρικού υδροχλωρικού οξέος. Από τα Η2-Α χρησιμοποιεί-
ται συνήθως η Ρανιτιδίνη (Zantac®) σε δόση 150 mg, δύο 
φορές την ημέρα.

9.3.  Ανταγωνιστές του υποδοχέα των λευκοτριενίων64,65

Η χορήγηση ενός ανταγωνιστή του υποδοχέα των λευ-
κοτριενίων, όπως είναι η Μοντελουκάστη (Singulair®), 
μπορεί να αποδειχθεί χρήσιμη πάντοτε σε συνδυασμό με 
τα Η1-Α (ποτέ ως μονοθεραπεία), ιδιαίτερα σε ορισμένες 
περιπτώσεις ασθενών με ΧΑΚ π.χ. με ΧΑΚ αυτοάνοσης 
προέλευσης (θετική ΔΔΑΟ), με αντίδραση (θετική πρό-
κληση) στην ασπιρίνη και στις προσθετικές ουσίες των 

1.  Υπερβολική κατανάλωση αλκοολούχων ποτών (προκαλεί 
αγγειοδιαστολή)

2.  Υψηλή θερμοκρασία περιβάλλοντος (προκαλεί αγγειοδια-
στολή)

3.  Βαριά-υπερβολική ενδυμασία (προκαλεί αγγειοδιαστολή)

4.  Μπάνιο ή ντους με πολύ ζεστό νερό (προκαλεί αγγειοδια-
στολή)

5. Καυτερά φαγητά (προκαλούν αγγειοδιαστολή)

6. Υπερκόπωση-καταβολή

7.  Λήψη ασπιρίνης και μη στεροειδών αντιφλεγμονωδών 
φαρμάκων που είναι αναστολείς της κυκλοοξυγενάσης-1 
(COX-1)

8. Ψυχολογικοί παράγοντες-παράγοντες έντασης (stress)

Πίνακας 15. Παράγοντες οι οποίοι ενοχοποιούνται για την 
επιδείνωση της Χρόνιας Αυθόρμητης Κνίδωσης και πρέπει 
να αποφεύγονται.56 
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τροφών, με επιβραδυνόμενη εκ πιέσεως ΧΑΚ. Η χρήση 
της εν λόγω κατηγορίας φαρμάκων ενισχύεται από την 
εξαιρετική εικόνα ασφάλειας την οποία διαθέτουν. 

9.4. Κορτικοστεροειδή (Κ/Σ)

Η αποτελεσματικότητα των Κ/Σ από το στόμα σε 
ασθενείς με ΧΑΚ είναι γνωστή και ευρέως αποδεκτή. 
Χορηγούνται κυρίως όταν ο ασθενής δεν ανταποκρί-
νεται ικανοποιητικά στη χορήγηση των Η1-Α. Οι περι-
πτώσεις ΧΑΚ που συνήθως απαιτείται και η χορήγηση 
Κ/Σ για λίγες ή περισσότερες ημέρες φαίνονται στον 
πίνακα 17. Συνήθως χρησιμοποιούνται η Πρεδνιζόνη 
(Prezolon®) και η Μεθυλπρεδνιζολόνη (Medrol®), 
με δόση έναρξης 0,3–0,5 mg/kg και 0,25–0,4 mg/kg 
αντίστοιχα. Τα σχήματα χορήγησης στην οξεία φά-
ση (επιδείνωση) της ΧΑΚ μπορεί να είναι τα εξής: (1) 
Πρεδνιζόνη σε δόση έναρξης 30 mg/ημέρα ή μεθυλ-
πρεδνιζολόνη 24 mg/ημέρα, που σταδιακά μειώνεται 
μέχρι να μηδενιστεί, για μια περίοδο 10 ημερών και 
(2) ένα σχήμα περισσότερων ημερών με πρεδνιζόνη 
σε δόση έναρξης 40 mg/ημέρα ή μεθυλπρεδνιζολό-
νη 32 mg/ημέρα που σταδιακά μειώνεται κατά 5 ή 
4 mg αντίστοιχα, κάθε 5 ημέρες, μέχρι να μηδενισθεί. 
Επισημαίνεται ότι στην περίπτωση χορήγησης Κ/Σ από 
το στόμα, δεν διακόπτεται η αγωγή με Η1-Α, αλλά επι-
βάλλεται να συνεχίζεται και μετά τη διακοπή των K/Σ 
για την αποφυγή υποτροπής της νόσου. Τα τοπικά Κ/Σ, 
όπως και τα τοπικά αντιισταμινικά, δεν έχουν καμία 
θέση στην αντιμετώπιση ασθενών με ΧΑΚ.

Η παρατεταμένη χορήγηση Κ/Σ από το στόμα είναι λο-
γικό να δημιουργεί προβληματισμό λόγω του ότι είναι πι-
θανό να προκαλέσει σοβαρές ανεπιθύμητες αντιδράσεις 
(πίνακας 18). Η άποψη του Kaplan16,27 είναι ότι σε περι-
πτώσεις ΧΑΚ στις οποίες αποτυγχάνουν τα Η1-Α (παλαιό-

τερα ή νεότερα, στις συνήθεις ή αυξημένες δόσεις, με ή 
χωρίς την προσθήκη Η2-Α/μοντελουκάστης) ανάμεσα 
στις άλλες επιλογές π.χ. κυκλοσπορίνη και πρόσφατα 
Omalizumab, μπορεί να περιλαμβάνεται η χορήγηση μιας 
σχετικά μικρής δόσης Κ/Σ από το στόμα για παρατεταμέ-
νο χρονικό διάστημα και η οποία αναμένεται ότι δεν θα 
προκαλέσει σημαντικές ανεπιθύμητες ενέργειες.

Έτσι, σύμφωνα με τον Kaplan16,27 η δόση αυτή των 
Κ/Σ δεν πρέπει να ξεπερνάει τα 10 mg πρεδνιζόνης ή 
τα 8 mg μεθυλπρεδνιζολόνης κάθε ημέρα. Επίσης μπο-
ρεί να χρησιμοποιηθεί ένα σχήμα ημέρα παρά ημέρα 
με 20 mg πρεδνιζόνης ή 16 mg μεθυλπρεδνιζολόνης. 
Το σχήμα ημέρα παρά ημέρα είναι ιδιαίτερα χρήσιμο 
για την ελαχιστοποίηση του κινδύνου των ανεπιθύμη-
των αντιδράσεων. Στη συνέχεια η δόση αυτή των Κ/Σ 
ελαττώνεται σταδιακά αργά π.χ. ελάττωση 2,5–5 mg 
πρεδνιζόνης ή 4 mg μεθυλπρεδνιζολόνης περίπου κάθε 
3 εβδομάδες, ανάλογα με την ανταπόκριση του ασθε-
νούς, με προοπτική τα Κ/Σ να διακοπούν τελείως μετά 
από 4–5 μήνες. Η παραπάνω θεραπευτική επιλογή φαί-
νεται ότι είναι αποτελεσματική σε αρκετούς ασθενείς 
με ΧΑΚ, η νόσος σταδιακά βελτιώνεται με την πάροδο 
του χρόνου και στη συνέχεια μπορεί να ελεγχθεί χωρίς 
τη χρήση Κ/Σ, αλλά μόνο των Η1-Α.16,27

9.5. Κυκλοσπορίνη-Α (Cyclosporine-A)66–70

H κυκλοσπορίνη αποτελεί ένα ανοσοτροποποιητικό 
φάρμακο το οποίο δρα διαμέσου των Τ-κυττάρων κα-
θώς και της αναστολής αποκοκκίωσης των μαστοκυτ-
τάρων/βασεοφίλων. 

1.  Σοβαροί παροξυσμοί-εξάρσεις της ΧΑΚ όπου τα συμπτώμα-
τα του ασθενούς επιμένουν παρά τη χορήγηση Η1-Α (ακόμη 
και σε αυξημένη δόση)

2.  Παροξυσμός-έξαρση της ΧΑΚ με συνοδό αγγειοοίδημα

3.  Ταχεία ανακούφιση από τα οξέα συμπτώματα ΧΑΚ, με ή χω-
ρίς αγγειοοίδημα, για την κάλυψη ενός σοβαρού κοινωνικού 
ή επαγγελματικού γεγονότος του ασθενούς

4.  ΧΑΚ με σοβαρή επιβραδυνόμενη εκ πιέσεως κνίδωση/αγ-
γειοοίδημα

5.  Κνιδωτική αγγειίτιδα

Πίνακας 17. Περιπτώσεις Χρόνιας Αυθόρμητης Κνίδωσης 
(ΧΑΚ) όπου μπορεί να χρειασθεί η χορήγηση κορτικοστερο-
ειδών για λίγες ή περισσότερες ημέρες.

Ταχείας έναρξης-εμφάνισης από τη χορήγηση Κ/Σ

1.  Μεταβολή της ψυχικής διάθεσης-άγχος, κατάθλιψη, παρά-
νοια

2.  Αϋπνία

3.  Κατακράτηση υγρών

4. Θλάσεις μυών

5. Μυκητιασική στοματίτιδα

6. Αναζωπύρωση γαστρίτιδας, γαστρικού έλκους

Επιβραδυνόμενης έναρξης-εμφάνισης από τη χορήγηση Κ/Σ

1.  Καταρράκτης

2. Γλαύκωμα

3. Οστεοπενία, οστεοπόρωση

4. Αναστολή αύξησης-ύψους (στα παιδιά)

5.  Καταστολή του άξονα υποθάλαμος-υπόφυση-επινεφρίδια

Πίνακας 18. Ανεπιθύμητες ενέργειες-αντιδράσεις από τη 
χορήγηση Κορτικοστεροειδών (Κ/Σ).
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1.  Επιλογή ασθενών (ποιοι είναι οι ασθενείς με ΧΑΚ οι οποίοι 
αναμένεται να ανταποκριθούν ευνοϊκά στη χορήγηση κυ-
κλοσπορίνης;)

2. Καθορισμός της κατάλληλης δοσολογίας

3. Διάρκεια θεραπείας

4.  Σοβαρές ανεπιθύμητες αντιδράσεις για τις οποίες απαιτείται 
συχνή παρακολούθηση

5.  Αποτυχία της κυκλοσπορίνης σε ένα σημαντικό ποσοστό 
ασθενών με ΧΑΚ

6.  Υποτροπή της ΧΑΚ, σε ένα σημαντικό ποσοστό ασθενών, 
όταν διακοπεί η χορήγηση κυκλοσπορίνης

7.  Απουσία κλινικών μελετών με μεγάλο αριθμό ασθενών οι 
οποίες να είναι κατάλληλα σχεδιασμένες (διπλές-τυφλές 
ελεγ χόμενες με placebo) για να ελεγχθεί η αποτελεσματι-
κότητα και η ασφάλεια της κυκλοσπορίνης στη ΧΑΚ

Πίνακας 19. Προβληματισμοί από τη χορήγηση κυκλοσπο-
ρίνης σε ασθενείς με Χρόνια Αυθόρμητη Κνίδωση (ΧΑΚ).

Η κυκλοσπορίνη αποτελεί μια θεραπευτική επιλογή 
σε ασθενείς με ΧΑΚ οι οποίοι δεν ανταποκρίνονται ικα-
νοποιητικά σε αυξημένες δόσεις Η1-Α. Η κυκλοσπορίνη 
έχει αποδειχθεί αποτελεσματική κυρίως σε ασθενείς 
στους οποίους η νόσος έχει αυτοάνοσο χαρακτήρα και 
λιγότερο σε εκείνους που χαρακτηρίζεται ως ιδιοπαθής 
(ΙΧΑΚ).

Ο Greaves18 σε ένα άρθρο ανασκόπησης περιγράφει 
την εμπειρία του από τη χρήση κυκλοσπορίνης σε δόση 
3–4,5 mg/kg σε ασθενείς με ΧΑΚ για χρονικό διά στημα 
μέχρι 3 μήνες. Ο συγγραφέας αναφέρει ότι περίπου το 
75% των ασθενών ανταποκρίθηκε σε μεγάλο βαθμό 
πλην όμως μετά τη διακοπή της θεραπείας στο 1/3 από 
αυτούς η νόσος παρέμεινε σε ύφεση, στο 1/3 υποτροπί-
ασε (όμως σε ηπιότερη μορφή) και στο υπόλοιπο 1/3 ε-
πανήλθε στα προ της θεραπείας επίπεδα.18 Η κυκλοσπο-
ρίνη έχει χορηγηθεί τόσο σε ενήλικες όσο και σε παιδιά, 
ενώ η δοσολογία τουλάχιστον στην έναρξη της θεραπεί-
ας φθάνει τα 4–5 mg/kg/ημέρα, πλην όμως στα παιδιά 
η δόση είναι μικρότερη 3 mg/kg/ημέρα. Σε περίπτωση 
μακροχρόνιας θεραπείας είναι προτιμότερο να χορηγεί-
ται σε μικρότερες δόσεις όπως 2 mg/kg/ημέρα ή/και 
1 mg/kg/ημέρα. Κατά τη διάρκεια της θεραπείας επιβάλ-
λεται να ελέγχεται τακτικά η αρτηριακή πίεση, η νεφρική 
λειτουργία (ουρία, κρεατινίνη) και η ηπατική λειτουργία 
του ασθενούς. Οι προβληματισμοί που σχετίζονται με τη 
χορήγηση κυκλοσπορίνης σε ασθενείς με ΧΑΚ είναι αρ-
κετοί και παρουσιάζονται στον πίνακα 19.

9.6. Αντι-IgE θεραπεία (Omalizumab)

Η αντι-ΙgE θεραπεία περιλαμβάνει τη χορήγηση του 
Omalizumab (Xolair®) το οποίο είναι ένα ανασυνδυα-
σμένο εξανθρωποποιημένο μονοκλονικό αντίσωμα 
που συνδέεται με το Fc τμήμα της IgE με αποτέλε-
σμα την ελάττωση των επιπέδων της κυκλοφορού-
σας IgE. Εκτός από την ελάττωση της IgE, η χορήγη-
ση του Omalizumab σχετίζεται με την ελάττωση της 
έκφρασης των FceRI στα κύτταρα της αλλεργικής 
φλεγμονής (μαστοκύτταρα, βασεόφιλα κ.λπ.) και τη 
μείωση της απελευθέρωσης μεσολαβητών από αυτά. 
Το Omalizumab έχει αποδειχθεί ιδιαίτερα αποτελε-
σματικό αλλά και ασφαλές για χορήγηση (έχει εγκριθεί 
η χρήση του) ως θεραπεία προσθήκης σε ασθενείς >6 
ετών με σοβαρό-επίμονο αλλεργικό άσθμα που πα-
ραμένει ανεπαρκώς ελεγχόμενο παρά την κατάλληλη 
φαρμακευτική αγωγή.71–73 

Ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζει η δυνατότητα 
χορήγησης του Omalizumab για την αντιμετώπιση και 
άλλων, κυρίως IgE διαμεσολαβούμενων αλλεργικών 
νοσημάτων, ανάμεσα στα οποία συμπεριλαμβάνεται 
και η ΧΑΚ.74–76 Έτσι, σήμερα έχουμε στη διάθεσή μας 
αρκετές μελέτες οι οποίες σαφώς αποδεικνύουν ότι 
το Omalizumab αποτελεί πλέον μια αποτελεσματική 
αλλά και ασφαλή, θεραπευτική επιλογή για την αντι-
μετώπιση των ασθενών με ΧΑΚ οι οποίοι δεν αντα-
ποκρίνονται ικανοποιητικά στην αγωγή με Η1-Α (στις 
συνιστώμενες ή/και σε αυξημένες δόσεις). Οι μελέτες 
αυτές διακρίνονται σε μελέτες που περιγράφουν πε-
ριστατικό ή περιστατικά, μελέτες παρατήρησης και 
ελεγχόμενες μελέτες (διπλές-τυφλές, ελεγχόμενες με 
placebo).77–81 Πρόσφατα εγκρίθηκε από τις αρμόδι-
ες αρχές της χώρας μας η ένδειξη για χορήγηση του 
Omalizumab σε ασθενείς με ΧΑΚ, ανεξάρτητα αν έχει 
αυτοάνοσο χαρακτήρα (ΑΧΑΚ) ή χαρακτηρίζεται ως 
ιδιοπαθής (ΙΧΑΚ), στους οποίους η νόσος επιμένει πα-
ρά τη χορήγηση Η1-Α. Η έγκριση αφορά ασθενείς >12 
ετών και η δόση χορήγησης, με υποδόρια ένεση, α-
νέρχεται στα 300 mg/μήνα. 

Σύμφωνα με τις παραπάνω μελέτες77–81 το Omalizu-
mab είναι απόλυτα ανεκτό και διαθέτει μια εξαιρετική 
εικόνα ασφάλειας σε ασθενείς με ΧΑΚ. Στο θέμα αυτό 
θα πρέπει να ληφθεί υπόψη η σημαντική εμπειρία που 
ήδη διαθέτουμε από τη χορήγηση του Omallizumab 
σε μεγάλο αριθμό ασθενών με σοβαρό-επίμονο αλ-
λεργικό άσθμα. Έτσι η πλειοψηφία των ανεπιθύμητων 
αντιδράσεων είναι ήπιας βαρύτητας και μικρής διάρ-
κειας (τοπικές αντιδράσεις στην περιοχή της ένεσης, 
πονοκέφαλος, εικόνα «γριπώδους συνδρομής», ναυτία, 
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έμετος). Η πιθανότητα πρόκλησης αναφυλαξίας από 
το Omalizumab είναι εξαιρετικά σπάνια, αναγνωρίζε-
ται εύκολα και αντιμετωπίζεται επαρκώς με τη χρήση 
αδρεναλίνης. Επίσης, η χορήγηση του Omalizumab δεν 
συσχετίζεται με την πρόκληση κακοήθων νεοπλασιών 
(καρκίνος) ή άλλων σοβαρών νοσημάτων.82–84 

Ο μηχανισμός διαμέσου του οποίου το Omalizumab 
επιδρά και βελτιώνει τη ΧΑΚ δεν είναι πλήρως γνωστός. 
Η ταχεία βελτίωση των συμπτωμάτων της ΧΑΚ (ελάτ-
τωση πομφών και κνησμού κ.λπ.) που διαπιστώθηκε 
με τη χορήγηση του Omalizumab υποδηλώνει ότι η IgE 
τελικά διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στη νόσο. Όμως, 
είναι πολύ πιθανό να εμπλέκονται και άλλοι μηχανισμοί, 
όπως εκσεσημασμένη μείωση της έκφρασης των FceRI 
υποδοχέων, προαγωγή της απόπτωσης των ηωσινο-
φίλων, ελάττωση της ρύθμισης των κυτταροκινών της 
φλεγμονής (IL-2, IL-4, IL-13 και ΤNF-α), αύξηση της δρα-
στηριότητας των CD4+ κυττάρων και ελάττωση της 
δυνατότητας των βασεοφίλων κυττάρων να απελευθε-
ρώνουν μεσολαβητές. Οι παραπάνω μεταβολές μπορεί 
να ερμηνεύσουν τα επιτυχημένα αποτελέσματα από τη 
χορήγηση του Omalizumab ακόμη και σε ασθενείς με 
χαμηλά επίπεδα ολικής IgE ορού.2,85–87 

Δεν υπάρχει αμφιβολία ότι θα ήταν χρήσιμο να έχουμε 
στη διάθεσή μας περισσότερες γνώσεις όσον αφορά τη 
χορήγηση του Omalizumab σε ασθενείς με ΧΑΚ (πίνα-
κας 20). Όμως πρέπει να αναγνωρίσουμε ότι ο θεράπων 
ιατρός έχει πλέον στα χέρια του μια νέα ιδιαίτερα εν-
διαφέρουσα, αποτελεσματική και ασφαλή θεραπευτική 
επιλογή η οποία μπορεί να προσφέρει στους ασθενείς 
με ΧΑΚ άμεση και θεαματική ύφεση των συμπτωμάτων 

καθώς και σημαντική βελτίωση της ποιότητας ζωή τους. 
Λαμβάνοντας υπόψη το γεγονός ότι οι θεραπευτικές ε-
πιλογές σε ασθενείς με ΧΑΚ είναι σχετικά περιορισμέ-
νες και ουσιαστικά περιλαμβάνουν τη χορήγηση Η1-Α 
(σε εγκεκριμένη ή αυξημένη δόση), διότι οι άλλες είναι 
μάλλον αναποτελεσματικές (Η2-Α μοντελουκάστη) ενώ 
άλλες σχετίζονται με σοβαρές ανεπιθύμητες αντιδρά-
σεις (Κ/Σ, κυκλοσπορίνη) προκύπτει ότι η δυνατότητα 
χρήσης Omalizumab σε αυτούς τους ασθενείς ανοίγει 
μια νέα ελπιδοφόρα προοπτική στη θεραπεία της νό-
σου.

9.7. Άλλα φάρμακα56

Στην κατηγορία αυτή ανήκουν φαρμακευτικοί παρά-
γοντες οι οποίοι χρησιμοποιούνται σπάνια στην αντιμε-
τώπιση των ασθενών με ΧΑΚ. Αυτό οφείλεται στο γεγο-
νός ότι η αποτελεσματικότητά τους δεν έχει αποδειχθεί 
σε ασθενείς με ΧΑΚ καθώς η βιβλιογραφική τεκμηρίωση 
που τα υποστηρίζει δεν είναι ισχυρή (μικρός αριθμός 
μελετών με περιορισμένο αριθμό ασθενών και ανεπαρ-
κή μεθοδολογία). Επίσης αρκετά από αυτά τα φάρμακα 
σχετίζονται με σοβαρές ανεπιθύμητες ενέργειες. Τα φάρ-
μακα που ανήκουν σε αυτήν την κατηγορία παρουσιάζο-
νται στον πίνακα 21.

Από τους παραπάνω φαρμακευτικούς παράγοντες 
(πίνακας 21) ίσως το μεγαλύτερο ενδιαφέρον παρου-
σιάζουν η μεθοτρεξάτη, η ενδοφλέβια γ-σφαιρίνη, η 
σουλφασαλαζίνη, η κυκλοφωσφαμίδη και ο αναστο-
λέας της καλσινευρίνης (Tacrolimus). H υδροξυχλω-
ροκίνη, η δαψόνη και η κολχικίνη μπορεί να αποβούν 
χρήσιμες σε περιπτώσεις κνιδωτικής αγγειίτιδας. Ο 
ρόλος της θυροξίνης στη θεραπεία της ΧΑΚ είναι σα-
φώς αμφιλεγόμενος ενώ σύμφωνα με τον Kaplan27 η 
χορήγησή της αποτελεί έναν από τους μύθους που συ-
νοδεύουν τη νόσο.

9.8.  Σχέδιο σταδιακής-κλιμακωτής αντιμετώπισης-
θεραπείας8,9,13 

Στο σχήμα 2 παρουσιάζεται η δυνατότητα επιλογής 
όλων των φαρμακευτικών παραγόντων που έχουμε στη 
διάθεσή μας μέσα από μια διαδικασία σταδιακής-κλιμα-
κωτής θεραπείας σε ασθενείς με ΧΑΚ. Το προτεινόμενο 
αυτό σχέδιο περιλαμβάνει την κλιμακωτή προσέγγιση 
είτε για ενίσχυση της θεραπείας προς τα άνω (step-
up), είτε για ελάττωση προς τα κάτω (step-douwn). 
Επισημαίνεται ότι σε όλες τις βαθμίδες του σχεδίου θε-
ραπείας πρέπει να λαμβάνεται υπόψη η αναγνώριση 
όλων των εκλυτικών-ερεθιστικών παραγόντων που επι-
δεινώνουν τη ΧΑΚ (πίνακας 15) και να καταβάλλονται 

1.  Καλύτερη κατανόηση του μηχανισμού δράσης του Omalizu-
mab σε ασθενείς με ΧΑΚ

2.  Ερμηνεία του γεγονότος ότι το Omalizumab αποδεικνύεται 
ιδιαίτερα αποτελεσματικό σε ορισμένους ασθενείς με ΧΑΚ 
και λιγότερο αποτελεσματικό σε άλλους ασθενείς

3.  Χρονικό διάστημα που πρέπει να χορηγείται το Omalizu mab 
για να αποφύγουμε υποτροπή της ΧΑΚ με τη διακοπή του

4.  Αποτελεσματικότητα-ασφάλεια από τη χορήγηση του 
Omalizumab και σε άλλες κατηγορίες χρόνιας κνίδωσης π.χ. 
φυσικές και άλλες κνιδώσεις

5.  Αποτελεσματικότητα-ασφάλεια από τη χορήγηση του 
Omalizumab σε παιδιά με XAK

6.  Μελέτες για τη σχέση κόστους-αποτελεσματικότητας από 
τη χορήγηση Omalizumab σε ασθενείς με ΧΑΚ

Πίνακας 20. Προοπτικές για τη χορήγηση Omalizumab σε 
ασθενείς με Χρόνια Αυθόρμητη Κνίδωση (ΧΑΚ).
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προσπάθειες για την εκπαίδευση του ασθενούς με σκο-
πό να ελαττωθεί η επιρροή που ασκούν στην πορεία 
της νόσου.

Η έναρξη της θεραπευτικής αγωγής σε ασθενείς με 
ΧΑΚ (σχήμα 2), περιλαμβάνει πάντοτε τη χορήγηση ενός 
νεότερου ή μη κατασταλτικού Η1-Α στη συνήθη ή κα-
νονική/εγκεκριμένη δόση. Σε περίπτωση αποτυχίας 
το επόμενο βήμα είναι η αύξηση αυτής της δόσης του 
νεότερου Η1-Α (σε 2–4 φορές μεγαλύτερη δόση). Σε 
περίπτωση αποτυχίας οι επιλογές μπορεί να περιλαμ-

βάνουν τα εξής: (1) αλλαγή του νεότερου Η1-Α σε ένα 
άλλο νεότερο Η1-Α που χορηγείται και αυτό σε αυξη-
μένη δόση, (2) χορήγηση του νεότερου Η1-Α σε αυξη-
μένη δόση μαζί με Η2-Α (ρανιτιδίνη), (3) χορήγηση του 
νεότερου Η1-Α σε αυξημένη δόση μαζί με αναστολέα 
τον υποδοχέα των λευκοτριενίων (Μοντελουκάστη), 
(4) χορήγηση του νεότερου Η1-Α σε αυξημένη δόση 
κατά τη διάρκεια της ημέρας μαζί με μια δόση από έ-
να παλαιότερο ή κατασταλτικό Η1-Α που χορηγείται το 
βράδυ πριν από τον ύπνο και (5) χορήγηση ενός πα-
λαιότερου Η1-Α σε αυξημένες δόσεις π.χ. υδροξυζίνη 
σε δόση 25–50 mg, 3–4 φορές/ημέρα. 

Ο Kaplan27 είναι ο μόνος συγγραφέας που υποστη-
ρίζει τη χορήγηση των παλαιότερων ή κατασταλτικών 
Η1-Α σε ασθενείς με, ΧΑΚ όταν τα νεότερα Η1-Α σε 
αυξημένες δόσεις αποτυγχάνουν να ελέγξουν επαρ-
κώς τη νόσο. Η άποψη του εν λόγω συγγραφέα είναι 
ότι η αποτελεσματικότητα των παλαιότερων Η1-Α εί-
ναι εμφανής κυρίως όταν χορηγηθούν σε αυξημένη 
δόση ενώ αναφέρει ότι τελικά η καταστολή-υπνηλία 
δεν αποτελεί ιδιαίτερο πρόβλημα σε αυτούς τους α-
σθενείς. Σε όλα τα στάδια της κλιμακωτής θεραπείας 
στην οξεία φάση (επιδείνωση) της ΧΑΚ για τον επαρκή 
έλεγχο των συμπτωμάτων της νόσου μπορεί να χορη-
γηθούν Κ/Σ για λίγες ή περισσότερες ημέρας, όπως α-
ναφέρεται στο κεφάλαιο 9.4. 

Σε περίπτωση αποτυχίας των Η1-Α σε αυξημένη δό-
ση (νεότερα ή παλαιότερα, μόνα τους ή σε συνδυασμό 
με άλλα φάρμακα όπως Η2-Α ή Μοντελουκάστη) η ε-
πόμενη επιλογή μπορεί να περιλαμβάνει τα εξής: (1) 
μικρή δόση Κ/Σ καθημερινά ή σε σχήμα ημέρα παρά 
ημέρα ή (2) Οmalizumab, ή (3) κυκλοσπορίνη. Η χο-
ρήγηση Κ/Σ, όπως περιγράφεται στο κεφάλαιο 9.4, 
υποστηρίζεται μόνο από τον Kaplan27 και όχι από άλ-
λους συγγραφείς καθώς όλοι προβληματίζονται για το 
θέμα των ανεπιθύμητων αντιδράσεων. Η περίπτωση 
επιλογής της κυκλοσπορίνης προβληματίζει και αυτή 
καθώς δεν μπορεί να αγνοηθούν οι ανεπιθύμητες α-
ντιδράσεις. Ίσως τελικά σε αυτό το στάδιο η επιλογή 
του Omalizumab να αποτελεί την πλέον ενδεδειγμένη 
λύση με μοναδικό προβληματισμό το σχετικά υψηλό 
κόστος του φαρμάκου. Τέλος, εφόσον οι παραπάνω 
επι λογές αποτύχουν να ελέγξουν ικανοποιητικά τα 
συμ πτώματα της ΧΑΚ μπορεί να σκεφθούμε για χορή-
γηση κάποιον από τα φάρμακα που περιλαμβάνονται 
στον πίνακα 21 πλην όμως, αναφέρθηκε στο κεφάλαιο 
9.7 η δράση τους δεν έχει τεκμηριωθεί ικανοποιητικά 
ενώ αρκετά από αυτά συσχετίζονται με σοβαρές ανε-
πιθύμητες αντιδράσεις.

1.  Μεθοτρεξάτη (Methotrexate)

2.  γ-σφαιρίνη (ενδοφλέβια, IVIG)

3. Υδροχλωροκίνη (Hydrochloroquine)

4. Δαψόνη (Dapsone)

5. Kολχικίνη (Colchicine)

6. Σουλφασαλαζίνη (Sulphasalazine)

7. Τακρόλιμους (από το στόμα, Tacrolimus)

8. Τρανεξαμικό οξύ (Tranexamic acid)

9. Nιφεδιπίνη (Nifedipine)

10. Βαρφαρίνη (Warfarin)

11. Στανοζολόλη (Stanozolol) και Νταναζόλη (Danazol)

12. Θυροξίνη (Thyroxine)

13.  Aζαθειοπρίνη (Αzathioprine),
Μυκοφενολάτη (Mycophenolate)

14. Κυκλοφωσφαμίδη (Cyclophospamide)

15. Iνδομεθακίνη (Indomethacin)

16. Πλασμαφαίρεση (Plasmapheresis)

17. Φωτοθεραπεία (PUVA και UVB)

18. Σκοπολαμίνη (Scopolamine)

19. Θεοφυλλίνη (Theophylline)

20. Εκλεκτικοί COX-2 αναστολείς (Rofecoxib, Celecoxib)

21. Ιντερφερόνη (Interferon)

22. Αναστολέας των λευκοτριενίων (Zafirlukast)

23.  Aναστολέας της ενεργοποίησης του συμπληρώματος 
(Cinnarizine)

24. Αντι-TNF-a παράγοντες (Εtanercept, Infliximab)

25.  Aνταγωνιστής του υποδοχέα της ιντερλευκίνης-1, IL-1 
(Anakinra)

26. Αντι-CD20 (Rituximab)

Πίνακας 21. Άλλα φάρμακα που μπορεί να χορηγηθούν σε 
ασθενείς με Χρόνια Αυθόρμητη Κνίδωση (ΧΑΚ), τα οποία 
όμως δεν χρησιμοποιούνται συχνά στην καθημερινή κλινική 
πράξη, καθώς δεν υπάρχει επαρκής βιβλιογραφική τεκμη-
ρίωση όσον αφορά, τόσο την αποτελεσματικότητα, όσο και 
την ασφάλειά τους.
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10. Συμπεράσματα

Η ΧΑΚ αποτελεί μια σχετικά συχνή και βασανιστική για 
τον ασθενή νόσο η οποία επηρεάζει σε σημαντικό βαθ-
μό την ποιότητα ζωής. Διάφοροι πιθανοί παράγοντες έ-
χουν ενοχοποιηθεί για την αιτιολογία της ΧΑΚ πλην όμως 
παρά τον εκτεταμένο έλεγχο η νόσος στην πλειοψηφία 
των ασθενών παραμένει ιδιοπαθής (ΙΧΑΚ). Σήμερα γνω-
ρίζουμε ότι στο 30–50% των περιπτώσεων ΧΑΚ η νόσος 
μπορεί να έχει αυτοάνοσο χαρακτήρα (ΑΧΑΚ). Η διάγνω-
ση της ΧΑΚ στηρίζεται κυρίως στο ιστορικό του ασθε-
νούς και στα κλινικά χαρακτηριστικά της νόσου. Ο εργα-
στηριακός έλεγχος της ΧΑΚ περιλαμβάνει τις βασικές ή 
απαραίτητες εξετάσεις και άλλες περισσότερο ειδικές οι 
οποίες όμως πρέπει να διενεργούνται μόνο εφόσον από 
το ιστορικό και την κλινική εικόνα προκύπτουν οι κατάλ-
ληλες ενδείξεις. Στη διαφορική διάγνωση της ΧΑΚ απαι-
τείται προσοχή για τον αποκλεισμό άλλων νοσημάτων 
τα οποία μιμούνται τη ΧΑΚ ή μπορεί να συνυπάρχουν 
με αυτή π.χ. κνιδωτική αγγειίτιδα. Θα πρέπει πάντοτε 
να έχουμε στη σκέψη μας ότι η παρουσία δερματικών 

βλαβών οι οποίες είναι κνησμώδεις δεν σημαίνει απα-
ραίτητα ότι πρόκειται για κνίδωση. Η αντιμετώπιση των 
ασθενών με ΧΑΚ περιλαμβάνει πάντοτε την αναγνώριση 
και αποφυγή τυχών εκλυτικών παραγόντων. Η χορήγηση 
ενός νεότερου Η1-Α καταρχήν σε κανονική και επί απο-
τυχίας σε αυξημένη δόση (×2–×4) αποτελεί τις πρώτες 
επιλογές για τη θεραπεία της ΧΑΚ. Δυστυχώς ένα σημα-
ντικό ποσοστό ασθενών με ΧΑΚ δεν ανταποκρίνεται ικα-
νοποιητικά στη χορήγηση Η1-Α (νεότερα ή παλαιότερα, 
σε κανονική ή αυξημένη δόση, μόνα τους ή σε συνδυα-
σμό με άλλα φάρμακα όπως Η2-Α και Μοντελουκάστη), 
με αποτέλεσμα να αναζητούνται άλλες επιλογές όπως 
χορήγηση μικρών δόσεων Κ/Σ ή Omalizumab ή κυκλο-
σπορίνης. Από αυτές τις επιλογές το μεγαλύτερο ενδια-
φέρον συγκεντρώνει η αντι-IgE θεραπεία (Omalizumab), 
η οποία πρόσφατα έλαβε την έγκριση για χορήγηση στη 
ΧΑΚ, διότι συνδυάζει την εξαιρετική αποτελεσματικότη-
τα και ικανοποιητική ασφάλεια. Σε περίπτωση αποτυχίας 
των παραπάνω, υπάρχουν άλλες επιλογές με τη χορήγη-
ση διαφόρων φαρμάκων για τα οποία όμως δεν έχει τεκ-
μηριωθεί η δράση τους στη ΧΑΚ.

Σχήμα 2. Σχέδιο σταδιακής-κλιμακωτής αντιμετώπισης της Χρόνιας Αυθόρμητης Κνίδωσης με φάρμακα. Η1-Α: Η1-Αντιισταμινικά, 
Η2-Α:Η2-Αντιισταμινικά, Κ/Σ: Κορτικοστεροειδή.
* Άποψη που υποστηρίζεται μόνο από τον Kaplan27 και όχι από άλλους συγγραφείς

Νεότερο Η1-Α στη συνήθη ή εγκεκριμένη δόση

Σε αποτυχία (επιμονή των συμπτωμάτων) μετά από 2 εβδομάδες

Αύξηση της δόσης του νεότερου Η1-Α (Χ2, Χ3, Χ4)

Σε αποτυχία (επιμονή των συμπτωμάτων) μετά από 1–4 εβδομάδες

Σε αποτυχία (επιμονή των συμπτωμάτων) μετά από 1–4 εβδομάδες

Σε αποτυχία (επιμονή των συμπτωμάτων)

Σκέψη για άλλα φάρμακα, τα οποία δεν χρησιμοποιούνται συχνά (Πίνακας 21)

Μικρή δόση Κ/Σ* καθημερινά
ή σε σχήμα ημέρα παρά ημέρα Omalizumab

ή ή ή ή

ή ή Κυκλοσπορίνη

Αλλαγή
του νεότερου Η1-Α

με άλλο 
νεότερο Η1-Α 

σε αυξημένη δόση

Nεότερο Η1-Α
σε αυξημένη δόση

+
Παλαιότερο Η1-Α

(το βράδυ)

Nεότερο Η1-Α
σε αυξημένη δόση

+
 Η2-Α

Nεότερο Η1-Α
σε αυξημένη δόση

+
 Μοντελουκάστη

Παλαιότερο Η1-Α*
σε αυξημένη δόση
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ «Παιδιά που πάσχουν από άσθμα έ-
χουν περισσότερες πιθανότητες να αντιμετωπίσουν 
μια ισχυρή κρίση άσθματος εάν έχουν διαγνωστεί 
και με ρινίτιδα». Αυτό προκύπτει από μελέτη που 
ανακοινώθηκε κατά τη διάρκεια του Συνεδρίου 
«Παιδιατρικών Αλλεργιών και Άσθματος» (Pediatric 
Allergy and Asthma Meeting, PAAM) 2013, της 
Ευρωπαϊκής Ακαδημίας Αλλεργιολογίας και Κλι-
νικής Ανοσολογίας (EAACI). Η συγκεκριμένη με-
λέτη προστίθεται στην πληθώρα μελετών που ανα-
δεικνύουν τη σύνδεση του ανώτερου και κατώτερου 
αναπνευστικού συστήματος. Στην περίπτωση της αλ-
λεργικής ρινίτιδας (ΑΡ) και του αλλεργικού βρογχι-
κού άσθματος η σύνδεση αυτή περιγράφεται από τον 
όρο «Αναπνευστική Αλλεργία». Η εξέλιξη της ΑΡ σε 
άσθμα είναι συχνή και στα πλαίσια της «ατοπικής πο-
ρείας». Το γεγονός ότι οι ανοσολογικές απαντήσεις 
στα παιδιά είναι πιο ευμετάβλητες σε σχέση με τους 
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ΑΒSTRACT  “Children who suffer from asthma are 
much more likely to experience a serious asthma at-
tack if they also have rhinitis”. This is according to 
results from a study announced during the European 
Academy of Allergy and Clinical Immunology 
(EAACI) Pediatric Asthma and Allergy Meeting, 
PAAM 2013. This study is among the numerous that 
show the link between upper and lower respiratory 
system. In allergic rhinitis (AR) and asthma this 
link is described by the term “Respiratory Allergy”. 
Progression from AR to asthma is frequent and part 
of the “atopic march”. Since pediatric immune re-
sponses are more adaptable than in adults, inter-
ventions at childhood are characterized by a higher 
chance to affect the natural history of Respiratory 
Allergy. This review article is focused on data indi-
cating a possible immunomodulating effect of the 
current treatment modalities (allergen avoidance, 
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«Παιδιά που πάσχουν από άσθμα έχουν περισσότε-
ρες πιθανότητες να αντιμετωπίσουν μια ισχυρή κρίση 
άσθματος εάν έχουν διαγνωστεί και με ρινίτιδα». Αυτό 
προκύπτει από μελέτη1 που ανακοινώθηκε κατά τη δι-
άρκεια του Συνεδρίου «Παιδιατρικών Αλλεργιών και 
Άσθματος» (Pediatric Allergy and Asthma Meeting, 
PAAM) της Ευρωπαϊκής Ακαδημίας Αλλεργιολογίας 
και Κλινικής Ανοσολογίας (EAACI) που διεξήχθη στην 
Αθήνα, 17–19 Οκτώβρη 2013. Η συγκεκριμένη μελέτη 
προστίθεται στην πληθώρα μελετών που αναδεικνύ-
ουν την ανατομική και λειτουργική συσχέτιση του ανώ-
τερου και κατώτερου αναπνευστικού συστήματος. Η 
άρρηκτη αυτή σύνδεση έχει ιδιαιτέρως μελετηθεί2 στα 
πλαίσια της αλλεργικής ρινίτιδας (ΑΡ) και του αλλεργι-
κού βρογχικού άσθματος, στη συνύπαρξη των οποίων 
έχει αποδοθεί ο όρος «Νόσος των Κοινών Αεραγωγών»3 
καθώς και «Αναπνευστική Αλλεργία».4 Ο δεύτερος ό-
ρος, λαμβάνοντας υπόψη διαφορές στη φυσιολογία 
και παθοφυσιολογία του ανώτερου και κατώτερου ανα-
πνευστικού, υποδηλώνει ότι η αλλεργική νόσος είναι το 
θεμέλιο υπόβαθρο του κλινικού συνδρόμου.

Η εξέλιξη της ΑΡ σε άσθμα μπορεί να παρατηρηθεί 
και έχει χαρακτηριστεί ως «αλλεργική» ή «ατοπική πο-
ρεία». Στα παιδιά μάλιστα, η ατοπική δερματίτιδα απο-
τελεί συνήθως το πρώτο στάδιο της αλλεργικής πορεί-
ας και έπειτα ακολουθεί η συμπτωματολογία από το 
αναπνευστικό σύστημα.5–7

Μελέτες που υποστηρίζουν τη συσχέτιση της παι-
διατρικής ΑΡ με το άσθμα μπορούν να διακριθούν σε 
επιδημιολογικές (συγχρονικές, αναδρομικές και προο-
πτικές), παθοφυσιολογικές, μελέτες στο γονιδίωμα, και 
σε εκείνες που περιλαμβάνουν θεραπευτικές παρεμβά-
σεις. Μεγάλες συγχρονικές επιδημιολογικές μελέτες, 
καθώς και τα αποτελέσματα αυτών σε σχέση με τον επι-
πολασμό της ΑΡ και του άσθματος αναφέρονται στον 
πίνακα 1. Και ενώ τα δεδομένα που φανερώνουν τη συ-
σχέτιση είναι αδιαμφισβήτητα, η αιτιολογική σύνδεση 
της ΑΡ με το άσθμα δεν είναι τεκμηριωμένη και είναι 
πιθανό οι δύο αυτές κλινικές οντότητες να αποτελούν 

έκφανση ενός συστηματικού αλλεργικού υπόβαθρου.8 
Η υπόθεση ότι η ΑΡ μπορεί να αποτελεί ανεξάρτητο πα-
ράγοντα κινδύνου για την εμφάνιση άσθματος2,9 έχει 
ιδιαίτερο ενδιαφέρον καθώς συνεπάγεται ότι η επιστα-
μένη θεραπεία της ΑΡ κατά την παιδική ηλικία θα μπο-
ρούσε μακροπρόθεσμα να μειώσει τον επιπολασμό του 
άσθματος στη μετέπειτα ζωή. Το γεγονός ότι οι ανοσο-
λογικές απαντήσεις στον παιδιατρικό πληθυσμό είναι 
πιο ευμετάβλητες (adaptable) σε σχέση με τους ενήλι-
κες, καθιστά τις θεραπευτικές παρεμβάσεις σε αυτή την 
ηλικία υψηλής δυναμικότητας με προοπτική τη μεταβο-
λή τη φυσικής πορείας της Αναπνευστικής Αλλεργίας. 

Αναπόφευκτα, το σημαντικό ερώτημα που προκύπτει 
είναι το κατά πόσο οι σύγχρονες θεραπευτικές επιλο-
γές για την ΑΡ μπορούν να χαρακτηριστούν ως ανοσο-
τροποποιητικές με στόχο την πρόληψη της εξέλιξης σε 
άσθμα. Στα πλαίσια αυτού του ερωτήματος κινείται η 
παρούσα ανασκόπηση.

Η κύρια αντιμετώπιση της ΑΡ στα παιδιά κυμαίνεται 
στα ίδια πλαίσια αντιμετώπισης της ΑΡ στους ενήλικες. 
Περιλαμβάνει την αποφυγή των εμπλεκόμενων αεραλ-
λεργιογόνων, τη φαρμακοθεραπεία και τέλος την ειδική 
ανοσοθεραπεία

α. Αποφυγή αεραλλεργιογόνων

Αντικρουόμενα είναι τα αποτελέσματα μελετών που 
αφορούν στη θεραπεία ή πρόληψη των παροξύνσεων 
της ΑΡ μέσω μείωσης του φορτίου των αεραλλεργιογό-
νων. Τα εξωοικιακά αλλεργιογόνα όπως οι γύρεις, δεν 
μπορούν να αποφευχθούν πλήρως. Σε σχέση με τα εν-
δοοικιακά, λίγες είναι οι μελέτες που πραγματεύονται 
την αποτελεσματικότητα των μέτρων αποφυγής τους. 
Αφορούν κυρίως στα ακάρεα της οικιακής σκόνης και 
χαρακτηρίζονται σε γενικές γραμμές από τον μικρό 
αριθμό ασθενών ένταξης και τη διάτρητη μεθοδολογία, 
καθιστώντας δύσκολη τη διεξαγωγή βέβαιων συμπερα-
σμάτων για την οποιαδήποτε πιθανή ευεργετική αξία 
των μέτρων αποφυγής στην ΑΡ.

ενήλικες, καθιστά τις θεραπευτικές παρεμβάσεις σε 
αυτή την ηλικία υψηλής δυναμικότητας με προοπτική 
τη μεταβολή τη φυσικής πορείας της Αναπνευστικής 
Αλλεργίας. Η παρούσα ανασκόπηση επικεντρώνε-
ται στα δεδομένα για πιθανό ανοσοτροποποιητικό 
αποτέλεσμα των σύγχρονων θεραπευτικών επιλογών 
(απο φυγή αλλεργιογόνων, φαρμακοθεραπεία, ειδική 
ανοσοθεραπεία) στην παιδιατρική ΑΡ.

pharmacotherapy, allergen-specific immunothera-
py) in pediatric AR. 
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Τα αποτελέσματα αυτών των μελετών έχουν πρόσφατα 
αξιολογηθεί από μια συστηματική ανασκόπηση10 σύμφω-
να με την οποία παρεμβάσεις που καταλήγουν σε αξιόλο-
γη μείωση στο φορτίο των ακάρεων της οικιακής σκόνης, 
μπορεί να προσφέρουν κάποιο όφελος στη μείωση των 
ρινιτιδικών συμπτωμάτων. Μελέτη11 σε ενήλικες ασθμα-
τικούς με/ή χωρίς ΑΡ με σκοπό την αξιολόγηση μέτρων α-
ποφυγής των επιθηλίων γάτας, υποδεικνύει ότι η συνδυ-
αστική χρήση συσκευής καθαρισμού του αέρα με HEPA 
(high-efficiency particulate air) φίλτρο, καλυμμάτων στα 
μαξιλάρια και το στρώμα του κρεβατιού, καθώς και ο α-
ποκλεισμός της γάτας από το υπνοδωμάτιο, όντως είχε 
ως αποτέλεσμα τη μείωση των επιπέδων του αλλεργιο-
γόνου στην ατμόσφαιρα. Παρόλ’ ταύτα, δεν παρουσίασε 
καμία αποτελεσματικότητα στις διάφορες παραμέτρους 
ενεργότητας της νόσου. Σε αντίθεση, μια άλλη μικρή με-
λέτη12 καταδεικνύει ότι η μείωση του φορτίου είχε σημα-
ντική επίδραση στα συμπτώματα της ΑΡ. 

Θεωρητικά, η μείωση των επιπέδων των αεραλ-
λεργιο γόνων θα πρέπει να οδηγεί σε βελτίωση των 
συμπτωμάτων. Επιπλέον, λαμβάνοντας κανείς υπόψη 
το αθροιστικό αποτέλεσμα της επαναλαμβανόμενης 
έκθεσης στην ελάχιστη εμμένουσα αλλεργική φλεγμο-
νή, αναμένει ότι η μακρόχρονη αποφυγή του αλλεργι-
ογονικού/φλεγμονώδους παράγοντα στους ασθενείς 
με ΑΡ μπορεί αντίστοιχα να βελτιώσει τη μακρόχρονη 
έκβαση της νόσου. Ωστόσο, δεδομένα που να υποστη-
ρίζουν ότι η μείωση των επιπέδων των αλλεργιογόνων 
μπορεί να επιτευχθεί αποτελεσματικά μέσω της χρήσης 
φυσικών ή χημικών μεθόδων είναι ελάχιστα, ενώ εκεί-
να προς την κατεύθυνση της δευτερογενούς πρόληψης 
του άσθματος σε ασθενείς με ΑΡ δεν είναι διαθέσιμα. 

β. Φαρμακευτική θεραπεία

Οι φαρμακευτικές παρεμβάσεις στοχεύουν στον 
έλεγχο της βαρύτητας της νόσου και της φλεγμονώ-
δους διαδικασίας και θα μπορούσαν εν δυνάμει να αξιο-
λογηθούν ως στρατηγική δευτερογενούς πρόληψης 
της ατοπικής πορείας. Η κύρια φαρμακολογική προσέγ-
γιση στην παιδιατρική ΑΡ περιλαμβάνει τη χρήση μη 
κατασταλτικών (κυρίως από του στόματος) αντιισταμι-
νικών, τοπικών ρινικών γλυκοκορτικοειδών και από του 
στόματος ανταγωνιστή του υποδοχέα λευκοτριενίων.

Τα από του στόματος Η1-αντιισταμινικά (ανάστροφοι 
αγωνιστές των Η1-υποδοχέων) αποτελούν θεραπεία 
πρώτης γραμμής για την ΑΡ.2 Το επιπρόσθετο αντι-
φλεγμονώδες αποτέλεσμά τους στη ρινική αλλεργική 
φλεγμονή έχει αναδειχθεί σε αρκετές μελέτες: σε παιδιά 
η τερφεναδίνη13 και η σετιριζίνη14 μείωσαν την εισροή 
φλεγμονωδών κυττάρων και την έκφραση του ICAM-1 
(intercellular adhesion molecule-1) στα ρινικά επιθηλι-
ακά κύτταρα, η φεξοφεναδίνη τροποποίησε την έκφρα-
ση του LFA-1 (leukocyte function-associated antigen) 
και του ICAM-1 στα ηωσινόφιλα15 επήγαγε την απόπτω-
ση των ηωσινοφίλων15 και ελάττωσε τη μεσολαβούμε-
νη από τα ηωσινόφιλα απελευθέρωση των IL-8, GM-CSF 
(granulocyte-macrophage colony-stimulating factor) 
και sICAM-1 (soluble ICAM-1) από τα ρινικά επιθηλιακά 
κύτταρα.16 Αν και η ισταμίνη αποτελεί τεκμηριωμένο 
μεσολαβητή στο άσθμα, αντιφατικά είναι τα αποτε-
λέσματα των Η1-αντιισταμινικών σε ειδικές βρογχικές 
προκλήσεις, στη βρογχική υπεραντιδραστικότητα 
(BHR) και στα συμπτώματα του ολοετούς και εποχικού 
άσθματος. Μελέτες καταδεικνύουν ότι η σετιριζίνη17 

Μελέτη Χρονολογία

διεξαγωγής

Αριθμός ασθενών 

που εντάχθηκαν

Ηλικία των ασθενών

(σε χρόνια)

ΑΡ (%) Άσθμα (%)

ISAAC [5] Μέσα ‘90 257.800 6–7 0,8–14,9 4,1–32,1

ISAAC Μέσα ‘90 463.801 13–14 1,4–39,7 2,1–32,2

SCARPOL [6] 1992 988 5–7 5 8,8

SCARPOL 2001 1274 5–7 4,6 7,4

BAMSE [7] 1998–2000 2024 4 5,4 7,5

BAMSE 2002–2004 2024 8 14 7,3

ΑΡ: αλλεργική ρινίτιδα
ISAAC: International Study of Asthma and Allergies in Childhood
SCARPOL: Swiss Surveillance Programme on Childhood Allergy and Respiratory symptoms with respect to Air Pollution
BAMSE: Barn/Children, Allergy/Asthma, Milieu, Stockholm, Epidemiologic

Πίνακας 1. Ο επιπολασμός της ΑΡ & Άσθματος μέσα από συγχρονικές επιδημιολογικές μελέτες.
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και η λοραταδίνη (σε συνδυασμό με ψευδοεφεδρίνη)18 
έχουν ευεργετικό αποτέλεσμα όταν χορηγηθούν στις 
συνιστώμενες δόσεις σε ασθενείς με εποχική ΑΡ και 
ήπια συμπτωματολογία άσθματος. Παλαιότερη μετα-
ανάλυση μελετών που αφορούσαν στη χορήγηση αυ-
ξημένων δόσεων αντιισταμινικών σε ενήλικες με επίμο-
νο άσθμα κατέληξε στο συμπέρασμα ότι τα όποια θε-
τικά αποτελέσματα παρατηρήθηκαν, υστερούσαν λόγω 
των αυξημένων ανεπιθύμητων δράσεων.19 Ορισμένα 
Η1-αντιισταμινικά έχουν αντιφλεγμονώδεις ιδιότητες 
και στον βρογχικό βλεννογόνο. Οι Redier et al20 πραγ-
ματοποίησαν ειδικές βρογχικές προκλήσεις σε ασθενείς 
με αλλεργικό βρογχικό άσθμα που δεν ελάμβαναν θε-
ραπεία και παρατήρησαν μικρότερο αριθμό φλεγμο-
νωδών κυττάρων (κυρίως ηωσινοφίλων) στο βρογχο-
κυψελιδικό έκπλυμα των ασθενών στους οποίους είχε 
δοθεί ως προθεραπεία σετιριζίνη σε σχέση με εκείνους 
στους οποίους είχε δοθεί εικονικό φάρμακο. Δεν κα-
ταγράφηκε ωστόσο σημαντική κλινική διαφορά στην 
έκβαση της βρογχικής πρόκλησης ανάμεσα στις δύο ο-
μάδες ασθενών. Και ενώ τα δεδομένα για τις βρογχοδι-
ασταλτικές και «βρογχοπροστατευτικές» ιδιότητες των 
Η1-αντιισταμινικών είναι αντικρουόμενα, ελπιδοφόρα 
είναι εκείνα που υποστηρίζουν την επιβράδυνση της 
εμφάνισης άσθματος σε νεογνά. Πρόκειται για δεδο-
μένα από τυχαιοποιημένες, διπλά τυφλές, ελεγχόμενες 
με εικονικό φάρμακο μελέτες χορήγησης σετιριζίνης21 
ή κετοτιφένης22,23 για 1–3 χρόνια σε υψηλού κινδύνου 
για εμφάνιση άσθματος νεογνά. Συνεπώς είναι αρκετά 
δελεαστικό να υποθέσει κάποιος ότι η αναστολή της έκ-
φρασης (upregulation) μορίων προσκόλλησης θα μπο-
ρούσε να παρεμποδίσει την εισροή φλεγμονωδών κυτ-
τάρων στο αναπνευστικό σύστημα και ως εκ τούτου να 
καθυστερήσει ή/και να ανακόψει την ανάπτυξη άσθμα-
τος.24 Δυστυχώς τα προαναφερθέντα ευρήματα δεν 
επιβεβαιώθηκαν σε παρόμοια μελέτη χορήγησης λε-
βοσετιριζίνης.25 Συμπερασματικά, τα Η1-αντιισταμινικά 
φαίνεται να συμβάλλουν στη συμπτωματική ανακού-
φιση του ήπιου εποχικού άσθματος σε ασθενείς με ΑΡ. 
Λαμβάνοντας υπόψη: (α) τη βαρύτητα της σημασίας 
της συστηματικής κατανομής της φλεγμονής26 στη 
σύνδεση της ΑΡ με το άσθμα, (β) το γεγονός ότι ορι-
σμένα Η1-αντιισταμινικά έχουν επιδείξει επιπρόσθετες 
αντιφλεγμονώδεις ιδιότητες και (γ) τα προαναφερθέντα 
αξιοπρόσεκτα αλλά επί του παρόντος όχι επιβεβαιω-
μένα ευρήματα πρόληψης, αναμένεται ότι ιδίως τα νε-
ότερα αντιισταμινικά μόρια θα μπορούσαν, στα πλαί-
σια καλά σχεδιασμένων μελετών, να αξιολογηθούν ως 
παρεμβάσεις δευτερογενούς πρόληψης του άσθματος 
σε πρώιμα διαγνωσμένα παιδιά με ΑΡ. Προς αυτή την 
κατεύθυνση πολλά υποσχόμενη είναι η έρευνα γύρω 

από τους Η4-ανταγωνιστές. Πρόσφατα δεδομένα στους 
Η4-υποδοχείς τους αναδεικνύουν σημαντικούς στη 
χημειοταξία κυττάρων του ανοσολογικού συστήματος 
(ηω σινόφιλα, μαστοκύτταρα, ουδετερόφιλα, Τ-κύτταρα, 
δεν δριτικά),27 καθιστώντας τα Η4-αντιισταμινικά δυνη-
τικούς μεταβολείς της προφλεγμονώδους/αλλεργικής 
ιδιότητας αυτών των κυττάρων.28,29

Τα γλυκοκορτικοειδή (C/S) αποτελούν το πιο αποτε-
λεσματικό φάρμακο για την ΑΡ και το άσθμα όταν αντί-
στοιχα χορηγηθούν τοπικά στη μύτη και τους βρόγ-
χους. Τα ενδορρινικά C/S είναι πιο αποτελεσματικά από 
τα αντιισταμινικά και η χρήση νεότερων, εκλεκτικών 
σχηματισμών με μικρότερη βιοδιαθεσιμότητα δεν συ-
σχετίζεται με καθυστέρηση στην ανάπτυξη ή άλλες 
σημαντικές ανεπιθύμητες ενέργειες στα παιδιά.30–32 Σε 
ορισμένες μόνο μελέτες η θεραπεία της ΑΡ με ενδορρι-
νικά C/S έχει βρεθεί ότι επιφέρει μέτρια βελτίωση στο 
άσθμα. Ανασκοπήσεις33,34 της συγκεκριμένης βιβλιο-
γραφίας καταδεικνύουν μια μη σημαντική βελτίωση 
στη συμπτωματολογία καθώς και στον FEV1. Σε σχέση 
με τη BHR τα ευρήματα των διαφόρων μελετών επίσης 
δεν είναι συνεπή. Οι Ozturk et al35 καταγράφουν ότι η 
χρήση ρινικού spray τριαμσινολόνης παρεμπόδισε την 
αύξηση της BHR σε παιδιά με εποχική ΑΡ μετά από φυ-
σική έκθεση σε υψηλά επίπεδα γύρης. Αντιθέτως, οι 
Thio et al36 δεν σημείωσαν καμία επίδραση στη BHR 
από την ενδορρινική χορήγηση φλουτικαζόνης και 
μπεκλομεθαζόνης σε παιδιά και νεαρούς ενήλικες με 
εποχική ΑΡ και ήπιο άσθμα. Παρόλ’ ταύτα, σε ασθμα-
τικούς η θεραπεία συνυπάρχουσας ΑΡ με C/S έχει συν-
δεθεί με σημαντική μείωση των επισκέψεων στο τμήμα 
επειγόντων περιστατικών καθώς και του αριθμού των 
νοσηλειών.37 Οι Watson et al38 διερευνώντας την επί-
δραση στους κατώτερους αεραγωγούς της θεραπευτι-
κής προσέγγισης της ΑΡ με C/S, κατέδειξαν ότι λιγότερο 
από το 2% του φαρμάκου επικάθεται στην περιοχή των 
πνευμόνων. Συνεπώς, εφόσον δεν υπάρχει σημαντική 
εναπόθεση των ενδορρινικών C/S στους πνεύμονες, η 
μείωση των συμ πτωμάτων του άσθματος μπορεί να συ-
σχετίζεται με τη βελτίωση στη λειτουργία της ρινός πα-
ρά στα οποιαδήποτε άμεσα οφέλη του φαρμάκου.39 Εν 
τω μεταξύ, μελέτες σε παιδιά και εφήβους αναδεικνύ-
ουν την αποτελεσματικότητα στον έλεγχο των συμπτω-
μάτων της ΑΡ και του άσθματος της ταυτόχρονης θερα-
πείας αυτών διαμέσου ενδορρινικά εισπνεόμενων C/S 
(βουδεσονίδη,40 μπεκλομεθαζόνη,41 φλουτικαζόνη42,43). 
Ακόμη λιγότερα δεδομένα υπάρχουν για την επίδραση 
των εισπνεόμενων C/S στη ρινίτιδα.2 Μελέτη με πληθυ-
σμό ένταξης μη ασθματικούς ενήλικες με ΑΡ εξέτασε το 
θεραπευτικό αποτέλεσμα της εισπνεόμενης βουδεσο-
νίδης στην ΑΡ και κατέδειξε βελτίωση των ρινιτιδικών 
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συμπτωμάτων αλλά και μείωση της εποχικής αύξησης 
του αριθμού των ηωσινοφίλων στη μύτη και το αίμα 
και των επιπέδων της ECP (eosinophil cationic protein) 
στο ρινικό έκπλυμα.44 Εάν τα συγκεκριμένα θεραπευτι-
κά αποτελέσματα τόσο στη συστηματική κυκλοφορία 
όσο και τοπικά στη μύτη μπορούν να αποδοθούν στην 
πνευμονική απορρόφηση της βουδεσονίδης,44 τότε τα 
δεδομένα αυτά προτείνουν ότι η αναστολή της ηωσινο-
φιλίας θα μπορούσε να ερμηνευτεί προς την κατεύθυν-
ση της αναστολής της αλλεργικής πορείας. Εντούτοις 
είναι αδύνατο να μη ληφθούν υπόψη αποθαρρυντικές 
μελέτες κατά τις οποίες η έγκαιρη χρήση εισπνεόμενων 
C/S από παιδιά προσχολικής ηλικίας με υποτροπιάζο-
ντα επεισόδια συριγμού δεν είχε κανένα αποτέλεσμα 
στη φυσική ιστορία του άσθματος/συριγμού κατά τη 
μετέπειτα παιδική ηλικία και δεν αποτέλεσε μέτρο πρό-
ληψης της επιδείνωσης της πνευμονικής λειτουργίας ή 
της αυξημένης BHR.45–47 Τα προαναφερθέντα ευρήμα-
τα δεν υποστηρίζουν το ανοσοτροποποιητικό αποτέ-
λεσμα των εισπνεόμενων C/S μετά τη διακοπή χορήγη-
σης αυτών. Επιπλέον, το γεγονός ότι τα συγκεκριμένα 
φάρμακα θα πρέπει να χορηγηθούν για μακρύ χρονικό 
διάστημα, καθιστά πιθανές ανεπιθύμητες ενέργειες 
ένα σημαντικό μειονέκτημα. Το ίδιο ισχύει και για την 
από του στόματος χορήγηση C/S και θα πρέπει να τονι-
στεί ότι ενώ μικρές δόσεις πρεδνιζολόνης χορηγούνται 
ενίο τε στη μη ελεγχόμενη παιδιατρική ΑΡ, η αντίστοι-
χη βιβλιογραφία αφορά μόνο σε μελέτες ενηλίκων με 
εποχική ΑΡ και η αποτελεσματικότητα έχει αποδοθεί σε 
υψηλές δόσεις (30 mg/ημέρα).48

Προσφάτως, ένας καινοτόμος συνδυασμός αζελα-
στίνης και προπιονικής φλουτικαζόνης σε μορφή εν-
δορρινικού spray έχει καταγράψει υπεροχή έναντι στη 
μεμονωμένη χορήγηση αυτών των φαρμάκων σε ασθε-
νείς με εποχική ΑΡ.49 Η υψηλή του αποτελεσματικότη-
τα είναι πολλά υποσχόμενη ως παρέμβαση πιθανή να 
μεταβάλλει τη φυσική ιστορία της αλλεργικής πορείας, 
αλλά αναμένονται περαιτέρω μελέτες προς αυτή την 
κατεύθυνση.

Η μοντελουκάστη, ο ανταγωνιστής του υποδοχέα 
λευκοτριενίων (LTRA) που αρχικά είχε ως θεραπευτικό 
στόχο το άσθμα, επίσης χρησιμοποιείται στην αντιμε-
τώπιση της ΑΡ. Συστηματικές ανασκοπήσεις και μετα-
αναλύσεις τυχαιοποιημένων δοκιμών για την αποτελε-
σματικότητα των LTRA κυρίως σε ενήλικες με εποχική 
ΑΡ κατέληξε ότι η μοντελουκάστη είναι μετρίως πιο 
αποτελεσματική από το εικονικό φάρμακο, εξίσου απο-
τελεσματική με τα αντιισταμινικά και λιγότερο αποτε-
λεσματική από τα ενδορρινικά C/S στη βελτίωση τόσο 
των συμπτωμάτων όσο και της ποιότητας ζωής.50–52 Η 
συνδυαστική θεραπεία με αντιισταμινικό (λοραταδίνη, 

σετιριζίνη, φεξοφεναδίνη) και μοντελουκάστη έχει σε 
γενικές γραμμές αποδειχθεί πιο αποτελεσματική στον 
έλεγχο των ρινιτιδικών συμπτωμάτων από τη μεμονω-
μένη τους χρήση.51–53 Τυχαιοποιημένη, διπλά τυφλή, 
ελεγχόμενη με εικονικό φάρμακο μελέτη σε παιδιά με 
εποχική ΑΡ συμπέρανε ότι η μοντελουκάστη εξασφαλί-
ζει σημαντική βελτίωση στα συμπτώματα και στην πε-
ριφερική ηωσινοφιλία, αλλά δεν κατάφερε να αναδείξει 
σημαντικό αποτέλεσμα στα επίπεδα του εκπνεόμενου 
μονοξειδίου του αζώτου (ΝΟ).54 Εκτός από αυτή την 
μικρή αλλά σημαντική μελέτη, στην υπόλοιπη βιβλιο-
γραφία υπάρχει κυρίως καταγραφή της υποκειμενικής, 
από τους ίδιους τους ασθενείς, αξιολόγησης της βαρύ-
τητας των συμπτωμάτων στο ανώτερο αναπνευστικό 
και πολύ λιγότερο των αντίστοιχων αντικειμενικών με-
τρήσεων.52 Σε μια από τις λίγες διπλά τυφλές, ελεγχό-
μενες με εικονικό φάρμακο πολυκεντρικές μελέτες σε 
παιδιά με εποχικές ευαισθητοποιήσεις, 3 εβδομάδες χο-
ρήγησης μοντελουκάστης κατά την περίοδο της γυρε-
οφορίας, δεν βελτίωσε σημαντικά τις τιμές του FEV1.55 
Λαμβάνοντας υπόψη τα μέτρια ως τώρα αποτελέσμα-
τα, καθώς και την αρνητική, μη επιθυμητή έκβαση στη 
φυσική ιστορία του συριγμού,56 οι πιθανότητες η μο-
ντελουκάστη να αποτρέψει την ανάπτυξη άσθματος 
σε παιδιά με ΑΡ, αν και ακόμα δεν έχουν διερευνηθεί, 
διαγράφονται μάλλον χαμηλές.

Η ειδική ανοσοθεραπεία σε αεραλλεργιογόνα (SIT) 
αποτελεί σημαντική θεραπευτική επιλογή για τον α-
σθενή με αναπνευστική αλλεργία και θεωρείται η μο-
ναδική που μπορεί να αλλάξει τη φυσική πορεία της 
αλλεργικής νόσου.57 Επί του παρόντος η SIT ενδείκνυ-
ται στη μέτρια/σοβαρή ΑΡ που δεν ανταποκρίνεται στη 
συμβατική φαρμακοθεραπεία και στα μέτρα αποφυγής 
των αλλεργιογόνων.58 Επιστημονικά δεδομένα για την 
αποτελεσματικότητα της υποδόριας ανοσοθεραπείας 
(SCIT) στην ΑΡ αφορούν κυρίως σε ενήλικες. Εξαιτίας 
της ευπλαστότητας (plasticity) του παιδιατρικού ανο-
σολογικού συστήματος, το μακροπρόθεσμο όφελος 
στα παιδιά αναμένεται να είναι ακόμα μεγαλύτερο.57 
Σε ανοιχτή μελέτη59–61 παιδιών με εποχική ρινοεπιπε-
φυκίτιδα, η τριετής SCIT με εκχύλισμα γρασιδιών και/ή 
σημύδας παρουσίασε μακροπρόθεσμη (≥7 χρόνια) 
κλινική αποτελεσματικότητα καθώς και ανασταλτική 
δράση ως προς την εμφάνιση άσθματος. Η πιθανή προ-
ληπτική και ανοσοτροποποιητική επίδραση της SCIT 
υποδεικνύει ότι θα είναι σαφώς καλύτερα η έναρξή της 
να πραγματοποιείται νωρίς, ακόμα και σε παιδιά στα 
οποία επιτυγχάνεται επαρκής έλεγχος των συμπτωμά-
των.57 Αυτή όμως είναι μια υπόθεση που αναμένεται 
να επικυρωθεί. Όσον αφορά στην υπογλώσσια ανοσο-
θεραπεία (SLIT), τυχαιοποιημένες ανοιχτές μελέτες σε 
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παιδιά επίσης προτείνουν αντι-ασθματική προληπτική 
επίδραση.62–64 Καθώς στον συγκεκριμένο τομέα η ποιό-
τητα των παιδιατρικών δεδομένων δεν είναι η ιδανική, 
επιτακτική είναι η ανάγκη για καλά σχεδιασμένες, διπλά 
τυφλές, ελεγχόμενες με εικονικό φάρμακο μελέτες που 
θα εκτιμήσουν το μακροπρόθεσμο αποτέλεσμα της α-
νοσοθεραπείας στα παιδιά.65 Η εν εξελίξει μελέτη GAP 
(Grazax Asthma Prevention) αποτελεί την πρώτη διπλά 
τυφλή, ελεγχόμενη με εικονικό φάρμακο, τυχαιοποιη-
μένη δοκιμή με σκοπό να αξιολογήσει την προληπτική 
αντι-ασθματική επίδραση της SIT.66 Εντούτοις θα πρέ-
πει να έχουμε πάντα κατά νου ότι οι μηχανισμοί που 
οδηγούν στην ανοσοτροποποίηση, καθώς επίσης και 
τα χαρακτηριστικά των ασθενών που ανταποκρίνονται 
στη SIT παραμένουν αδιευκρίνιστα. 

Τις τελευταίες δεκαετίες, η όλο και καλύτερη κατα-
νόηση της παθογένεσης των αλλεργικών νοσημάτων 
έχει οδηγήσει στην ανάπτυξη καινοτόμων στοχευμέ-
νων θεραπευτικών επιλογών όπως είναι οι βιολογικοί 
παράγοντες. Μεταξύ αυτών η ομαλιζουμάμπη, ένα ε-
ξανθρωποποιημένο μονοκλωνικό αντίσωμα που συν-
δέεται με την ελεύθερη IgE στον ορό αποτρέποντας 
τη σύνδεση με τους υψηλής συγγένειας υποδοχείς της. 
Αποτελεί τον πιο εκτενώς μελετημένο παράγοντα για 
τη θεραπεία του σοβαρού μη-ελεγχόμενου άσθματος 
με ολοετείς ευαισθητοποιήσεις. Αυξανόμενος αριθμός 
μελετών αναφέρουν την αποτελεσματικότητά της στην 
εποχική και ολοετή ΑΡ σε ενήλικες/εφήβους67–71 και 
παιδιά.72–76 Η πρώτη φάση του αλλεργικού καταρρά-
κτη (cascade), στην οποία στοχεύει η ομαλιζουμάμπη, 
θα μπορούσε να αποτελέσει σημαντικό θεραπευτικό 
στόχο και συνεπώς θεραπευτική προσέγγιση με σκοπό 
να ανακόψει την αλλεργική πορεία. Τα μακροπρόθεσμα 
αποτελέσματα της ομαλιζουμάμπης είναι άγνωστα, αν 
και υπάρχουν αναφορές για αποτελεσματικότητα που 
διατηρείται.77,78 Το υψηλό κόστος καθώς και ορισμένες 
σπάνιες παρενέργειες79 θα μπορούσαν να αποτελέσουν 
μειονέκτημα.

Η χαρακτηριστική ηωσινοφιλική φλεγμονώδης δι-
εργασία στην ΑΡ θα μπορούσε να προσεγγιστεί με άλ-
λους καινοτόμους αλλά ακόμα χωρίς έγκριση βιολογι-
κούς παράγοντες. Η μεπολιζουμάμπη που αποτρέπει 
τη σύνδεση της IL-5 με τα ηωσινόφιλα, έχει επιδείξει 
ευεργετικό αποτέλεσμα στο σοβαρό ηωσινοφιλικό άσ-
θμα,80,81 στο υπερηωσινοφιλικό σύνδρομο82 καθώς και 
στη σοβαρή ηωσινοφιλική πολυποδίαση της ρινός83 σε 
ενήλικες. Το πιτακίνρα (pitakinra), η ανασυνδυασμένη 
IL-4 που συνδέεται ανταγωνιστικά με τον υποδοχέα IL-
4α εμποδίζοντας τη σύνδεση τόσο της IL-4 όσο και της 
IL-13, μείωσε σημαντικά τα συμπτώματα του άσθματος 
κατά τη διάρκεια της όψιμης αντίδρασης μετά από ει-

δική πρόκληση με αεραλλεργιογόνο.84 Μελέτες που 
εξετάζουν την αποτελεσματικότητα σε σχέση με την 
ασφάλεια είναι εν εξελίξει, αλλά ακόμα και αν αυτοί οι 
δύο βιολογικοί παράγοντες εγκριθούν στους ενήλικες, 
δεν αναμένεται να συμβεί το ίδιο σε παράλληλους χρό-
νους στον παιδιατρικό πληθυσμό. 

Μια ακόμη πειραματική θεραπευτική προσέγγιση 
για την ΑΡ είναι η χορήγηση προβιοτικών. Ορισμένες 
ελεγχόμενες δοκιμές παρουσιάζουν ευεργετικά αποτε-
λέσματα από τη χρήση lactobacillus σε παιδιά με ΑΡ85,86 
και μια μικρή μελέτη μάλιστα καταγράφει όχι μόνο κλι-
νικά αλλά και αντιφλεγμονώδη θετικά αποτελέσματα 
από τη χορήγηση Bacillus clausii.87 Δεδομένα που δεί-
χνουν ότι τα προβιοτικά συμπληρώματα διατροφής 
τροποποιούν τις ανοσολογικές απαντήσεις στην ΑΡ και 
εν δυνάμει μειώνουν τη βαρύτητα των συμπτωμάτων88 
είναι ναι μεν ενθαρρυντικά, αλλά η κύρια προληπτική 
τους δράση στις ατοπικές παθήσεις, πιθανότατα μέσω 
της ενίσχυσης της TH1 απάντησης, ακόμα δεν έχει επι-
βεβαιωθεί.89

Συμπέρασμα

Ενώ η τρέχουσα φαρμακευτική θεραπευτική προσέγ-
γιση της ΑΡ στα παιδιά είναι αρκετά αποτελεσματική 
στη βελτίωση των συμπτωμάτων, έχει ωστόσο αποδει-
χθεί αρκετά δύσκολο να επιβεβαιωθεί η οποιαδήποτε 
επίδραση στη φυσική ιστορία της ατοπικής πορείας. 
Στο ίδιο πλαίσιο, ακόμη πιο αβέβαια είναι τα αποτελέ-
σματα από μελέτες αποφυγής των αεραλλεργιογόνων. 
Παρόλ’ αυτά, υπάρχει ακόμη περιθώριο για: (α) ανα-
γνώριση των φαινοτύπων εκείνων που παρουσιάζουν 
ανταπόκριση στις διάφορες μορφές φαρμακοθερα-
πείας, (β) πιο μακροπρόθεσμες μελέτες, και/ή (γ) πιο 
στοχευμένες θεραπευτικές προσεγγίσεις που μπορεί να 
οδηγήσουν σε αξιόλογα, στα πλαίσια πρόληψης, κλινι-
κά αποτελέσματα. Γεγονός είναι ότι μέσω της φαρμα-
κοθεραπείας της ΑΡ μπορούν να επιτευχθούν άμεσα 
έως και πιο απώτερα θετικά αποτέλεσμα στην κλινική 
εικόνα του άσθματος. Ακόμα πιο πολλά υποσχόμενο εί-
ναι το πεδίο της ανοσοθεραπείας όπου τα υπάρχοντα 
δεδομένα, αν και δεν είναι ιδανικής ισχύος, καταδει-
κνύουν ένα ανοσοτροποποιητικό αποτέλεσμα. Ωστόσο 
απαιτούνται ελεγχόμενες μελέτες για να περιγράψουν 
το φαινόμενο αυτό λεπτομερειακά. Επιπρόσθετα, η επι-
κεντρωμένη προσέγγιση μεσολαβητών της φλεγμονής 
μέσω των βιολογικών παραγόντων αρχίζει να κάνει τα 
πρώτα βήματα στην κλινική πράξη, αλλά αναμένονται 
μακροπρόθεσμες μελέτες ώστε να αξιολογήσουν τα α-
ποτελέσματά τους.
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Εκτός από την αποτελεσματικότητα, είμαστε σε θέ-
ση να μιλήσουμε και για την ασφάλειά της, βάσει μιας 
συστηματικής ανασκόπησης της βιβλιογραφίας (1989–
2011) η οποία επιβεβαίωσε ήδη γνωστά ευρήματα: μέχρι 
στιγμής δεν έχει καταγραφεί καμία μοιραία αντίδραση 
κατά τη διάρκεια ΑΝΘ σε δηλητήριο ΥΜΝ. Η συχνότη-
τα συστηματικής αντίδρασης (ΣΑ) είναι μεγαλύτερη στο 
δηλητήριο της μέλισσας από της σφήκας (25,1% έναντι 
5,8% P<0,0001). Η επίπτωση ΣΑ ήταν παρόμοια για τα 
υδατογενή και βραδείας αποδέσμευσης (depot) εκχυ-
λίσματα στον συνολικό πληθυσμό και στους θεραπευ-
όμενους με δηλητήριο σφήκας, ενώ ήταν χαμηλότερη 
για τα depot εκχυλίσματα του δηλητηρίου της μέλισσας. 
Βέβαια το πρωτόκολλο χορήγησης κάθε μελέτης διέφε-
ρε αρκετά. Περιορισμοί αυτής της ανάλυσης αποτελούν 
η ποιότητα των μελετών (αναδρομικές και όχι προοπτι-
κές), η ετερογένεια στον ορισμό της ΣΑ και η έλλειψη κα-
ταγραφής πιθανών συμπαραγόντων έκλυσης ΣΑ.2

Διαθέτουμε μια ασφαλή και αποτελεσματική θερα-
πεία από τα τέλη του 1920 με άγνωστο τον ακριβή 
μηχανισμό δράσης. Στρατηγική της ΑΝΘ: η τροπο-
ποίηση της απάντησης του οργανισμού στα αλλερ-
γιογόνα προκαλώντας μια κατάσταση «αδράνειας». 
Γνωρίζουμε πλέον ότι η ανοσολογική απάντηση στα 
κοινά περιβαλλοντικά αλλεργιογόνα σε υγιείς και αλ-
λεργικούς εξαρτάται από την εύθραυστη ισορροπία 
των ειδικών για ένα αλλεργιογόνο Treg και Th2 κυτ-

Παρά το γεγονός ότι η έρευνα της αλλεργίας στο δη-
λητήριο Yμενοπτέρων (ΥΜΝ) σημείωσε από πολύ νωρίς 
πρόοδο, εντούτοις ακόμα και σήμερα καίρια ερωτήμα-
τα παραμένουν αναπάντητα, όπως:
● Ποιος ο επιπολασμός της στον γενικό πληθυσμό 
● Ποια η φυσική πορεία της 
●  Αν υπάρχουν διαγνωστικές εξετάσεις με καλή ευαι-

σθησία και ειδικότητα
●  Ποια η ασφάλεια και η αποτελεσματικότητα της ανο-

σοθεραπείας (ΑΝΘ) καθώς και 
●  Αν υπάρχουν εναλλακτικές μορφές και οδοί χορήγη-

σης ΑΝΘ. 

Απαντήσεις σε μερικά από αυτά προσπάθησε να δώ-
σει η βιβλιογραφία του 2011.

Όσον αφορά στον επιπολασμό της, σε μια τηλεφωνική 
δειγματοληπτική έρευνα που έγινε στην Αυστρία βρέθηκε 
ότι 3,3% του γενικού πληθυσμού πάσχει από αλλεργία στο 
δηλητήριο ΥΜΝ, από τους οποίους μόλις το 15,2% υπο-
βάλλεται σε ΑΝΘ. Την απόφαση για ανοσοθεραπεία λαμ-
βάνουν ευκολότερα οι άνδρες από τις γυναίκες καθώς και 
άτομα με υψηλό μορφωτικό επίπεδο. Επιπρόσθετα, μόνο 
το 54,3% των αλλεργικών διαθέτει σετ αντιμετώπισης, 
γεγονός που υποδηλώνει την άγνοια του γενικού πληθυ-
σμού για μια αλλεργία δυνητικά απειλητική για τη ζωή, 
καθώς και την έλλειψη επίγνωσης των γενικών ιατρών και 
των μη ειδικών για την αποτελεσματικότητα της ΑΝΘ.1



120   Μ. Τσουμάνη

τάρων. Τα Treg, τόσο τα εκκρίνοντα IL-10, όσο και τα 
CD4

+CD25
+FOXP3

+ παίζουν σημαντικό ρόλο στην ΑΝΘ 
(Foxp3=μεταγραφικός παράγοντας που παίζει κρίσι-
μο ρόλο στην ανάπτυξη και τη λειτουργία τους).3 Για 
τα τελευταία υπάρχει αυξανόμενο ενδιαφέρον. Σε μια 
μελέτη του φαινότυπου και των λειτουργιών των Treg 
κατά τη διάρκεια της ΑΝΘ με δηλητήριο σφήκας σε 30 
ασθενείς παρατηρήθηκαν τα εξής:

●  Μια παροδική ελάττωση του αριθμού των CD4
+CD25 

+FOXP3
+ Treg κυττάρων συνοδευόμενη από ενεργο-

ποιημένο φαινότυπο και επαγωγή του CCR7/CD62L 
στα κυκλοφορούντα Treg κύτταρα στην πρώιμη φά-
ση της ΑΝΘ.

●  Η μη αναμενόμενη ελάττωση του αριθμού των πε-
ριφερικών Treg κυττάρων μπορεί να αποδοθεί στην 
επαυξημένη συνέκφραση του CCR7/CD62L, υποδηλώ-
νοντας επανακυκλοφορία των Treg στα δευτερογενή 
λεμφικά όργανα προκαλούμενη από την ΑΝΘ. Την άπο-
ψη αυτή ενισχύει και η αυξημένη αιματική ροή των 
προσαγωγών αγγείων στους γειτονικούς λεμφαδένες.

●  Τα κυκλοφορούντα CD4
+CD25

+FOXP3
+ Treg καταστέλ-

λουν επαρκώς απαντήσεις στο δηλητήριο σφήκας, 
καθώς και την παραγωγή IFN-γ.

Τα Treg φαίνεται πως παίζουν διπλό ρόλο στην ΑΝΘ: 
ισορροπούν την ανοσολογική απάντηση προς την ανο-
χή και ελέγχουν την υπερβολική και δυνητικά επιβλαβή 
Τh1 απάντηση.4

Κι ενώ ο μηχανισμός παραμένει αδιευκρίνιστος η συ-
νιστώμενη αποτελεσματική δόση ΑΝΘ έχει οριστεί στα 
100 μg. Ωστόσο, βασισμένες σε παλιότερες αντικρουό-
μενες μελέτες και στο γεγονός ότι ο παιδιατρικός πλη-
θυσμός έχει ιδιαιτερότητες, 2 εργασίες για τη χορήγηση 
50 μg ως δόση συντήρησης στα παιδιά φέρουν ενθαρ-
ρυντικά αποτελέσματα. Η μία5 συμπεριέλαβε 85 μι-
κρούς ασθενείς που είχαν υποβληθεί σε ΑΝΘ με δηλη-
τήριο μέλισσας για 3 έτη και αξιολόγησε τη συχνότητα 
των αντιδράσεων σε τυχαίους νυγμούς μετά το πέρας 
της ΑΝΘ. Βρέθηκε ότι η δόση των 50 μg προλαμβάνει 
ΣΑ στο 86,4% των παιδιών για το 93,8% των νυγμών. 
Η δεύτερη6 συμπεριέλαβε 51 παιδιά σε ΑΝΘ με δηλη-
τήριο ΥΜΝ για 5 έτη από τα οποία 21 ανέφεραν τυχαίο 
νυγμό χωρίς κανένα να εμφανίσει ΣΑ (κατά μέσον όρο 
6 χρόνια από την έναρξη της ΑΝΘ±3,5). Στον αντίποδα 
αυτών βρίσκονται 2 άρθρα, που υπενθυμίζουν τη δυ-
νατότητα χορήγησης 200 μg ως αποτελεσματική δόση 
σε περιπτώσεις που η δόση των 100 μg δεν παρέχει κά-
λυψη7 ή σε περιπτώσεις αλλεργικών ατόμων στο δηλη-
τήριο της μέλισσας με αυξημένο κίνδυνο έκθεσης στην 
εργασία τους.8

Στον προκαταρκτικό εργαστηριακό έλεγχο της ΑΝΘ 
συμπεριλαμβάνεται η βασική τιμή τρυπτάσης ορού, όχι 
μόνο για να διαγνωσθεί πιθανή διαταραχή μαστοκυττα-
ρικών κλώνων, αλλά γιατί αποτελεί παράγοντα κινδύνου 
εμφάνισης αντιδράσεων στην ΑΝΘ και γιατί επί υποψίας 
ΣΑ λαμβάνεται υπόψη η διαφορά της τιμής τρυπτάσης 
του επεισοδίου (30–120 min από την έναρξη) από τη 
βασική τιμή. Η τιμή της τρυπτάσης πρέπει να είναι κατά 
135% αυξημένη για να υποδηλοί ΣΑ όπως τουλάχιστον 
υπολογίστηκε με βάση: (α) τις τιμές 20 ασθενών με ΣΑ εί-
τε μετά από νυγμό ΥΜΝ, είτε κατά τη διάρκεια ΑΝΘ –από 
ένα σύνολο 35 αλλεργικών στο δηλητήριο των ΥΜΝ– και 
(β) τον κιρκάδιο ρυθμό παραγωγής της.9 

Παρόλο που η τρυπτάση αποτελεί εξέταση με με-
γάλη θετική προγνωστική αξία για τη διάγνωση ΣΑ, 
δυστυχώς δεν ισχύει το ίδιο για τα διάφορα διαγνω-
στικά εργαλεία που χρησιμοποιούμε στη διερεύνηση 
περιστατικών αλλεργίας σε ΥΜΝ με μεγαλύτερο πρό-
βλημα τη διπλή ευαισθητοποίηση. Σε μια προσπάθεια 
σύγ κρισης των διαγνωστικών μεθόδων ρουτίνας, κα-
θώς και μεθόδων που χρησιμοποιούνται για επιστη-
μονικούς λόγους, δεν προέκυψαν σαφή συμπεράσμα-
τα. Προς το παρόν καμία από τις διαθέσιμες εξετάσεις 
δε θεωρείται το gold standard για τη διάκριση της 
ευαισθητοποίησης που έχει κλινική σημασία, ενώ η 
χρήση της ειδικής IgE έναντι CCD’s (cross-reactive car-
bohydrate determinants) ως δείκτη διασταυρούμενης 
αντιδραστικότητας των δηλητηρίων λόγω CCD’s πρέ-
πει να θεωρηθεί απαρχαιωμένη.10

Από τις διαγνωστικές μεθόδους ιδιαίτερη αναφο-
ρά και σε άλλα άρθρα γίνεται για το ΒΑΤ (basophil 
activation test). Ενδεικτικά, αξιολογείται η χρησιμότητα 
του σε ασθενείς με συστηματική μαστοκυττάρωση και 
αλλεργία στα ΥΜΝ,11 όπως και σε παιδιά που υποβάλ-
λονται σε ΑΝΘ με δηλητήριο μέλισσας.12 Στην πρώτη 
περίπτωση

●  Διαφαίνεται η χρησιμότητά του για:

–  Tην εντόπιση IgE μηχανισμού σε ασθενείς που η ει-
δική IgE δεν ανιχνεύεται 

–  Τη διάκριση του ένοχου εντόμου

–  Την παρακολούθηση και τον καθορισμό της διάρ-
κειας της ΑΝΘ

●  Μειονεκτήματα αυτής της μελέτης αποτελούν:

–  Η έλλειψη τυποποίησης του τρόπου αξιολόγησης 
της δοκιμασίας

–  Ο μικρός αριθμός των συμμετεχόντων22

–   Η ανομοιογένεια των περιστατικών (η εκτέλεση του 
ΒΑΤ έγινε 1 φορά για κάθε ασθενή και σε διαφορε-
τικές φάσεις).
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Αντίθετα στη δεύτερη περίπτωση, διενεργήθηκαν 4 
μετρήσεις του ΒΑΤ σε διαφορετικά χρονικά σημεία: προ 
ΑΝΘ, την πέμπτη ημέρα, τον έκτο μήνα και 2–4 χρόνια 
μετά την έναρξη της ΑΝΘ σε 31 παιδιά αλλεργικά στο 
δηλητήριο της μέλισσας με θετική ειδική IgE. Μελέτη 
αυτών των τιμών δείχνει μια προοδευτική μείωση της 
ευαισθησίας του ΒΑΤ στο δηλητήριο της μέλισσας του-
λάχιστον στο 80% των παιδιών, γεγονός που το καθι-
στά ένα υποσχόμενο μέσο για την παρακολούθηση των 
ανοσολογικών απαντήσεων κατά τη διάρκεια της ΑΝΘ. 
Επιπρόσθετα φάνηκε η πιθανή χρησιμότητά του στην 
ανάδειξη του ένοχου εντόμου, καθώς και μια αναλογική 
συσχέτιση μεταξύ ευαισθησίας του ΒΑΤ και πιθανότη-
τας αντίδρασης στη φάση της ΑΝΘ.

Από τις υπόλοιπες διαγνωστικές μεθόδους το ενδια-
φέρον της βιβλιογραφίας στράφηκε στα ανασυνδυα-
σμένα αλλεργιογόνα, βάσει των οποίων γίνεται η λε-
γόμενη CRD (component resolved diagnosis). Ωστόσο, 
δεν έχει καθοριστεί ακόμη η καλύτερη δυνατή στρατη-
γική χρήσης των αποτελεσμάτων τους. Ένας από τους 
λόγους για τους οποίους αυτό συμβαίνει είναι γιατί δεν 
έχουν ταυτοποιηθεί και αξιολογηθεί όλα τα επιμέρους 
αλλεργιογόνα μόρια των δηλητηρίων. Για παράδειγμα 
λίγα είναι γνωστά για το πρόσφατα ανακαλυφθέν Api 
m10 σχετικά με τη δυνατότητα του να ευαισθητοποιεί, 
την αλλεργιογονικότητά του και την κλινική σημασία 
του. Οι Blank et al13 μπόρεσαν με τη χρήση μονοκλω-
νικών anti-Api m10 IgE να ανιχνεύσουν το φυσικό Api 
m10 στο ακατέργαστο δηλητήριο της μέλισσας. Το 
αντίθετο συνέβη σε 3 είδη εκχυλισμάτων που χρησι-
μοποιούνται στην ΑΝΘ: η συγκέντρωση τόσο του Api 
m10 όσο και του Api m3 ήταν ελαττωμένη ή/και ανύ-
παρκτη. Ομόλογη πρωτεΐνη στο δηλητήριο της σφήκας 
δεν φαίνεται να υπάρχει. Επομένως το Api m10 φαίνεται 
ότι αποτελεί σημαντικό, αλλά ευαίσθητο αλλεργιογόνο 
μόριο του δηλητηρίου της μέλισσας.

Στην προσπάθεια ενίσχυσης της εφαρμογής των ανα-
συνδυασμένων αλλεργιογόνων στη διαφορική διάγνω-
ση έρχεται να συνεισφέρει μια μελέτη των Monsalve et 
al14 όπου χρησιμοποιούνται τα μείζονα αλλεργιογόνα 
μόρια, φωσφολιπάση και αντιγόνο 5s των Vespula και 
Polistes, προκειμένου να γίνει η διάκριση μεταξύ των 
αληθώς ευαισθητοποιημένων ατόμων σε Polistes ή/και 
Vespula. Σε 59 άτομα με ιστορικό ΣΑ ή μεγάλης τοπικής 
αντίδρασης και (+) δερματικές δοκιμασίες ή/και ειδική 
IgE έναντι Vespula/Polistes έγινε ανίχνευση μιας σειράς 
αλλεργιογόνων μορίων (nVes v 1, nVes v 2, nVes v 5, rVes 
v 5, rPol a 5, nPol d 1, nPol d 5, nApi m 1). Στη συνέχεια 
χρησιμοποιώντας τα μείζονα αλλεργιογόνα μόρια από 
το δηλητήριο των Polistes και Vespula και με βάση την 
ποσοτική απάντηση προσδιορίστηκε το πιθανό προ-

φίλ ευαισθητοποίησης στο 69% των ασθενών. Έτσι, ο 
προσδιορισμός της ειδικής IgE έναντι των φωσφολι-
πασών και του αντιγόνου 5s φαίνεται να είναι χρήσιμο 
«εργαλείο» στη διαφορική διάγνωση. Για την επιβεβαί-
ωση της διάγνωσης όμως, πρέπει να λαμβάνονται υπό-
ψη όλα τα κλινικά δεδομένα, άλλες in vitro δοκιμασίες ή 
ακόμη και το ενδεχόμενο προκλήσεων σε νυγμούς.

Η έρευνα για τη χρήση των ανασυνδυασμένων αλ-
λεργιογόνων στη διάγνωση και στη θεραπεία μετρά ήδη 
μία εικοσαετία και επιφυλάσσει πολλά στο προσεχές 
μέλλον. Υπάρχει ήδη μια πιλοτική μελέτη σε 5 ασθενείς 
αλλεργικούς στο δηλητήριο της μέλισσας που υποβλή-
θησαν σε ΑΝΘ με ένα μίγμα από 3 επικρατoύντα Τ-
κυτταρικά πεπτίδια της φωσφολιπάσης. Η θεραπεία αυ-
τή ήταν ασφαλής και παρείχε πλήρη προστασία στους 
3 ασθενείς, δεν συνέβη όμως το ίδιο στους άλλους 2.7 

Τέλος, στον τομέα της ΑΝΘ τρέχουν μελέτες με εναλ-
λακτική οδό χορήγησης όπως η υπογλώσσια ΑΝΘ σε 
μια σειρά ασθενών με ΣΑ μετά από νυγμό σφήκας, ό-
που μέχρι στιγμής μόνο το 9,5% έχει αναφέρει ήπιες 
ανεπιθύμητες ενέργειες και από τους 4 ασθενείς που 
δέχθηκαν τυχαίο νυγμό, μόνο 1 αντέδρασε.15 Φαίνεται 
λοιπόν, πως υπάρχει ακόμη ευρύ πεδίο για τη βελτίωση 
και ανάπτυξη νέων μορφών και οδών χορήγησης της 
ΑΝΘ.

Επιγραμματικά, η καλύτερη κατανόηση του μηχανι-
σμού δράσης της ΑΝΘ, έχει οδηγήσει σε νέες προσεγ-
γίσεις και υπόσχεται την ανάπτυξη βιοδεικτών για την 
παρακολούθηση της κλινικής ανταπόκρισης στη θερα-
πεία. Για τον καθορισμό της θέσης της εφαρμογής των 
τροποποιημένων φυσικών αλλεργιογόνων, της ΑΝΘ με 
πεπτίδια και των ανασυνδυασμένων αλλεργιογόνων α-
παιτούνται ισχυρές, επικεντρωμένες, καλά σχεδιασμέ-
νες κλινικές μελέτες. Μέχρι τότε, η υποδόρια ΑΝΘ με 
εκχυλίσματα δηλητηρίων παραμένει το gold standard 
στη θεραπεία της αλλεργίας στον νυγμό ΥΜΝ.
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Το περιοδικό θα δέχεται για δημοσίευση άρθρα που α-
φορούν σε Επιδημιολογία, Αιτιολογία, Διάγνωση κλινική 
και εργαστηριακή, Θεραπεία και Πρόληψη των αλλεργιο-
λογικών νοσημάτων (υπερευαισθησίας) και σχετικών νο-
σημάτων, όπως αυτοάνοσα ή ανοσολογικές ανεπάρκειες 
πρωτοπαθείς ή επίκτητες. Οι μελέτες μπορεί να περιλαμ-
βάνουν βασική και εφαρμοσμένη κλινική και εργαστηρι-
ακή Αλλεργιολογία και Κλινική Ανοσολογία. Άρθρα που 
αφορούν σε αποτελέσματα φαρμακευτικών μελετών θα 
προτιμώνται όταν περιλαμβάνουν και παθογενετικούς 
μηχανισμούς ή παρουσιάζουν αποτελέσματα νέων φαρ-
μακευτικών ουσιών. Ενδιαφέρουσες κλινικές περιπτώ-
σεις θα γίνονται αποδεκτές, κυρίως εάν επικεντρώνονται 
σε θέματα σύγχρονου ενδιαφέροντος και είναι τεκμηρι-
ωμένες, όπως και επιστολές προς τη Σύνταξη με κρίσεις 
και σχόλια για τις εργασίες και τα λοιπά άρθρα που δη-
μοσιεύονται στο περιοδικό. Άρθρα ανασκοπήσεως θα 
δημοσιεύονται μετά από πρόσκληση της Συντακτικής 
Επιτροπής. Οι δημοσιευμένες εργασίες αποτελούν πνευ-
ματική συνιδιοκτησία των συγγραφέων και του περιοδι-
κού και δεν επιτρέπεται η αναδημοσίευση χωρίς τη γρα-
πτή άδεια της Συντακτικής Επιτροπής.

Οι εργασίες θα πρέπει να στέλνονται σε ηλεκτρονι-
κή μορφή στην Ελληνική Εταιρεία Αλλεργιολογίας και 
Κλινικής Ανοσολογίας (e-mail: info@allergy.org.gr) και 
στον Υπεύθυνο ύλης (e-mail: pitsios@yahoo.com).

Σε ξεχωριστή σελίδα θα πρέπει να αναγράφεται ο 
τίτλος του άρθρου, τα πλήρη ονόματα των συγγρα-
φέων, το όνομα του Ιδρύματος όπου έγινε η εργασία 
και το όνομα-διεύθυνση-τηλέφωνο του υπευθύνου για 
την αλληλογραφία συγγραφέα. Επίσης ο υπεύθυνος 
για την αλληλογραφία συγγραφέας πρέπει να δηλώνει 
ότι η εργασία δεν έχει δημοσιευθεί σε άλλο ελληνικό 
ιατρικό περιοδικό και ότι όλοι οι συγγραφείς συμφω-
νούν για τη δημοσίευση της μελέτης.

Γενικά τα άρθρα θα πρέπει να διαιρούνται στα ακό-
λουθα μέρη και με τη σειρά που αναφέρονται:

1. Περίληψη (περίπου 150 λέξεις).

2.  Εισαγωγή (περιγραφή του σκεπτικού για την εκπόνη-
ση της μελέτης).

3.  Ασθενείς ή Υλικό και Μέθοδος (θα πρέπει να περι-
λαμβάνονται επαρκείς πληροφορίες που να είναι δυ-
νατή η αναπαραγωγή της πειραματικής εργασίας).

4.  Αποτελέσματα (θα πρέπει να περιγραφούν επακρι-
βώς και οι πίνακες ή τα σχήματα να συμπληρώνουν 
την περιγραφή χωρίς να επαναλαμβάνονται τα ευρή-
ματα άλλων μελετών).

5.  Συζήτηση (κυρίως αναφορά στη σημασία των απο-
τελεσμάτων και σύγκριση με ευρήματα άλλων μελε-
τών).

6.  Ευχαριστίες. Απευθύνονται μόνο προς τα άτομα, τα 
οποία έχουν βοηθήσει ουσιαστικά.

7.  Αγγλική Περίληψη (περίπου 150 λέξεις).

8.  Βιβλιογραφία.

Η αναγραφή των βιβλιογραφικών παραπομπών, οι 
Πίνακες και οι Εικόνες καθώς και η Ονοματολογία και οι 
μονάδες μέτρησης ακολουθούν το πρότυπο του περιο-
δικού «ΙΑΤΡΙΚΗ». Συγκεκριμένα: 

Οι βιβλιογραφικές παραπομπές στο κείμενο αριθ-
μούνται με αύξοντα αριθμό ανάλογα με τη σειρά που 
εμφανίζονται. Σε περίπτωση αναφοράς σε ονόματα 
συγγραφέων στο κείμενο, εφόσον είναι ξένοι, μετά 
το επώνυμο ακολουθεί η συντομογραφία et al, ενώ 
στους Έλληνες συγγραφείς «και συν». Εφόσον οι συγ-
γραφείς είναι δύο, μεταξύ των επωνύμων τοποθετεί-
ται «και».

Όλες οι βιβλιογραφικές παραπομπές του κειμένου –
και μόνο αυτές– πρέπει να υπάρχουν στον βιβλιογρα-
φικό κατάλογο.

Ο αριθμός των βιβλιογραφικών παραπομπών πρέ-
πει να περιορίζεται στον τελείως απαραίτητο. Στα 
άρθρα ανασκόπησης οι βιβλιογραφικές παραπομπές 
δεν πρέπει να είναι περισσότερες από 100. Στα άρθρα 
επικαιρότητας (επίκαιρα θέματα, άρθρα σύνταξης) θα 
πρέπει να αναφέρονται μόνο 5–6 άρθρα ή μονογρα-
φίες, που ο συγγραφέας πιστεύει ότι είναι απαραίτητα 
για την ολοκληρωμένη πληροφόρηση του αναγνώστη 
στο θέμα.

Η σύνταξη του βιβλιογραφικού καταλόγου γίνεται 
αριθμητικά με βάση τον αύξοντα αριθμό και τη σει-
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ρά εμφάνισης των βιβλιογραφικών παραπομπών στο 
κείμενο. Αναφέρονται τα επώνυμα και τα αρχικά των 
ονομάτων όλων των συγγραφέων μέχρι έξι (όταν είναι 
περισσότεροι ακολουθεί η ένδειξη et al), ο τίτλος της 
εργασίας, η συντομογραφία του ονόματος του περι-
οδικού, ο τόμος, η πρώτη και η τελευταία σελίδα της 
δημοσίευσης, το έτος. Π.χ. You CH, Lee KY, Chey WY, 
Merguy R. Electrograstrographic study of patients with 
unexplained nausea. Gastroenterology 1980, 79:311–314.

Σε περίπτωση που δεν αναφέρεται όνομα συγγρα-
φέως η λέξη Ανώνυμος (για ελληνική δημοσίευση) ή 
Anonymous. Π.χ. Anonymous. Coffee drinking and 
cancer of the pancreas (Editorial). Br Med J 1981, 283:628.

Παραπομπές που αναφέρονται σε εργασίες, που 
δημοσιεύονται σε συμπληρώματα (supplements) εκ-
δόσεων, πρέπει να συνοδεύονται με τον αριθμό του 
συμπληρώματος, που σημειώνεται σε παρένθεση 
μετά τον τόμο. Π.χ. Blood, 54(Suppl 1):26. Οι συντμή-
σεις των τίτλων των περιοδικών πρέπει να γίνονται με 
βάση το Index Medicus. Δεν τοποθετούνται τελείες 
στα αρχικόνυμα των συγγραφέων και τις συντμήσεις 
των περιοδικών. Στη βιβλιογραφία των επίκαιρων θε-
μάτων παραλείπονται οι τίτλοι των εργασιών. Για την 
καταχώρηση συγγραμμάτων ή μονογραφιών στον 
βιβλιογραφικό κατάλογο, αναφέρονται στη σειρά τα 
επώνυμα και τα αρχικά των συγγραφέων, ο τίτλος, ο 
αριθμός έκδοσης, ο εκδότης, η πόλη της έκδοσης, οι 
σελίδες της αναφοράς και το έτος. Η αναφορά σε ένα 
κεφάλαιο βιβλίου πρέπει να γίνεται με τον ακόλουθο 
τρόπο: Βαλαβανίδης Αθ. Ελεύθερες ρίζες, μηχανισμοί 
οξειδωτικών βλαβών στο DNA των κυττάρων και 
καρκινογένεση. Στο: Ελεύθερες Ρίζες και Μηχανισμοί 
Καρκινογένεσης. ΒΗΤΑ Ιατρικές Εκδόσεις, Αθήνα, 2003: 
23–141.

Αν η βιβλιογραφική παραπομπή αποτελεί κεφάλαιο 
ενός συγγράμματος που έχει γραφεί από ιδιαίτερο συγ-
γραφέα η αναφορά γίνεται ως εξής: Wenstein L, Swartz 
MN. Pathogenic properties of invading microorganisms. 
In: (Στο): Sodeman WA (eds) ή (Συντ.) Pathologic physio-
logy. Philadelphia, Saunders, 1974:457–472.

Μη δημοσιευμένες εργασίες καθώς και «προσωπι-
κές επικοινωνίες» δεν χρησιμοποιούνται ως βιβλιο-
γραφική παραπομπή. Άρθρα, που έχουν γίνει δεκτά 
για δημοσίευση, μπορούν να χρησιμοποιηθούν βιβλι-
ογραφικά. Στην τελευταία περίπτωση μετά τη συντο-

μογραφία του περιοδικού σημειώνεται η ένδειξη «υπό 
δημοσίευση».

Πίνακες: Δακτυλογραφούνται με διπλό διάστημα σε 
ξεχωριστή σελίδα. Αριθμούνται με τη σειρά που εμφα-
νίζονται στο κείμενο, με αραβικούς αριθμούς. Πρέπει 
να φέρουν περιεκτική σύντομη λεζάντα, ώστε για την 
κατανόησή τους να μην είναι απαραίτητη η αναφορά 
του αναγνώστη στο κείμενο. Κάθε στήλη φέρει επεξη-
γηματική σύντομη επικεφαλίδα. Οι επεξηγήσεις των 
συντομογραφιών, καθώς και οι λοιπές διευκρινίσεις γί-
νονται στο τέλος του πίνακα. Αποφεύγονται οι κάθετες 
γραμμές και χρησιμοποιούνται οριζόντιες, μόνο όταν 
είναι τελείως απαραίτητες.

Εικόνες: Τα σχήματα και οι φωτογραφίες πρέπει να 
στέλνονται στο πρωτότυπο, κατάλληλα για την άμεση 
φωτογραφική αναπαραγωγή και εκτύπωση. Στο πίσω 
μέρος τους να γράφουν με μολύβι τον αριθμό της ει-
κόνας, ένα βέλος που να δείχνει το άνω μέρος και τους 
συγγραφείς. Τοποθετούνται σε φάκελο, ανάμεσα σε δύο 
σκληρά χαρτόνια, για να μην τσακιστούν στη μεταφο-
ρά. Οι τίτλοι των εικόνων πρέπει να αναγράφονται με 
τον αριθμό, που αντιστοιχεί στην εικόνα, σε χωριστό 
χαρτί. Επεξηγήσεις σχετικές με τις εικόνες μπορούν να 
αναφερθούν στον τίτλο. Για το μέγεθος των εικόνων 
συμβουλευτείτε το σχήμα του περιοδικού. Εφόσον χρη-
σιμοποιούνται φωτογραφίες ασθενών, το πρόσωπό τους 
δεν πρέπει να ξεχωρίζει. Στην αντίθετη περίπτωση επι-
βάλλεται έγγραφη συγκατάθεση του ασθενούς για τη 
δημοσίευση της φωτογραφίας. Όλες οι εικόνες αναφέ-
ρονται στο κείμενο και αριθμούνται με αραβικούς αριθ-
μούς. Στέλνονται και σε ηλεκτρονική μορφή σε 300 dpi 
ανάλυση.

Ονοματολογία και μονάδες μέτρησης: Οι συγγρα-
φείς πρέπει να χρησιμοποιούν τους παγκόσμια παρα-
δεκτούς τίτλους και τις μονάδες του SI. Για λεπτομέρει-
ες βλ. Ιατρική 1980, 37:139.

Διόρθωση τυπογραφικών δοκιμίων: Πραγμα-
τοποιείται μία μόνο φορά από τους συγγραφείς. 
Εκτεταμένες μεταβολές δεν γίνονται δεκτές.

Ανάτυπα: Απαγορεύεται η φωτοτυπική αναπαρα-
γωγή των δημοσιευμένων εργασιών. Η προμήθεια από 
τους συγγραφείς ανατύπων γίνεται αποκλειστικά από 
την εκδοτική εταιρεία. Οι συγγραφείς επιβαρύνονται 
με το κόστος τους. Τα ανάτυπα παραγγέλλονται κατά 
τον χρόνο διόρθωσης των δοκιμίων.
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original papers should be structured under the follow-
ing captions: Aim, Material (or Patients) and Methods, 
Results and Conclusions.

Text of original papers should contain the following 
chapters:

1.  Introduction; containing the background and the 
necessary references and citing the objectives of the 
study.

2.  Material (or Patients) and Methods; describing thor-
oughly the study’s protocol. The reason that specific 
patients or materials were selected and included in 
the study, as well as the methodology applied must be 
fully disclosed in order that the research may be repro-
duced by future investigators. Statistical methods used 
must be mentioned. The pharmaceutical substances 
used must be mentioned by their generic names.

3.  Results; presented fully. Results shown in tables 
should not be repeated in the text.

4.  Discussion; opened up by the discussion of the fi-
nal results, without repeating them. A comparison 
with the results of similar studies may be done. It is 
advised to avoid arbitrary conclusions that do not 
emerge from the results of the study.

An introduction precedes the text of the description of 
the case and the discussion in the case reports.

The text of the other types of articles (Reviews, 
Comments etc.) can be structured according to the au-
thor’s aims, needs and style. 

All articles are peer-reviewed and, if needed, they 

are subjected to minor changes performed by the 

Editorial Board.

Acknowledgements may be addressed to persons 
who have contributed substantially.

References: they are numbered in the order that 
they appear in the text. When the names of an article’s 
authors are cited in the text, only the first author’s sur-
name is mentioned followed by et al, with the excep-
tion of a 2-authors’ paper; in that case an “and” should 
be placed between the 2 surnames. All cited articles 

The “Hellenic Allergology & Clinical Immunology” 
(HACI) is the official journal of the Hellenic Society of 
Allergology & Clinical Immunology and aims at the 
continuous education of allergologists and medical 
doctors in general. Articles dealing with epidemiology, 
in vivo and in vitro diagnosis, treatment and prevention 
of allergic dieseases as well as papers on immunologic 
diseases are welcomed for pubblication.

Original papers published in HACI are studies of ba-
sic and applied allergology and clinical immunology. 
Articles reporting the results of studies on new medi-
cines should include the pathogenetic mechanisms.

Case reports refer to new or very rare cases, with 
proven results.

Reviews are detailed surveys on current points of 
view.

Current opinion/Annotations are brief reviews of 
the most recent concepts on a particular subject.

Comments on articles of the international litera-

ture and Congress reports published are after invita-
tion.

Letters to the editor containing comments on 
former papers of HACI are accepted.

Articles published in HACI are owened by the jour-
nal and are not allowed to be republished without the 
written consent of the Editor in Chief. Manuscripts must 
be sent at the Hellenic Society of Allergology & Clinical 
Immunology (e-mail: info@allergy.org.gr) and to the 
Associate Editor (e-mail: pitsios@yahoo.com).

Please send your manuscript using the following in-
structions. 

Title page should contain the title of the article, a 
running title (up to 50 characters), the names and the 
positions of the author(s), the institutional affiliation of 
each author and finally the name, address, telephone 
number and e-mail of the corresponding author. 

Abstracts are limited to 200 words. The abstracts of 
the reviews must be descriptive, mentioning all chap-
ters contained and the main conclusions. Abstracts of 
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should be included in the reference section. References 
should be limited to those necessary. Reviews may 
have up to 100, original up to 50 and current issues/
case reports up to 10 references.

The reference section is organized numerically 
based on the order that articles first appear in the 
text. Abstracts should contain no references. Cite the 
surnames and initials up to 6 authors (if more add “et 
al.” after the sixth name), the title of the article, the ab-
breviation of the journal (as listed in PubMed/Index 
Medicus), the year, volume, first and last page of the 
publication; e.g. “Kontou-Fili K, Borici-Mazi R, Kapp A, 
Matjevic LJ, Mitchel FB. Physical urticaria: classification 
and diagnostic guidelines. Allergy 1997, 52: 504-513.” No 
points (.) are placed after author acronyms and journal 
abbreviations. In case that no author name is given, cite 
Anonymous at the place of author’s name. 

References of papers published in supplements must 
include the number of the supplement in parenthesis 
after the volume, e.g. Blood, 1996; 54(Suppl 1): 26. For 
books or monographs, list the surnames and initials of 
the authors, the title and the number of the edition, the 
editor and the town of edition, the year and the pages 
cited; e.g. “Sicherer SH. How peanut allergy is treated. 
In: The complete peanut allergy handbook. 1st Edition. 
Berkeley books, New York, 2005:89–130.” If the reference 
consists of chapter in a book written by another au-
thor, it must be written as follows: “Weinstein I, Swartz 
MN. Pathogenic properties of invading microorganisms. 
In: Seodeman WA ed. Pathologic Physiology. Saunders, 
Philadelphia, 1987:457–472.”

Unpublished material as well as personal communi-
cations should not be used as references, whereas ar-

ticles accepted for publication but not yet published 
may be included with the indication “in press”. 

Tables are typed in double-space, each in separate 
page. They are numbered with Arabic numbers, in 
the order that they appear in the text. They should 
have a brief, comprehensive explanation. Each col-
umn and row must be preceded by a brief explana-
tory heading. Abbreviations should be explained at 
the page bottom.

Figures: They can be sent as an attachment when ar-
ticles are sent by e-mail; a 300dpi or better definition 
analysis is absolutely necessary. If mailed by post any 
figures professionally drawn in china ink, photographs 
or figures prepared using computer software and high-
resolution printer must be the original ones to facilitate 
immediate photographic reproduction and printing. 
Indicate by pencil on the back the number of the figure, 
its top and the running title of the article. The legends 
of the figures must be in separate pages and numbered 
with the order that they are cited in the text. If patients’ 
photos are used make sure that identities cannot be 
recognized or include a written consent of the patient 
that allows the photo to be published. 

Terms and units of measurement: Use the interna-
tional terms and the SI units of measurement. For de-
tails see IATRIKI 1980, 37:139.

Review of proofs is asked once, by the authors. 
Major alterations will not be accepted.

Reprints: Photocopy reproduction of published pa-
pers is not allowed. Authors can order reprints directly 
to the publishing company BETA Medical Arts, during 
the proofs’ review and are charged.
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