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Τα πολλά πρόσωπα
της θεραπείας

με Μοντελουκάστη
(για το άσθμα και όχι μόνο...)

Χρ. Γρηγορέας,1 Δ. Παπαθανασίου,2 
Κ. Πεταλάς,2 Δ. Βούρδας2

1Aλλεργιολόγος, 2Aλλεργιολόγος, Αλλεργιολογικό Τμήμα,
251 Γενικό Νοσοκομείο Αεροπορίας (251 ΓΝΑ), Αθήνα

ΠΕΡΙΛΗΨΗ Τα λευκοτριένια (LTs) C4, D4 και Ε4 γνω-
στά ως κυστεϊνυλικά LTs (CysLTs) είναι μεσολαβητές οι 
οποίοι παράγονται από τον μεταβολισμό του αραχιδονι-
κού οξέος διαμέσου της μεταβολικής οδού τη 5-λιποξυγε-
νάσης (5-LO). H επίδραση των CysLTs στους υποδοχείς 
CysLT1R έχει ως αποτέλεσμα τον βρογχόσπασμο, την υ-
περπαραγωγή βλέννας, την αύξηση της αγγειακής διαπε-
ρατότητας και τη φλεγμονή στους αεραγωγούς. Έτσι, τα 
CysLTs συμμετέχουν σε σημαντικό βαθμό στην πρόκλη-
ση των συμπτωμάτων των παροξυσμών και στην επιμονή 
του άσθματος. Η Μοντελουκάστη αποτελεί έναν ενεργό 
ανταγωνιστή του υποδοχέα CysLT1R και η δράση της εί-
ναι τόσο βρογχοδιασταλτική όσο και αντιφλεγμονώδης. 
Η Μοντελουκάστη χορηγείται είτε ως μονοθεραπεία είτε 
ως θεραπεία προσθήκης σε συνδυασμό με εισπνεό μενα 
κορτικοστεροειδή (ICS), τόσο σε παιδιά όσο και σε ενή-
λικες με άσθμα και βελτιώνει σημαντικά τα συμπτώματα, 
την ποιότητα ζωής των ασθενών, τους ασθματικούς πα-
ροξυσμούς και την αναπνευστική λειτουργία. Παρά το 
γεγονός ότι υπάρχει ετερογένεια στην ανταπόκριση φαί-
νεται ότι η Μοντελουκάστη όσον αφορά στην αποτελε-
σματικότητα υστερεί συγκριτικά με τά ICS ως θεραπεία 
πρώτης γραμμής με ρυθμιστικά φάρμακα σε ασθενείς με 
επίμονο άσθμα. Επίσης η Μοντελουκάστη συγκριτικά 
με τους εισπνεόμενους Β2-αγωνιστές παρατεταμένης 
δράσης (LABA) φαίνεται ότι υπερέχει όσον αφορά στην 
αντιφλεγμονώδη δράση, πλην όμως δεν συμβαίνει το 
ίδιο όσον αφορά στη βελτίωση της αναπνευστικής λει-
τουργίας, ως θεραπεία προσθήκης στα ICS σε ασθε-

The many faces
of therapy
with Montelukast
(for asthma and not only...)
Chr. Grigoreas,1 D. Papathanasiou,2 
K. Petalas,2 D. Vourdas2

1Allergist, 2Allergist, Department of Allergology,
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ΑΒSTRACT Leukotrienes (LTs) C4, D4 and E4, col-
lectively termed cysteinyl LTs (CYsLTs), are lipid 
mediators formed by the 5-lipoxygenase (5-LO) 
pathway of arachidonic acid metabolism. The li-
gation of CysLTs and CYysLT1 receptors results in 
bronchoconstriction, mucous secretion, microvas-
cular permeability and inflammation in the airways. 
CysLTs seem to be significantly involved in the symp-
toms, acute exacerbations and persistence of asthma. 
Montelukast is an active leukotriene receptor an-
togonist (CysLT1R) with a targeted, dual mechanism 
of action, acting both as a bronchodilator and anti-
inflammatory. Montelukast as monotherapy (first-
line controller use) or in combination with inhaled 
Corticosteroids/ICS (add-on therapy), in adults and 
children, produced clinically relevant improvements 
in asthma-related parameters, including symptoms, 
quality of life, number of asthma exacerbations and 
lung function. Although there is a heterogenicity 
of results, ICS have generally proven superior to 
Montelukast as first-line controller agents for ini-
tial therapy for persistent asthma. Montelukast have 
proven superior in reducing inflammation but infe-
rior to Long-acting B2-agonists (LABA) at improving 
lung function as add-on therapy with ICS for uncon-
trolled asthma. Montelukast is currently prescribed 
for all asthmatics, but might be particularly effective 
for treating exercise-induced bronchoconstriction, 
asthma with concomitant Allergic Rhinitis (AR), 
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128   Χρ. Γρηγορέας και συν

νείς με μη ελεγχόμενο άσθμα. Η Μοντελουκάστη χορη-
γείται σε όλους τους ασθματικούς ασθενείς πλην όμως 
έχει αποδειχθεί ότι είναι ιδιαίτερα αποτελεσματική στον 
βρογχόσπασμο από άσκηση, άσθμα με συνυπάρχουσα 
Αλλεργική Ρινίτιδα (ΑΡ), άσθμα που προκαλείται από 
λοιμώξεις και άσθμα με δυσανεξία στην ασπιρίνη. Επίσης 
φαίνεται ότι μπορεί να αποτελέσει μια ενδιαφέρουσα θε-
ραπευτική επιλογή σε παχύσαρκους ασθματικούς και σε 
ασθενείς με άσθμα που είναι καπνιστές. Τα CysLTs δια-
δραματίζουν σημαντικό ρόλο στην πα θοφυσιολογία της 
ΑΡ και η Μοντελουκάστη έχει αποδειχθεί ότι βελτιώνει 
τα συμπτώματα της νόσου, πλην όμως σε μικρότερο βαθ-
μό συγκριτικά με τα Η1-αντιισταμινικά. Επίσης σε ασθε-
νείς με χρόνια αυθόρμητη κνίδωση, η Μοντελουκάστη 
μπορεί να αποτελέσει μια θεραπευτική επιλογή ως θε-
ραπεία προσθήκης στα Η1-αντιισταμινικά όταν αυτά χο-
ρηγούνται σε αυξημένη δόση. Η εικόνα ασφαλείας της 
Μοντελουκάστης σε όλες τις ηλικίες θεωρείται εξαιρε-
τική καθώς στερείται σοβαρών ανεπιθύμητων ενεργειών 
γεγονός το οποίο την καθιστά μια αξιόλογη και ενδια-
φέρουσα θεραπευτική επιλογή τόσο στους ενήλικες ό-
σο και στα παιδιά με άσθμα, ιδιαίτερα όταν για οποιον-
δήποτε λόγο δεν είναι δυνατόν να χορηγηθούν ICS. Η 
Μοντελουκάστη χορηγείται από το στόμα, σε δοσολογία 
ανάλογα με την ηλικία, μία φορά την ημέρα με αποτέλε-
σμα να διευκολύνει τους ασθματικούς ασθενείς και να 
ενισχύει τη συμμόρφωσή τους στη θεραπεία. Η βρογχο-
διασταλτική δράση της Μοντελουκάστης είναι ταχεία 
ενώ η αντίστοιχη αντιφλεγμονώδης απαιτεί συνήθως 
μεγαλύτερο χρονικό διάστημα για να εκδηλωθεί. Έτσι, 
συστήνεται ότι η χορήγηση του φαρμάκου πρέπει να δι-
αρκεί τουλάχιστον 1–2 μήνες προκειμένου να εκτιμηθεί 
επαρκώς η κλινική αποτελεσματικότητα και να ληφθεί η 
απόφαση για τη συνέχιση ή τη διακοπή της θεραπείας. 
Προς το παρόν τουλάχιστον δεν έχουμε στη διάθεσή μας 
κάποιο ιδιαίτερο φαινοτυπικό χαρακτηριστικό ή εργα-
στηριακή εξέταση ρουτίνας για να καθορίσουν επαρκώς 
την πιθανή ικανοποιητική ανταπόκριση στη χορήγηση 
της Μοντελουκάστης σε ασθματικούς ασθενείς. Επίσης 
περισσότερες πληροφορίες απαιτούνται όσον αφορά 
στη δράση της Μοντελουκάστης στην αναδόμηση των 
αεραγωγών και στους μικρούς αεραγωγούς. Με ενδια-
φέρον αναφέρονται τα αποτελέσματα της ερευνητικής 
δραστηριότητας για άλλα νεότερα αντιλευκοτριενικά 
φάρμακα (με στόχο την αναστολή της σύνθεσης όλων 
των LTs ή τον ανταγωνισμό όλου του φάσματος των υ-
ποδοχέων των CysLTs ή τον ανταγωνισμό της δράσης 
του LTB4) τόσο στο άσθμα όσο και σε άλλα νοσήματα.

infection-induced asthma and aspirin-intolerant 
asthma. Also, obese patiens and patients with smok-
ing history appears to benefit substantially from 
Montelukast. Apart from asthma, CysLTs have been 
found to play and important role in the pathophysi-
ology of AR. Similarly, in patients with AR, Mon-
telukast produced substantial improvements in 
symptoms and quality of life, although have gener-
ally proven inferior to H1-antihistamines. Also in 
patients with chronic spontaneous urticaria, if there 
is insufficient effect of treatment with nonsedating 
H1-antihistamines in higher the recommended dose, 
one of the treatments recommended in the guide-
lines is the addition of Montelukast. Montelukast is 
generally well tolerated with a excellent safety profile 
in patients of all ages. Montelukast is administered 
orally once daily and will help to improve patient 
satisfaction and compliance, especially in the pedi-
atric age group, and older patients. Because potential 
anti-inflammatory effects of Montelukast undoubt-
edly require a greater duration of treatment than do 
bronchodilator effects, recommend a therapeutic 
trial of 1–2 months before judging clinical response. 
At present however, there is no phenotypic feature 
of routinely available laboratory measure that can 
definitively predict responsiveness to Montelukast. 
Studies are eagerly awaited to determine whether 
Montelukast has any clinically relevant effects on 
airway remodeling and small airways. Further ratio-
nal drug development targeting global LTs synthesis 
or the entire spectrum of CysLT receptors of LTB4,  
could be useful in asthma or other diseases.
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1. Εισαγωγή 

Το 1960 ο Walter Brocklehurst διαπίστωσε σε ευ-
αισθητοποιημένα πειραματόζωα ότι η πρόκληση 
με αντιγόνο προκάλεσε στους πνεύμονες μια αργο-
πορημένη και παρατεταμένη σύσπαση των λείων 
μυών (σε αντίθεση με την ισταμίνη, η οποία ήταν 
η μόνη γνωστή σπασμογόνος ουσία εκείνη την ε-
ποχή, που προκαλεί ταχεία στην έναρξη και βρα-
χείας διάρκειας βρογχοσύσπαση). Έτσι, ονόμασε 
τον άγνωστο παράγοντα που προκάλεσε αυτή την 
αντίδραση «Βραδέως αντιδρώσεα ουσία της ανα-
φυλαξίας» (Slow-reacting substance of anaphylaxis/ 
SRS-A).1 Αρκετά χρόνια αργότερα το 1979, και μετά 
από εντατική ερευνητική προσπάθεια σε διάφορα 
εργαστήρια όλου του κόσμου, οι Robert Murphy & 
Bengt Samuelson διαπίστωσαν τη χημική σύσταση 
και προέλευση της SRS-A και της έδωσαν την ονο-
μασία λευκοτριένια (Leukotrienes/LTs).2 Για την ερ-
γασία αυτή και τις συσχετιζόμενες ανακαλύψεις ο 
Samuelson το 1982 επιβραβεύθηκε με το βραβείο 
Nobel στη Φυσιολογία και Ιατρική.

Τα επόμενα χρόνια επιβεβαιώθηκε ο σημαντικός 
ρόλος τον οποίο διαδραματίζουν τα LTs στα συμ-
πτώματα, παροξυσμούς και επιμονή του άσθμα-
τος.3–5 Έτσι, ήταν λογικό η ερευνητική προσπάθεια 
να στραφεί προς την ανακάλυψη φαρμακευτικών 
παραγόντων τα οποία ανταγωνίζονται τη δράση 
των LTs και είναι γνωστά ως αντι-λευκοτριενικά 
φάρμακα (anti-LTs). Από αυτούς τους παράγοντες 
περισσότερο διαδεδομένοι σήμερα είναι οι λεγόμε-
νοι ανταγωνιστές του υποδοχέα-1 των κυστεϊνυλι-
κών LTs (LT receptor antagonists/LTRAs) και ιδιαίτε-
ρα η Μοντελουκάστη (Montelukast), η οποία κυκλο-
φόρησε για πρώτη φορά το 1997. Σχεδόν 20 χρόνια 
μετά η Μοντελουκάστη συνεχίζει να παραμένει στο 
προσκήνιο ως μια ενδιαφέρουσα και αποτελεσμα-
τική θεραπευτική επιλογή στο άσθμα ενώ η ερευ-
νητική δραστηριότητα έχει επεκταθεί όσον αφορά 
στη χρήση της και σε άλλα νοσήματα εκτός του ά-
σθματος.6–17 Η παρούσα ανασκόπηση στοχεύει να 
παρουσιάσει και να τονίσει τον ρόλο τον οποίον έχει 
σήμερα η Μοντελουκάστη, σύμφωνα με την ισχύ-
ουσα διαθέσιμη βιβλιογραφία, στην αντιμετώπιση 
κυρίως του άσθματος αλλά και άλλων νοσημάτων, 
τόσο στα παιδιά όσο και στους ενήλικες, με έμφα-
ση στα δεδομένα που χαρακτηρίζουν τη χρήση της 
στην καθημερινή κλινική πράξη. 

2.  Λευκοτριένια: Βιοσύνθεση, δράση
και ο ρόλος τους στο άσθμα

Τα LTs προέρχονται από τον μεταβολισμό του α-
ραχιδονικού οξέος σε ενεργοποιημένα φλεγμονώδη 
κύτταρα των αεραγωγών όπως κυρίως ηωσινόφιλα, 
μαστοκύτταρα και μακροφάγα. Τα φωσφολιπίδια της 
κυτταρικής μεμβράνης ενεργοποιούνται από τη δρά-
ση της φωσφολιπάσης Α2 και παράγεται αραχιδονικό 
οξύ το οποίο στη συνέχεια μεταβολίζεται είτε στην 
οδό της κυκλοοξυγενάσης (παράγονται προστα-
γλανδίνες και θρομβοξάνες) είτε στην οδό της 5-λι-
ποξυγενάσης (5-LO) με αποτέλεσμα την παραγωγή 
LTs (σχήμα 1). Με τη δράση του ενζύμου 5-LΟ) και 
της βοηθητικής πρωτεΐνης που ενεργοποιεί την 5-LO 
(FLAP), παράγεται το ενδιάμεσο LTA4 το οποίο είναι ο 
πρόδρομος όλων των βιοδραστικών LTs. Όπως φαί-
νεται στο σχήμα 1, το LTA4 με τη δράση του ενζύμου 
LTC4 συνθετάση μεταβολίζεται σε LTC4 το οποίο εκ-
κρίνεται στο εξωκυττάριο περιβάλλον και μετατρέ-
πεται διαδοχικά σε LTD4 και LTE4. Τα LTs C4, D4 και Ε4 
συνολικά συνιστούν την ουσία που ήταν γνωστή ως 
SRS-A και σήμερα αποκαλούνται κυστεϊνυλικά LTs 
(Cysteinyl LTs/CysLTs) λόγω της παρουσίας κυστε-

Φωσφολιπίδια κυτταρικής μεμβράνης

Φωσφολιπάση Α2

Αραχιδονικό οξύ

Κυκλοοξυγενάση

Προσταγλανδίνες
και θρομβοξάνες

5-λιποξυγενάση (5-LO)
+ πρωτεΐνη που ενεργοποιεί 
την 5-LO (FLAP)

5-HPETE

Λευκοτριένιο (LT) Α4

LΤC4 συνθετάσηLΤC4 υδρολάση

LΤC4 

LΤD4 

LΤB4 

LΤΕ4 

5-HETE

γ-γλουταμύλ-
τρανσπεπτιδάση

Διπεπτιδάση

5-LO + FLAP

Σχήμα 1. Οδός βιοσύνθεσης των λευκοτριενίων (LTs).
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ΐνης στη μοριακή τους δομή. Τα CysLTs παράγονται 
κυρίως στα ηωσινόφιλα, τα μαστοκύτταρα και τα 
μακροφάγα. Επίσης το LTA4 μπορεί με τη δράση του 
ενζύμου LTA4 υδρολάση να υδρολυθεί σε LTB4 κυρί-
ως στα ουδετερόφιλα και στα μακροφάγα κύτταρα. 
Η βιολογική δράση του LTB4 είναι λιγότερο γνωστή 
συγκριτικά με τα CysLTs.3–5

Όλα τα LTs ασκούν τη δράση τους διαμέσου υπο-
δοχέων που ευρίσκονται στην επιφάνεια των κυττά-
ρων. Οι υποδοχείς που έχουν αναγνωρισθεί περισ-
σότερο ικανοποιητικά είναι οι υποδοχείς των CysLTs: 
CysLT1R και CysLT2R (σχήμα 2). Η δεσμευτική ικανότη-
τα των CysLT1R είναι ως εξής: LTD4>LTC4 ή LTE4, ενώ η 
αντίστοιχη των CysLT2R είναι: LTC4=LTD4>LTE4.3–5,13,15 
Ειδικότερα το LTE4, εκτός από τη δράση του διαμέ-
σου των CysLT1R και CysLT2R φαίνεται ότι μπορεί να 
ασκεί δράση διαμέσου πιθανόν ενός ή περισσοτέ-
ρων υποδοχέων για το LTE4 (LTE4R), γεγονός που α-
πομένει να εξακριβωθεί.18 Οι υποδοχείς για το LΤΒ4 
περιλαμβάνουν κυρίως το BLT1 ενώ λιγότερα είναι 
γνωστά για το BLT2 (σχήμα 2).3–5,13,15

H δράση των LTs διαμέσου των υποδοχέων που ανα-
φέρθηκαν και οι οποίοι ανευρίσκονται σε διάφορα 
κύτταρα «στόχος» π.χ. επιθηλιακά και ενδοθηλιακά 
κύτταρα, περιλαμβάνει τα εξής: (α) τα CysLTs (LTC4, 
LTD4, LTE4) διαμέσου των CysLT1R προκαλούν παρατε-
ταμένο βρογχόσπασμο, παραγωγή βλέννας και οίδη-
μα (χαρακτηριστικά της παθογένειας του άσθματος) 
ενώ διαμέσου των CysLT2R πιθανόν συντελούν στη 

φλεγμονή, οίδημα και ίνωση των ιστών, (β) το LTE4 
δια μέσου των CysLT1R, CysLT2R και πιθανόν των LTE4R 
συμβάλλει στην ασθματική αντίδραση και (γ) το LTB4 
διαμέσου των BLT1 προκαλεί χημειοταξία και ενεργο-
ποίηση των ουδετεροφίλων και άλλων λυκοκυττάρων 
ενώ άγνωστη παραμένει η δράση διαμέσου των BLT2. 
Στον πίνακα 1 συνοψίζεται η δράση των LTs που ασκεί-
ται διαμέσου των αντίστοιχων υποδοχέων.3–5,13,15 Στο 
σχήμα 3 παρουσιάζεται σε γρα φική παράσταση η ε-
πίδραση των CysLTs σε διάφορα φλεγμονώδη κύττα-
ρα και η βιολογική δραστηριότητα που ασκούν στους 
αεραγωγούς και στην παθογένεια του άσθματος.19–20 
Σύμφωνα με τα παραπάνω είναι εμφανής ο σημαντι-
κός ρόλος των CysLΤs (LT4, LTD4, LTE4), διαμέσου κυρί-
ως της δράσης στους CysLT1R, στην παθοφυσιολογία 
του άσθματος και συνεπώς στα συμπτώματα, τους πα-
ροξυσμούς και στην επιμονή της νόσου.

3.  Αντι-λευκοτριενικά φάρμακα
(φαρμακευτικοί παράγοντες
που ανταγωνίζονται τη δράση
των λευκοτριενίων)

Τα αντι-λευκοτριενικά φάρμακα τα οποία είναι δια-
θέσιμα για κλινική χρήση διακρίνονται σε 2 κατηγορί-
ες (όπως φαίνεται στο σχήμα 4): (α) τους ανταγωνιστές 
του υποδοχέα CysLT1R, γνωστά και ως ανταγωνιστές 
του υποδοχέα LTs (LT receptor antagonists/LTRAs) που 
περιλαμβάνουν τη Μοντελουκάστη (Monte lukast), τη 

Φλεγμονώδη κύτταρα
(π.χ. ηωσινόφιλα, μαστοκύτταρα, μακροφάγα)

Φωσφολιπίδια

Κύτταρα «στόχος»
(π.χ. επιθηλιακά, ενδοθηλιακά κύτταρα)

Αραχιδονικό οξύ
5-LO FLAP

PLA2

LTA4

LTB4

LTA4Η

LTC4S
LTC4 LTC4

CysLT1R

CysLTs

CysLT2R

LTD4

LTΕ4R

LTΕ4

ΒLT1

ΒLT2

LTB4

Σχήμα 2. Βιοσύνθεση και υποδοχείς των λευκοτριενίων (LTs). PLA2: Φωσφολιπάση Α2, 5-LO: 5-λιποξυγενάση, FLAP: πρωτε-
ΐνη που ενεργοποιεί την 5-LO, LTC4S: LTC4 συνθετάση, LTA4H: LTA4 υδρολάση, CysLTs: Κυστεϊνυλικά LTs, CysLTR: υποδοχέας 
των CysLTs, LTE4R: υποδοχέας του LTE4, BLT: υποδοχέας του LTB4.13,15
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Ζαφιρλουκάστη (Zafirlukast) και την Πραν λουκάστη 
(Pranlukast) και (β) τους αναστολείς της 5-LO με εκ-
πρόσωπο το Ζιλευτόν (Zileuton). Από τα παραπά-
νω η Pranlukast είναι διαθέσιμη μόνο στην Ιαπωνία, 
Νότιο Κορέα και ορισμένες χώρες της Λατινικής 
Αμερικής ενώ το Zileuton αντίστοιχα μόνο στις ΗΠΑ. 
Η Μοντελουκάστη στην οποία αναφέρεται η παρούσα 
ανασκόπηση είναι διαθέσιμη στις περισσότερες χώρες 
όλου του κόσμου, ανάμεσα στις οποίες και η Ελλάδα, 
διαθέτει τις περισσότερες βιβλιογραφικές αναφορές 
συγκριτικά με τα άλλα και πλέον η εμπειρία που έχει 
προκύψει από τις μελέτες και τη χρήση της στην κλινι-
κή πράξη, είναι ιδιαίτερα σημαντική.6–17

4. Μοντελουκάστη

Η Μοντελουκάστη χορηγείται από το στόμα, μία 
φορά την ημέρα, σε δόση 10 mg (>15 ετών εφήβους 
και ενήλικες), σε δόση 5 mg (παιδιά 6–14 ετών) και σε 
δόση 4 mg (παιδιά <5 ετών). Η μέση βιοδιαθεσιμό-
τητα της Μοντελουκάστης είναι 64%, απορροφάται 
ταχέως και ο χρόνος επίτευξης μέγιστης συγκέντρω-
σης στο πλάσμα ανέρχεται κατά μέσον όρο στις 3 

ώρες, ενώ η φαρμακοκινητική της δεν διαφοροποι-
είται σημαντικά ανάμεσα στα μικρότερα παιδιά και 
τους ενήλικες. Μετά την απορρόφηση >99% της 
Μοντελουκάστης συνδέεται με πρωτεΐνες του πλά-
σματος και μεταβολίζεται εκτενώς στο ήπαρ διαμέ-
σου των ισοενζύμων 3Α4, 2Α6 και 2C9 του κυτοχρώ-
ματος P450 (CYP) ενώ η απέκκριση γίνεται σχεδόν 
αποκλειστικά διαμέσου της οδού των χοληφόρων.12

Η δράση της Μοντελουκάστης έχει αποδειχθεί ότι 
περιλαμβάνει ως «στόχο» 2 σημαντικά χαρακτηριστι-
κά που αφορούν στους αεραγωγούς στο άσθμα: (α) 
τον βρογχόσπασμο διαμέσου των λείων μυικών ινών 
και (β) τη φλεγμονώδη διαδικασία.12 Έτσι, σε μια σει-
ρά από μελέτες διαπιστώθηκε ότι η χορήγηση της 
Μοντελουκάστης ελαττώνει τη βρογχοσυσπαστική 
επίδραση που προκαλείται σε μοντέλα άσθματος, 
μετά από πρόκληση με διάφορα ερεθίσματα όπως: 
(α) LTD4, (β) εισπνεόμενα αλλεργιογόνα, (γ) μη ειδι-
κούς παράγοντες (ισταμίνη, μεταχολίνη), (δ) ασπι-
ρίνη (ASA) και (ε) άσκηση.12,14,15 Η αντιφλεγμονώδης 
δράση της Μοντελουκάστης είναι κυρίως εμφανής 
στα ηωσινόφιλα (ελαττώνει σημαντικά την ηωσινο-
φιλία του περιφερικού αίματος, των πτυέλων και του 
βρογχοκυψελιδικού εκπλύματος),21–23 ενώ ελαττώνει 
τα επίπεδα του εκπνεόμενου μονοξειδίου του αζώ-
του (FeNO) που απο τελεί έναν δείκτη της φλεγμονής 
των αεραγωγών24 και την παραγωγή κυτταροκινών 
από τα Τ-λεμφοκύτταρα.25

Εκτός από τη βρογχοπροστατευτική και αντιφλεγ-
μονώδη δράση, η Μοντελουκάστη φαίνεται ότι μπορεί 
να ασκεί επίδραση στη βρογχική υπεραντιδραστι-
κότητα και πιθανόν στην αναδόμηση των αεραγω-
γών (Remodeling) καθώς οι CysLT1R ανευρίσκονται 
στα κύτταρα των λείων μυϊκών ινών τόσο στους 
κεντρικούς όσο και στους περιφερικούς αεραγω-
γούς.25,26 Με τη συστηματική δράση που διαθέτει η 
Μοντελουκάστη είναι εφικτό να φθάνει σε σημεία, π.χ. 
στο ανώτερο αναπνευστικό και στους μικρούς αερα-
γωγούς, στα οποία δεν είναι δυνατόν να προσεγγίσουν 
τα φάρμακα που χορηγούνται με εισπνοές όπως τα 
κορτικοστεροειδή και τα βρογχοδιασταλτικά. Επίσης 
οι αντιφλεγμονώδεις ιδιότητες της Μοντελουκάστης 
φαίνεται ότι είναι συμπληρωματικές των αντιστοίχων 
που ασκούνται με τη χορήγηση των εισπνεομένων 
κορτικοστεροειδών (Inhaled Corticosteroids/ICS) τα 
οποία αποτελούν τη βασική αντιφλεγμονώδη θερα-
πευτική αγωγή στο άσθμα.10,27

1.  Δράση των CysLTs διαμέσου των CysLT1R και πιθανόν 
των LTE4R
α. Βρογχόσπασμος
β. Παραγωγή βλέννας
γ. Οίδημα
δ. Φλεγμονή
ε. Th2 ανοσολογική απάντηση

στ. Αγγειακή διαπερατότητα
ζ. Αναδόμηση των αεραγωγών/ίνωση

2. Δράση των CysLTs διαμέσου των CysLT2R
α. Φλεγμονή
β. Αγγειακή διαπερατότητα
γ. Αναδόμηση των αεραγωγών/ίνωση

3. Δράση του LΤB4 διαμέσου των BLT1

α. Φλεγμονή
β. Th2 ανοσολογική απάντηση
γ. Αναδόμηση των αεραγωγών/ίνωση

4. Δράση του LΤB4 διαμέσου των BLT2

Άγνωστη (;)

CysLTs: κυστεϊνυλικά LTs, CysLTR: υποδοχέας των CysLTs, 
LTE4R: υποδοχέας του LTE4, Th2: Τ-βοηθητικά κύτταρα τύ-
που 2, BLT: υποδοχέας του LTB4.

Πίνακας 1. Δράση των λευκοτριενίων (LTs) διαμέσου των 
αντίστοιχων υποδοχέων.13
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Επιθήλιο αεραγωγών Αυξημένη έκκριση ταχυκινινών

Αισθητήριες ίνες C

Λείος μυς

Σύσπαση και πολλαπλασιασμός (;)

Οίδημα

Αγγείο

Φλεγμονώδη κύτταρα
(π.χ. μαστοκύτταρα,
ηωσινόφιλα)

Απελευθέρωση
Κυστεϊνυλικά
λευκοτριένια

Συνάθροιση
ηωσινοφίλων

Αυξημένη
έκκριση βλέννης

Κατιονικές πρωτεΐνες
(βλάβη επιθηλιακού κυττάρου)Μειωμένη

μεταφορά
βλέννης

Σχήμα 3. Βιολογική δραστηριότητα των κυστεϊνυλικών λευκοτριενίων (LTC4, LTD4, LTE4) στο άσθμα.19,20

Αραχιδονικό οξύ

Ανταγωνιστές του CysLT1R (LTRAs):
Montelukast

Zafirlukast
Pranlukast

Υποδοχείς LTB4 τύπου 2 (BLT2)

Υποδοχείς LTB4 τύπου 1 (BLT1)

Υποδοχείς LTE4  (LTE4R)

Υποδοχείς CysLTs  τύπου 2 (CysLT2R)

Υποδοχείς CysLTs  τύπου 1 (CysLT1R)

Αναστολείς
της 5-λιποξυγενάσης (5-LO): 

Zileuton

LTA4

LTB4

LTC4

LTD4

LTE4

CysLTs

–

–

Σχήμα 4. Δράση των αντι-λευκοτριενικών φαρμάκων (anti-LTs).

5.  Ο ρόλος της Μοντελουκάστης
στη θεραπεία του άσθματος

Οι πρόσφατες διεθνείς οδηγίες της GINA (Global 
Initiative for Asthma) το 2016 για την αντιμετώπιση 
του άσθματος συνιστούν τη σταδιακή-κλιμακωτή 

προσέγγιση με σκοπό να ελαττωθεί ο κίνδυνος επι-
δείνωσης και να επιτύχουμε τον επαρκή έλεγχο της 
νόσου. Οι οδηγίες αυτές όπως ισχύουν για ενήλικες, 
εφήβους >12 ετών και παιδιά 6–11 ετών παρουσι-
άζονται στον πίνακα 2, ενώ οι αντίστοιχες οδηγίες 
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για παιδιά <5 ετών παρουσιάζονται στον πίνακα 3.28 
Σύμφωνα με τις οδηγίες της GINA η χορήγηση ενός 
LTRA (Μοντελουκάστη) μπορεί να γίνει είτε ως μο-
νοθεραπεία και να αποτελέσει εναλλακτική επιλογή 
έναντι ενός ICS στο ήπιο άσθμα είτε ως εναλλακτι-
κή επιλογή έναντι ενός Β2-αγωνιστή παρατεταμέ-
νης δράσης/LABA (ως θεραπεία προσθήκης σε ICS 
ή έναντι της διπλάσιας δόσης ενός ICS) στο άσθμα 
το οποίο χαρακτηρίζεται ότι είναι επίμονο μέτριο-
σοβαρό.28

6.  Αποτελεσματικότητα
της Μοντελουκάστης στο άσθμα

Η αποτελεσματικότητα της Μοντελουκάστης 
στο άσθμα, τόσο σε ενήλικες όσο και σε παιδιά, έ-
χει ελεγχθεί και αποδειχθεί μέσα από έναν μεγάλο 
αριθμό τυχαιοποιημένων ελεγχόμενων με εικονικό 
φάρμακο (placebo) κλινικών μελετών (Randomized 

Controlled Trials/RCT), μετα-αναλύσεων των RCT 
και ανασκοπήσεων, οι οποίες αναφέρονται αναλυ-
τικά από άλλους συγγραφείς.12,13,15–17 Σύμφωνα με 
τα αποτελέσματα διαπιστώθηκε ότι η χορήγηση 
Μοντελουκάστης είτε ως μονοθεραπεία είτε ως θε-
ραπεία προσθήκης στο άσθμα, τόσο στους ενήλικες 
όσο και στα παιδιά, επιτυγχάνει τα εξής: (α) ελατ-
τώνει τα συμπτώματα (ημερήσια και νυκτερινά), (β) 
βελτιώνει την ποιότητα ζωής των ασθενών, (γ) ελατ-
τώνει την ανάγκη για χρήση θεραπείας ανακούφι-
σης-φαρμάκων διάσωσης (SABA), (δ) βελτιώνει τον 
έλεγχο της νόσου και (ε) ελαττώνει τους ασθματι-
κούς παροξυσμούς.12,13,15–17

6.1. Η Μοντελουκάστη στο άσθμα ενηλίκων

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα των RCT, των με-
τα-αναλύσεων και των ανασκοπήσεων προκύπτουν 
διάφορα χρήσιμα συμπεράσματα που αφορούν στη 
χορήγηση της Μοντελουκάστης σε εφήβους >12 

Πίνακας 2. Αντιμετώπιση του άσθματος, ανάλογα με το στάδιο-επίπεδο βαρύτητας της νόσου, σε ενήλικες, εφήβους  (>12 
ετών) και παιδιά 6–11 ετών, σύμφωνα με τις οδηγίες της GINA.28

Θεραπεία
Στάδιο ή Επίπεδο

Στάδιο 1 Στάδιο 2 Στάδιο 3 Στάδιο 4 Στάδιο 5

Π ροτεινόμενη θε-
ραπεία με ρυθμι-
στικά φάρμακα

– Χ αμηλή δόση
ICS

Χ  αμηλή δόση
ICS/LABA2

Μ έτρια-υψηλή
δόση ICS/LABA

Π ροσθήκη
π.χ. tiotropium4 
omalizumab 
mepolizumab

Ά λλες επιλογές
με ρυθμιστικά 
φάρμακα

Χαμηλή δόση ICS L TRA
Χαμηλή δόση 
theophylline1

Μέτρια-υψηλή 
δόση ICS
Χαμηλή δόση
ICS+LTRA 
(ή+theophylline1)

Π ροσθήκη 
tiotropium4 
Υψηλή δό-
ση ICS+LTRA 
(ή+theophylline1)

Π ροσθήκη
χαμηλής
δόσης OCS

Θ εραπεία ανακού-
φισης

S ABA
(κατ' επίκληση)

S ABA
(κατ' επίκληση)

S ABA (κατ' επί-
κληση) ή χαμη-
λή δόση ICS/
formoterol3

S ABA (κατ' επί-
κληση) ή χαμη-
λή δόση ICS/
formoterol3

S ABA (κατ' επί-
κληση) ή χαμη-
λή δόση ICS/
formoterol3

ICS (Inhaled Corticosteroid): Εισπνεόμενο κορτικοστεροειδές, LABA (Long-Acting B2-Agonist): B2-αγωνιστής παρατετα-
μένης δράσης, LTRA (Leukotriene Receptor Antagonist): ανταγωνιστής του υποδοχέα των λευκοτριενίων (π.χ. Μοντε-
λουκάστη), OCS (Oral Corticosteroid): Κορτικοστεροειδές από το στόμα, SABA (Short-Acting B2-Agonist): B2-αγωνιστής 
βραχείας δράσης.
1Σε παιδιά <12 ετών δεν συνιστάται
2Σε παιδιά 6–11 ετών, η προτεινόμενη θεραπεία για το στάδιο 3 είναι μέτρια δόση ICS
3 Χαμηλή δόση ICS/formoterol αποτελεί θεραπεία ανακούφισης σε ασθενείς που χορηγείται χαμηλή δόση budesonide/
formoterol ή χαμηλή δόση beclomethasons/formoterol ως θεραπεία συντήρησης και ανακούφισης

4 Το tiotropium (εισπνοές) έχει ένδειξη ως θεραπεία προσθήκης σε ασθενείς με ιστορικό παροξυσμών και δεν συνιστά-
ται σε παιδιά <12 ετών.
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Πίνακας 3. Αντιμετώπιση του άσθματος, ανάλογα με το στάδιο-επίπεδο βαρύτητας της νόσου, σε παιδιά <5 ετών, σύμ-
φωνα με τις οδηγίες της GINA.28

Θεραπεία
Στάδιο ή Επίπεδο

Στάδιο 1 Στάδιο 2 Στάδιο 3 Στάδιο 4

Π ροτεινόμενη θερα-
πεία με ρυθμιστικά 
φάρμακα

– Χ αμηλή δόση
ICS (καθημερινή 
χορήγηση)

Δ ιπλασιασμός της χαμη-
λής δόσης ICS

Σ υνέχιση της θερα-
πείας και παραπο-
μπή για εκτίμηση σε 
ειδικό κέντρο

Ά λλες επιλογές
με ρυθμιστικά 
φάρμακα

– L TRA
Διαλείπουσα
χορήγηση ICS

Χαμηλή δόση ICS+LTRA Π ροσθήκη LTRA 
Αύξηση συχνότη-
τας χορήγησης ICS, 
προσθήκη διαλεί-
πουσας χορήγησης 
ICS

Θ εραπεία 
ανακούφισης

S ABA
(κατ' επίκληση)

S ABA
(κατ' επίκληση)

S ABA
(κατ' επίκληση) 

S ABA
(κατ' επίκληση) 

ICS (Inhaled Corticosteroid): Εισπνεόμενο κορτικοστεροειδές, LABA (Long-Acting B2-Agonist): B2-αγωνιστής παρα-
τεταμένης δράσης, LTRA (Leukotriene Receptor Antagonist): ανταγωνιστής του υποδοχέα των λευκοτριενίων (π.χ. 
Μοντελουκάστη), SABA (Short-Acting B2-Agonist): B2-αγωνιστής βραχείας δράσης.

ετών και ενήλικες με άσθμα. Έτσι, διαπιστώθηκε 
ότι υπάρχει ένας σημαντικός βαθμός ετερογένει-
ας στην ανταπόκριση των ασθματικών ασθενών 
στη χορήγηση Μοντελουκάστης (όπως συμβαίνει 
το ίδιο και με άλλες κατηγορίες ρυθμιστικών και 
ανακουφιστικών αντιασθματικών φαρμακευτικών 
παραγόντων).29 Η  ετερογένεια αυτή δεν είναι α-
κόμη πλήρως κατανοητή πλην όμως φαίνεται ότι 
σχετίζεται πιθανόν με γενετικούς παράγοντες (π.χ. 
πολυμορφισμός των γονιδίων που είναι υπεύθυνα 
για τα ένζυμα βιοσύνθεσης των LTs ή των υποδοχέ-
ων), επίκτητους παράγοντες και ίσως την παρουσία 
συνυπαρχόντων νοσημάτων. Η ετερογενής αντα-
πόκριση έχει ως αποτέλεσμα ότι η Μοντελουκάστη 
αποδείχθηκε ότι είναι ιδιαίτερα αποτελεσματική 
σε ορισμένους φαινότυπους άσθματος π.χ. βρογ-
χόσπασμος από άσκηση κ.λπ., οι οποίοι θα ανα-
φερθούν παρακάτω (κεφάλαιο για τη δράση της 
Μοντελουκάστης σε ειδικούς πληθυσμούς ασθματι-
κών ασθενών και φαινότυπους άσθματος). Προς το 
παρόν τουλάχιστον υπάρχουν μάλλον περιορισμέ-
να δεδομένα (φαινοτυπικά χαρακτηριστικά ασθε-
νών ή εργαστηριακή μέθοδος ρουτίνας) τα οποία 
να προβλέπουν επαρκώς την ανταπόκριση στη 
Μοντελουκάστη.13,15

Σχεδόν όλες οι μελέτες που ελέγχουν τη θεραπευ-
τική ανταπόκριση στη Μοντελουκάστη, παρουσιά-
ζουν συνήθως τους εξής περιορισμούς, συγκριτικά 
με τα άλλα αντιασθματικά φάρμακα: (α) οι ασθενείς 
με παχυσαρκία, οι καπνιστές και εκείνοι με ιστορι-
κό πρόσφατης ιογενούς λοίμωξης του αναπνευστι-
κού (κατηγορίες ασθενών οι οποίοι αναμένεται ότι 
θα παρουσίαζαν ικανοποιητική ανταπόκριση στη 
Μοντελουκάστη), αποκλείονται και δεν συμμετέ-
χουν στις μελέτες, (β) οι ασθενείς επιλέγονται για τη 
συμμετοχή στις μελέτες σύμφωνα με την αναστρε-
ψιμότητα στη χορήγηση SABA, γεγονός που αυξά-
νει την πιθανότητα ικανοποιητικής ανταπόκρισης 
σε χορήγηση LABA και (γ) ως παράμετρος βελτίω-
σης στην έκβαση του άσθματος λαμβάνεται υπόψη 
κυρίως η αναπνευστική λειτουργία (PEF, FEV1) και 
η βρογχοδιασταλτική επίδραση, αγνοώντας άλλες 
σημαντικές παραμέτρους της νόσου π.χ. συμπτώ-
ματα, ποιότητα ζωής ασθενών, ασθματικοί παρο-
ξυσμοί.15 Αξίζει να αναφέρουμε ότι στις RCT κατά 
μέσον όρο περίπου το 60–80% των ασθενών στους 
οποίους χορηγείται Μοντελουκάστη παρουσιάζει 
βελτίωση των συμπτωμάτων και άλλων παραμέ-
τρων που σχετίζονται με αυτά, ενώ μόνο το 35–50% 
παρουσιάζει αντίστοιχα βελτίωση της αναπνευστι-
κής λειτουργίας.13,30
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Λαμβάνοντας υπόψη τους παραπάνω προβλη-
ματισμούς, τα ICS γενικά έχουν αποδειχθεί ότι υ-
περέχουν της Μοντελουκάστης ως πρώτης γραμ-
μής ρυθμιστικό φάρμακο στην επιλογή αρχικής 
θεραπείας σε ασθενείς με επίμονο άσθμα. Σε μια 
μελέτη που πραγματοποιήθηκε σε συνθήκες «α-
ληθινής ή πραγματικής ζωής» ("real world") η 
Μοντελουκάστη αποδείχθηκε ότι είναι το ίδιο α-
ποτελεσματική με τα ICS ως θεραπεία πρώτης 
γραμμής.31 Σήμερα δεν υπάρχει αμφιβολία ότι η 
Μοντελουκάστη αποτελεί μια αξιόπιστη και ενδι-
αφέρουσα θεραπευτική επιλογή πρώτης γραμμής 
εναλλακτική των ICS, ιδιαίτερα όταν τα τελευταία 
για διαφόρους λόγους δεν μπορεί ή δεν πρέπει να 
χορηγηθούν.

Η πλέον συχνή επιλογή της Μοντελουκάστης είναι 
ως θεραπεία προσθήκης σε ασθενείς με ανεπαρκώς 
ελεγχόμενο άσθμα οι οποίοι λαμβάνουν χαμηλή δό-
ση ICS. Η επιλογή αυτή στηρίζεται στο γεγονός ότι 
τα στεροειδή δεν αναστέλλουν τη σύνθεση-παρα-
γωγή των LTs και η δράση των 2 αυτών φαρμακευ-
τικών παραγόντων μπορεί να λειτουργήσει «αθροι-
στικά» για να διευκολυνθεί η ελάττωση της δόσης 
των ICS σε ορισμένους τουλάχιστον ασθενείς, χωρίς 
να υπάρξει απώλεια του ελέγχου της νόσου.27,32,33 Ο 
συνδυασμός ICS και LABA αποτελεί σήμερα τη συνι-
στώμενη επιλογή για την αντιμετώπιση των ασθε-
νών με μέτριο-σοβαρό άσθμα. Σε αρκετές μελέτες 
συγκρίθηκε η αποτελεσματικότητα της προσθήκης 
LABA έναντι της προσθήκης Μοντελουκάστης σε α-
σθενείς με ανεπαρκώς ελεγχόμενο άσθμα παρά τη 
χορήγηση μόνο ICS. Γενικά αποδείχθηκε ότι η προ-
σθήκη της Μοντελουκάστης συγκριτικά με LABA, 
υπερτερεί στην ελάττωση της φλεγμονής ενώ υ-
στερεί στη βελτίωση της αναπνευστικής λειτουρ-
γίας.23,34 'Ετσι, σε αρκετές μελέτες, ιδιαίτερα σε αυ-
τές που εκτιμούν την έκβαση του άσθματος και με 
άλλες παραμέτρους εκτός από την αναπνευστική 
λειτουργία, π.χ. ασθματικοί παροξυσμοί κ.λπ., δια-
πιστώνουμε ότι η χορήγηση Μοντελουκάστης ως 
θεραπεία προσθήκης στο ICS είναι τουλάχιστον το 
ίδιο αποτελεσματική με τη χορήγηση LABA.23,31,35,36 
Σύμφωνα με τα παραπάνω η Μοντελουκάστη απο-
τελεί μια αποτελεσματική θεραπευτική επιλογή ως 
θεραπεία προσθήκης σε ασθενείς με μέτριο-σοβα-
ρό άσθμα που δεν ελέγχεται επαρκώς με τη χορή-
γηση ICS.

6.2. Η Μοντελουκάστη στο παιδικό άσθμα

Όπως και στους ενήλικες, οι μελέτες (RCT, μετα-
αναλύσεις, ανασκοπήσεις) αποδεικνύουν ότι σε παιδιά 
σχολικής ηλικίας μάλλον η Μοντελουκάστη δεν είναι 
περισσότερο αποτελεσματική συγκριτικά με τα ICS 
(ως επιλογή πρώτης γραμμής ρυθμιστική θεραπεία) 
και τους LABA (ως θεραπεία προσθήκης).12,13,15–17 
Παρόλ’ αυτά δεν αποκλείεται τελικά ότι ίσως η 
Μοντελουκάστη να είναι περισσότερο ωφέλιμη στα 
παιδιά, συγκριτικά με τους ενήλικες, λαμβάνοντας 
πάντοτε υπόψη την εξαιρετική εικόνα ασφάλειας 
που διαθέτει (σε αντίθεση με τα ICS) και τη μεγάλη 
διαφοροποίηση στην κλινική ανταπόκριση που δεν 
είναι εύκολο πάντοτε να διαπιστωθεί (όπως συμβαί-
νει και στους ενήλικες).37,38

Σε παιδιά προσχολικής ηλικίας είναι γνωστός ο 
σημαντικός ρόλος που διαδραματίζουν οι ιογε-
νείς λοιμώξεις, κυρίως του ανώτερου αναπνευστι-
κού, ως εκλυτικός παράγοντας, για την εκδήλωση 
Συρίττουσας Αναπνοής/ΣΑ (wheezing). H διάκριση 
των μικρών αυτών παιδιών σε 2 φαινότυπους είναι 
χρήσιμη και πρακτική στην καθημερινή κλινική πρά-
ξη: (α) παιδιά με επεισοδιακού χαρακτήρα ΣΑ που 
πυροδοτείται συνήθως από ιογενείς λοιμώξεις του α-
νώτερου αναπνευστικού ("episodic" viral wheezing) 
και (β) παιδιά με ΣΑ που πυροδοτείται εκτός από τις 
ιογενείς λοιμώξεις και από άλλους εκλυτικούς παρά-
γοντες και έχει περισσότερο επίμονο-μόνιμο χαρα-
κτήρα ("multi-triggered" wheezing).39 Στην πρώτη 
κατηγορία των παιδιών μάλλον είναι προτιμότερη 
η επιλογή της Μοντελουκάστης για την αντιμετώ-
πιση, ενώ για τη δεύτερη κατηγορία παιδιών τα ICS 
αντίστοιχα. Βεβαίως θα πρέπει να λάβουμε υπόψη 
την αλληλοεπικάλυψη των φαινοτύπων σε αυτή 
την ηλικία και πιθανόν τη μετάπτωση από τον έναν 
φαινότυπο σε άλλον στην πορεία.17,39 Το γεγονός 
ότι διαπιστώθηκε υπερπαραγωγή LTs στις ιογενείς 
λοιμώξεις40 οδήγησε την ερευνητική δραστηριό-
τητα στην κατεύθυνση να διαπιστώσει την πιθανή 
χρησιμότητα της χορήγησης Μοντελουκάστης μετά 
από ιογενή βρογχιολίτιδα (από αναπνευστικό συ-
γκυτιακό ιό/RSV) με τα αποτελέσματα σε ορισμένες 
μελέτες να είναι ιδιαίτερα ενθαρρυντικά (μείωση 
των συμπτωμάτων του βήχα και της ΣΑ) χωρίς όμως 
αυτό να συμβαίνει πάντοτε.41–43
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7.2. Άσθμα με συνυπάρχουσα αλλεργική ρινίτιδα

Η σχέση ανάμεσα στο άσθμα και την Αλλεργική 
Ρινίτιδα (ΑΡ) είναι στενή και τα 2 αυτά νοσήματα 
συνδέονται άμεσα σε πολλά επίπεδα (πίνακας 5). 
Εκτιμάται ότι τουλάχιστον στο 80% των ασθματικών 
ασθενών η νόσος έχει αλλεργική προέλευση, και πε-
ρισσότεροι από το 80% των ασθματικών ασθενών 
παρουσιάζουν και ΑΡ47 ενώ οι 2 αυτές κλινικές οντό-
τητες μοιράζονται κοινά ανατομικά χαρακτηριστικά, 
παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς και παρόμοιους ε-
κλυτικούς παράγοντες.47,48

Τόσο η ΑΡ όσο και το άσθμα χαρακτηρίζονται κυρί-
ως από την επικράτηση της λεγόμενης Τh2 φλεγμο-
νώδους διαδικασίας με τη συμμετοχή κοινών πολλα-
πλών φλεγμονωδών κυττάρων και μεσολαβητών οι 
οποίοι ευθύνονται για την εκδήλωση διαφορετικών 
συμπτωμάτων ανάλογα με την περιοχή των αερα-
γωγών.47,48 Έτσι, οι μεσολαβητές αυτοί στους ανώ-
τερους αεραγωγούς/ΑΡ και προκαλούν καταρροή, 
φτερνίσματα, κνησμό και συμφόρηση («μπούκωμα») 
ενώ στους κατώτερους ευθύνονται για τα κλασικά 
συμπτώματα του άσθματος (βήχας, βρογχόσπα-
σμος, ΣΑ, δύσπνοια).47 Η πρόκληση με αλλεργιογό-
νο ενισχύει την άποψη ότι οι 2 οδοί (ρινός, βρόγχων) 
συνδέονται στενά και υπάρχει ανάμεσά τους η λεγό-
μενη Ρινο-βρογχική «επικοινωνία» με αποτέλεσμα 
η ρινική πρόκληση με αλλεργιογόνο να οδηγεί σε 
φλεγμονή των κατώτερων αεραγωγών49 ενώ αντίθε-
τα η βρογχική πρόκληση με αλλεργιογόνο να οδηγεί 
σε ρινική φλεγμονή.50 Η ισχυρή συσχέτιση ανάμεσα 
στα 2 νοσήματα επιβεβαιώνεται από το γεγονός ότι 
η ανεπαρκής αντιμετώπιση της ΑΡ συχνά οδηγεί σε 
πτωχό έλεγχο του άσθματος.51 Επίσης συνήθως η ΑΡ 
προηγείται της εκδήλωσης του άσθματος και αποτε-
λεί έναν ισχυρό, ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου 
για την ανάπτυξη της νόσου.52

Η στενή σχέση ανάμεσα στην ΑΡ και το άσθμα ο-
δήγησε στη διατύπωση της θεωρίας των «ενιαίων αε-
ραγωγών» ή «μία οδός, μία νόσος»,53 ενώ οι Διεθνείς 
οδηγίες για την ΑΡ και την επίδραση στο Άσθμα 
(Allergic Rhinitis and its Imact on Asthma/ARIA) συ-
νιστούν τα εξής: (α) οι ασθενείς με άσθμα πρέπει πά-
ντοτε να ελέγχονται για συνυπάρχουσα ΑΡ, (β) οι α-
σθενείς με ΑΡ πρέπει να εκτιμώνται για άσθμα και να 
παρακολουθούνται κατάλληλα για πιθανή ανάπτυξη 
άσθματος, (γ) η αντιμετώπιση της ΑΡ βελτιώνει την 

7.  Η δράση της Μοντελουκάστης
σε ειδικούς πληθυσμούς ασθματικών 
ασθενών και φαινότυπους άσθματος

Η Μοντελουκάστη έχει ένδειξη για χορήγηση σε 
όλους τους ασθενείς με άσθμα πλην όμως η δράση 
της έχει αποδειχθεί ότι είναι ιδιαίτερα ωφέλιμη και α-
ποτελεσματική σε ορισμένους ειδικούς πληθυσμούς 
ασθματικών ασθενών και φαινότυπους άσθματος 
(πίνακας 4).12,13,15,16

7.1. Βρογχόσπασμος από άσκηση

Σχεδόν περισσότεροι από τους μισούς ασθματι-
κούς ασθενείς παρουσιάζουν βρογχόσπασμο από 
άσκηση (Εxercise-Induced Bronchospasm/EIB) με 
μηχανισμό που φαίνεται ότι συμμετέχουν αρκετοί 
φλεγμονώδεις μεσολαβητές, ανάμεσα στους οποί-
ους είναι και τα CysLTs. Στις ΗΠΑ η Μοντελουκάστη 
έχει εγκριθεί από το FDA για την πρόληψη στο EIB. 
Η προστατευτική δράση της Μοντελουκάστης το 
EIB, τόσο σε ενήλικες όσο και σε παιδιά, διατηρείται 
αμετάβλητη και σταθερή μετά από παρατεταμένη 
χορήγηση ενώ αντίθετα η αντίστοιχη δράση των 
εισπνεομένων Β2-αγωνιστών (SABA, LABA), λόγω 
πρόκλησης ταχυφυλαξίας, παρουσιάζει συχνά α-
ξιοσημείωτη εξασθένηση.44,45 Σε μια συστηματική 
ανασκόπηση των RCT στα παιδιά, οι συγγραφείς κα-
ταλήγουν στο συμπέρασμα ότι, συγκριτικά με τους 
LABA, η Μοντελουκάστη προκαλεί σταθερή ελάτ-
τωση του EIB και διαθέτει συμπληρωματική επίδρα-
ση στη θεραπεία με SABA σε ασθματικά παιδιά με 
επίμονο EIB.46

1.  Βρογχόσπασμος από άσκηση

3. Άσθμα με συνυπάρχουσα αλλεργική ρινίτιδα

3. Άσθμα με δυσανεξία (υπερευαισθησία) στην ασπιρίνη

4. Παχύσαρκοι ασθματικοί

5. Καπνιστές ασθματικοί

6. Άσθμα σε ηλικιωμένους

7. Βήχας ως μόνη εκδήλωση άσθματος

8. Άσθμα που συσχετίζεται με την έμμηνο ρύση

9. Άσθμα που πυροδοτείται από λοιμώξεις

Πίνακας 4. Ιδιαίτερα αποτελεσματική δράστη της 
Μοντελουκάστης σε ειδικούς πληθυσμούς ασθματικών 
ασθενών και φαινότυπους άσθματος.12,13,15,16
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έκβαση του άσθματος και αντίστροφα η αντιμετώπι-
ση του άσθματος βελτιώνει την έκβαση της ΑΡ στους 
ασθενείς εκείνους στους οποίους τα 2 νοσήματα συ-
νυπάρχουν και (δ) είναι απαραίτητο να χρησιμοποι-
ούμε την καλύτερη διαθέσιμη θεραπεία για να επιτύ-
χουμε τον καλύτερο έλεγχο τόσο της ΑΡ όσο και του 
άσθματος καθώς ο περισσότερο αποτελεσματικός 
έλεγχος του ενός οδηγεί στον περισσότερο ικανοποι-
ητικό έλεγχο του άλλου.54,55

Σύμφωνα με τα παραπάνω η Μοντελουκάστη 
φαίνε ται ότι μπορεί να αποτελέσει μια εξαιρετική ε-
πιλογή καθώς έχει αποδειχθεί ότι είναι αποτελεσμα-
τική τόσο στο άσθμα όσο και στην ΑΡ. Σε ασθενείς 
με άσθμα και συνυπάρχουσα ΑΡ διαπιστώθηκε ότι η 
Μοντελουκάστη βελτιώνει και τις 2 νόσους στο 80% 
των ασθενών56 και σε συνδυασμό με ICS βελτιώνει 
καλύτερα τη ρινική και αναπνευστική λειτουργία συ-
γκριτικά με τον διπλασιασμό της δόσης του ICS.57 Στις 
ΗΠΑ η Μοντελουκάστη έχει εγκριθεί από το FDA για 
την αντιμετώπιση του άσθματος με συνυπάρχουσα 
ΑΡ και οι οδηγίες της ARIA συστήνουν τη χρήση της 
Μοντελουκάστης σε ασθματικούς ασθενείς με ΑΡ 
στους οποίους δεν είναι δυνατόν να χρησιμοποιηθούν 

ICS55 ενώ η χρήση της Μοντελουκάστης σε ασθενείς 
με άσθμα και ΑΡ, πιθανόν να είναι προτιμότερη ως 
προσθήκη στα ICS, αντί της χορήγησης LABA.16

7.3.  Άσθμα με δυσανεξία (υπερευαισθησία)
στην ασπιρίνη

Περίπου στο 10% των ενηλίκων ασθματικών ασθε-
νών και στο 26% των ασθενών με άσθμα ή/και χρό-
νια ρινοπαραρρινοκολπίτιδα με ρινικούς πολύποδες 
διαπιστώνεται δυσανεξία (υπερευαισθησία) στη χο-
ρήγηση ασπιρίνης (ASA) και άλλων μη στεροειδών 
αντιφλεγμονωδών φαρμάκων (NSAIDs).58 O μηχανι-
σμός του ασθματικού αυτού φαινότυπου συσχετίζε-
ται με την αναστολή της οδού της κυκλοοξυγενάσης 
(COX) από την ASA ή/και τα άλλα NSAIDs με αποτέλε-
σμα την ενεργοποίηση του μεταβολισμού του αρα-
χιδονικού οξέος κυρίως διαμέσου της οδού της 5-LO 
και την αυξημένη παραγωγή CysLTs που προκαλούν 
βρογχόσπασμο.59 Οι ασθενείς με δυσανεξία στην 
ασπιρίνη παρουσιάζουν αυξημένα επίπεδα τόσο 
παραγωγής CysLTs 60 όσο και έκφρασης υποδοχέων 
CysLT1R61 συγκριτικά με ασθματικούς ασθενείς που 
δεν έχουν την παραπάνω δυσανεξία. Έτσι, είναι λο-

Πίνακας 5. Δεδομένα που αποδεικνύουν την ισχυρή συσχέτιση ανάμεσα στην αλλεργική ρινίτιδα και το άσθμα.47–52

1. Επιδημιολογία
• >80% των ασθματικών ασθενών παρουσιάζουν και αλλεργική ρινίτιδα

2. Ανατομία
• Κοινά ανατομικά στοιχεία (βασική μεμβράνη, επιθήλιο, βλεννογόνοι αδένες, βασικά και καλυκοειδή κύτταρα)
• Κοινή νεύρωση και λειτουργικότητα (π.χ. μεταφορά βλέννας)

3. Εκλυτικοί παράγοντες
• Κοινά αλλεργιογόνα (π.χ. γύρεις, ακάρεα οικιακής σκόνης, επιθήλια οικιακών ζώων κ.λπ.)
• Κοινοί μη ειδικοί ερεθιστικοί παράγοντες (π.χ. καπνός τσιγάρου, κρύος αέρας κ.λπ.)

4. Παθοφυσιολογία
• Κοινά φλεγμονώδη κύτταρα (π.χ. μαστοκύτταρα, ηωσινόφιλα, Th2 λεμφοκύτταρα)
• Κοινοί μεσολαβητές (π.χ. ισταμίνη, λευκοτριένια, PAF, IL-4, IL-5, IL-13)

5. Ρινο-βρογχική επικοινωνία
• Η ρινική πρόκληση με αλλεργιογόνο οδηγεί σε φλεγμονώδη απάντηση στους πνεύμονες
• Η βρογχική πρόκληση με αλλεργιογόνο οδηγεί σε φλεγμονώδη απάντηση της ρινός

6. Σύνδεση του ελέγχου της αλλεργικής ρινίτιδας και του άσθματος
•  Οι ασθματικοί ασθενείς με σοβαρή αλλεργική ρινίτιδα (ιδιαίτερα όταν δεν αντιμετωπίζεται κατάλληλα) παρουσιάζουν 

4–5 φορές μεγαλύτερη πιθανότητα το άσθμα να είναι ανεπαρκώς ελεγχόμενο, συγκριτικά με ασθενείς χωρίς αλλεργι-
κή ρινίτιδα

7. Η αλλεργική ρινίτιδα συχνά προηγείται της εκδήλωσης του άσθματος
•  Η αλλεργική ρινίτιδα, ειδικότερα όταν υπάρχει ευαισθητοποίηση στα ακάρεα της οικιακής σκόνης, συσχετίζεται με 

κατά 2,71 φορές αυξημένο κίνδυνο για εκδήλωση άσθματος  
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γικό ότι η προσθήκη της Μοντελουκάστης να είναι 
ιδιαίτερα αποτελεσματική στο συγκεκριμένο φαινό-
τυπο άσθματος.62,63

7.4. Παχύσαρκοι ασθματικοί

Ο μηχανισμός του άσθματος που συσχετίζεται με 
την παχυσαρκία φαίνεται ότι μπορεί να αποδοθεί σε 
αύξηση της βρογχικής απόφραξης και της συστη-
ματικής φλεγμονής που οφείλονται στον λιπώδη 
ιστό.64 Η υπερπαραγωγή CysLTs έχει αποδειχθεί σε 
ενήλικες παχύσαρκους ασθματικούς ασθενείς και 
συσχετίζεται με τον δείκτη μάζας σώματος (ΒΜΙ).65 
Εξαιρετικά ενδιαφέρουσα είναι η διαπίστωση ότι 
σε παχύσαρκους ασθενείς με άσθμα η θεραπευτι-
κή ανταπόκριση στα ICS ελαττώνεται όσο αυξάνε-
ται ο BMI, συγκριτικά με μη παχύσαρκους ασθενείς 
ενώ αντίθετα η αντίστοιχη της Μοντελουκάστης 
παραμένει σχετικά σταθερή χωρίς να μεταβάλ-
λεται.66 Σύμφωνα με τα παραπάνω φαίνεται ότι η 
Μοντελουκάστη μπορεί να αποτελέσει μια ενδιαφέ-
ρουσα και αποτελεσματική θεραπευτική επιλογή σε 
παχύσαρκους ασθματικούς.

7.5. Καπνιστές ασθματικοί

Το κάπνισμα θεωρείται ένας σημαντικός παρά-
γοντας κινδύνου για επιδείνωση του άσθματος ενώ 
ανα στέλλει σχεδόν όλες τις αντιφλεγμονώδεις ιδιό-
τητες που προκύπτουν από τη δράση των κορτι-
κοστεροειδών στη νόσο.67 Το κάπνισμα τσιγάρου 
σαφώς προκαλεί αύξηση της παραγωγής CysLΤs και 
μάλιστα κατά δοσοεξαρτώμενο τρόπο.68 Η αποτε-
λεσματικότητα της Μοντελουκάστης έχει αποδει-
χθεί σε μελέτες με καπνιστές ασθματικούς ασθε-
νείς.69,70 Στη μια από αυτές, σε καπνιστές με ήπιο 
άσθμα διαπιστώθηκε ότι η ανταπόκριση στο ICS ή-
ταν ελαττωμένη, σε αντίθεση με την αντίστοιχη της 
Μοντελουκάστης69 και στην άλλη αποδείχθηκε ότι η 
αποτελεσματικότητα της Μοντελουκάστης, συγκρι-
τικά με το ICS, ήταν μεγαλύτερη σε ασθματικούς που 
κάπνιζαν περισσότερα τσιγάρα.70 Η επιλογή αυτή της 
Μοντελουκάστης πιθανόν να ισχύει και σε παιδιά τα 
οποία είναι εκτεθειμένα στο παθητικό κάπνισμα.17 
Δεν υπάρχει αμφιβολία ότι η πλέον ενδεδειγμένη λύ-
ση στους καπνιστές ασθματικούς είναι η διακοπή του 
καπνίσματος πλην όμως, όταν δεν συμβαίνει αυτό η 
χορήγηση Μοντελουκάστης αποτελεί μια αξιόπιστη 
θεραπευτική επιλογή.

7.6. Άσθμα σε ηλικιωμένους

Σε ηλικιωμένους ασθματικούς ασθενείς διαπι-
στώνεται συχνά ελλιπής ανταπόκριση στη θερα-
πευτική αγωγή λόγω διαφόρων παραγόντων π.χ. 
ανεπαρκής συμμόρφωση με τα εισπνεόμενα φάρ-
μακα, πτωχή τεχνική στη λήψη εισπνοών, ελάττω-
ση γνωστικών λειτουργιών και συνυπάρχοντα νο-
σήματα71 Τα πλεονεκτήματα της Μοντελουκάστης 
σε ηλικιωμένους ασθενείς με άσθμα είναι ότι χο-
ρηγείται εύκολα από το στόμα, αυξάνει τη συμ-
μόρφωση και προκαλεί λιγότερο σοβαρές ανε-
πιθύμητες ενέργειες. Σε μια μελέτη η προσθήκη 
Μοντελουκάστης στη θεραπεία με ICS σε ασθενείς 
>60 ετών με σοβαρό άσθμα είχε ως αποτέλεσμα 
να ελαττωθούν οι παροξυσμοί της νόσου και να 
αυξηθούν οι ημέρες χωρίς συμπτώματα.72

7.7. Βήχας ως μόνη εκδήλωση άσθματος

Σε αρκετές περιπτώσεις ο βήχας μπορεί να είναι 
το κυρίαρχο ή το μοναδικό σύμπτωμα του άσθμα-
τος (ο βρογχόσπασμος απουσιάζει εντελώς ή είναι 
ελάχιστος) και αποτελεί τον λεγόμενο βήχα ως ποι-
κιλία του άσθματος (Cough-Variant Asthma/CVA). Η 
χορήγηση βρογχοδιασταλτικών και ICS αποτελεί μια 
συνηθισμένη πρακτική πλην όμως φαίνεται ότι και 
η Μοντελουκάστη μπορεί να είναι αποτελεσματική 
καθώς μειώνει τον βήχα και συντελεί στην ελάττω-
ση της φλεγμονής των αεραγωγών (σημειωτέον ότι 
συνήθως η βρογχική υπεραντιδραστικότητα και η 
ηωσινοφιλική φλεγμονή των αεραγωγών είναι πα-
ρούσες στο CVA).73

7.8.  Άσθμα που συσχετίζεται
με την έμμηνο ρύση

Σε ένα όχι μικρό ποσοστό ασθματικών προ-εμ-
μηνο παυσιακών γυναικών τα συμπτώματα της νό-
σου επιδεινώνονται σημαντικά κατά τη χρονική πε-
ρίοδο πριν ή στη διάρκεια της εμμήνου ρύσεως (Peri-
menstrual Asthma/PMA), γεγονός που ίσως οφείλε-
ται στη συμμετοχή των CysLTs και των ορμονών του 
φύλου.74,75 Η χορήγηση LTRAs έχει διαπιστωθεί ότι 
βελτιώνει τα συμπτώματα και την αναπνευστική λει-
τουργία σε αυτές τις γυναίκες αποδεικνύοντας ότι η 
Μοντελουκάστη αποτελεί μια αποτελεσματική επι-
λογή στο PMA.76,77
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7.9. Άσθμα που πυροδοτείται από λοιμώξεις

Οι λοιμώξεις του ανώτερου αναπνευστικού συνή-
θως από αναπνευστικούς ιούς προκαλούν επιδείνω-
ση περίπου στο 50% των ασθματικών ενηλίκων και 
στο 80% των παιδιών με άσθμα.

Η αντιμετώπιση των παροξυσμών του άσθματος 
που προκαλούνται από ιογενείς λοιμώξεις δημιουρ-
γεί ορισμένους προβληματισμούς, όσον αφορά στις 
φαρμακευτικές επιλογές, όπως: (α) η συστηματική 
χορήγηση κορτικοστεροειδών είναι εξαιρετικά α-
ποτελεσματική πλην όμως δυνητικά μπορεί να α-
ναστέλλει την ανοσία κατά των ιών, (β) οι ιογενείς 
λοιμώξεις ελαττώνουν την αντιφλεγμονώδη δράση 
των κορτικοστεροειδών και (γ) οι ιογενείς λοιμώ-
ξεις εξασθενούν την επίδραση των Β2-αγωνιστών 
(SABA και LABA). Τα παραπάνω αλλά και το γεγονός 
ότι τα CysLTs αυξάνονται στους αεραγωγούς κατά 
τη διάρκεια των ιογενών λοιμώξεων καθιστούν τη 
Μοντελουκάστη μια ελκυστική επιλογή, ως προ-
σθήκη στα κορτικοστεροειδή και τους SABA, για την 
αντιμετώπιση του άσθματος που πυροδοτείται κυ-
ρίως από τις λοιμώξεις.15 Η αποτελεσματικότητα της 
Μοντελουκάστης, τόσο στους ενήλικες όσο και στα 
παιδιά, έχει αποδειχθεί στο άσθμα με τα εν λόγω φαι-
νοτυπικά χαρακτηριστικά.78–83

7.10.  Πιθανή δράση της Μοντελουκάστης
(απαιτούνται περισσότερες μελέτες)

Ο κλινικός ρόλος της Μοντελουκάστης, παρά το 
γεγονός ότι υπάρχουν στη διάθεσή μας ορισμένα δε-
δομένα, δεν έχει επιβεβαιωθεί απόλυτα και αναμένει 
περισσότερο σαφείς απαντήσεις μέσα από κατάλλη-
λα σχεδιασμένες μελέτες, όσον αφορά στις εξής δρά-
σεις: (α) ανάλογα με το φύλο, (β) ανάλογα με την ηλι-
κία, (γ) στην αναδόμηση (remodeling) των αεραγω-
γών, (δ) στους μικρούς ή περιφερικούς αεραγωγούς 
και (ε) στην πρόληψη του άσθματος.15

Έτσι, ίσως η Μοντελουκάστη να είναι περισσότερο 
αποτελεσματική στις γυναίκες συγκριτικά με τους άν-
δρες84 και στα παιδιά συγκριτικά με τους ενήλικες.37,38 
Η δράση της Μοντελουκάστης στην αναδόμηση των 
αεραγωγών πρέπει να επιβεβαιωθεί περισσότερο ικα-
νοποιητικά (όπως άλλωστε συμβαίνει και με τα άλλα 
αντιασθματικά φάρμακα).85,86 Ενδιαφέρον παρουσιά-
ζει η δράση της Μοντελουκάστης στους μικρούς ή πε-
ριφερικούς αεραγωγούς (small/peripheral airways) οι 

οποίοι φαίνεται ότι μπορεί να συμμετέχουν, εκτός από 
τους κεντρικούς αεραγωγούς, στη φλεγμονή και στην 
απόφραξη, ιδιαίτερα στο σοβαρό άσθμα.87 Το πλεο-
νέκτημα της Μοντελουκάστης έναντι των εισπνεομέ-
νων αντιασθματικών φαρμάκων, είναι η δυνατότητα 
της καλύτερης προσέγγισης στο επίπεδο των μικρών 
αεραγωγών διαμέσου της αιματικής κυκλοφορίας. Η 
αποτελεσματικότητα της Μοντελουκάστης στη φλεγ-
μονή των μικρών αεραγωγών πρέπει να επιβεβαιωθεί 
με τις κατάλληλες προοπτικές μελέτες.88,89 Τέλος, ο 
ρόλος της Μοντελουκάστης στην πρόληψη της ανά-
πτυξης άσθματος σε άτομα υψηλού κινδύνου, συμπε-
ριλαμβανομένων των ασθενών με ΑΡ, παρουσιάζει 
εξαιρετικό ενδιαφέρον, πλην όμως σαφώς δεν έχει 
διευκρινισθεί.

8.  Άλλες θεραπευτικές επιλογές
της Μοντελουκάστης
(εκτός του άσθματος)

Στον πίνακα 6 παρουσιάζονται άλλα νοσήματα 
(εκτός από το άσθμα) στα οποία η Μοντελουκάστη 
θα μπορούσε να αποτελέσει, συνήθως μαζί με άλ-
λους φαρμακευτικούς παράγοντες, μια θεραπευτι-
κή επιλογή.

8.1. Αλλεργική Ρινίτιδα

Η ΑΡ αποτελεί ένα από τα πλέον συχνά χρόνια νο-
σήματα καθώς εκτιμάται ότι το 10–30% του γενικού 
πληθυσμού (παιδιά και ενήλικες) εκδηλώνει τα ιδιαί-
τερα ενοχλητικά συμπτώματα της νόσου αλλά και 
των επιπλοκών της, με αποτέλεσμα να επηρεάζεται 
εξαιρετικά η ποιότητα ζωής αυτών των ασθενών ε-
νώ δεν μπορεί να αγνοηθεί η σημαντική κοινωνικο-

1.  Αλλεργική ρινίτιδα

2.  Χρόνια ρινοπαραρρινοκολπίτιδα και ρινικοί πολύπο-
δες

3. Χρόνια αυθόρμητη κνίδωση

4. Αλλεργικές παθήσεις των οφθαλμών

5. Αποφρακτική άπνοια ύπνου (;)

6. Χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια (;)

7. Ατοπική δερματίτιδα (;)

Πίνακας 6. Άλλες θεραπευτικές επιλογές της Μοντελου-
κάστης (εκτός από το άσθμα).
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8.1.2. Ο ρόλος των λευκοτριενίων στην αλλεργική 
ρινίτιδα. Σε αντίθεση με την ισταμίνη που προκαλεί 
κυρίως καταρροή, φτερνίσματα και ρινικό κνησμό 
τα CysLTs συμμετέχουν στην αγγειοδιαστολή και την 
αύξηση της αγγειακής διαπερατότητας με αποτέλε-
σμα να διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο στην κα-
ταρροή, υπερπαραγωγή βλέννας και ρινική συμφό-
ρηση/απόφραξη («μπούκωμα»). Τα CysLTs προάγουν 
μια σειρά από προφλεγμονώδεις δράσεις όπως, 
μικροαγγειακή εξίδρωση πλάσματος, χημειοταξία 
(ιδιαίτερα ηωσινοφίλων), υπερπαραγωγή βλέν-
νας και ερεθισμό των νευρώνων με αποτέλεσμα να 
συμμετέχουν δυναμικά στους παθοφυσιολογικούς 
μηχανισμούς της ΑΡ. Στον πίνακα 7 παρουσιάζονται 
τα ισχυρά δεδομένα που έχουμε στη διάθεσή μας 
τα οποία συνηγορούν για τον σημαντικό ρόλο των 
CysLTs στην παθοφυσιολογία της ΑΡ.90

8.1.3. Αντιμετώπιση της αλλεργικής ρινίτιδας. Η αντι-
μετώπιση της ΑΡ, σύμφωνα με τις οδηγίες της ARIA, 
παρουσιάζεαι στο σχήμα 6.54 Οι οδηγίες της ARIA συ-
νιστούν ότι η Μοντελουκάστη μπορεί να χρησιμοποι-
ηθεί σε ενήλικες και παιδιά με εποχική ΑΡ και σε παι-

Προστασία

Μαστο-
κύτταρο

Ηωσινόφιλο

Αλλεργιογόνο
Αντιγονο-

παρουσιαστικό
κύτταρο

Th1
λεμφοκύτταρο

Th2
λεμφοκύτταρο

Β-λεμφοκύτταρο
Ισταμίνη

Λευκοτριένια
Προσταγλανδίνες

Βραδυκινίνη
PAF

Άμεσα συμπτώματα
ρινίτιδας

• Κνησμός
• Φτερνίσματα
• Καταρροή
• Συμφόρηση

Χρόνια συμπτώματα
ρινίτιδας

• Απόφραξη ρινός
• Απώλεια όσφρησης
• Ρινική 

υπεραντιδραστικότητα

IgG
IgE

IL-3, IL-4,
IL-5, IL-13,

GM-CSF
IL-4

Σχήμα 5. Παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί της αλλεργικής 
ρινίτιδας.

οικονομική επιβάρυνση την οποία προκαλεί τόσο 
στους ασθενείς όσο και στα συστήματα υγείας.54

8.1.1. Παθοφυσιολογία. Ως ΑΡ ορίζεται η παρουσία 
των χαρακτηριστικών συμπτωμάτων (συνήθως υ-
δαρείς εκκρίσεις/καταρροή, φτερνίσματα, ρινικός 
κνησμός και ρινική απόφραξη/συμφόρηση) που 
προκαλούνται με IgE-διαμεσολαβούμενη αντίδρα-
ση έναντι διαφόρων κυρίως εισπνεομένων αλλεργι-
ογόνων του περιβάλλοντος ή αεροαλλεργιογόνων 
(γύρεις, ακάρεα οικιακής σκόνης, επιθήλια οικιακών 
ζώων, μύκητες) και χαρακτηρίζεται από αλλεργική 
φλεγμονή του ρινικού βλεννογόνου η οποία καθο-
δηγείται από τα Th2 κύτταρα.54 Στους παθοφυσιο-
λογικούς μηχανισμούς της ΑΡ εμπλέκονται διάφορα 
κύτταρα και μεσολαβητές ενώ στην ενορχήστρωση 
της φλεγμονής κυρίαρχο ρόλο διαδραματίζουν τα 
Τh2 κύτταρα με την απελευθέρωση κυτταροκινών 
όπως οι ιντερλευκίνες (Interleukines/IL). Τα μαστο-
κύτταρα ευθύνονται κυρίως για την εκδήλωση των 
άμεσων συμπτωμάτων της ΑΡ, διαμέσου της απε-
λευθέρωσης ισταμίνης, LTs και άλλων μεσολαβη-
τών ενώ τα ηωσινόφιλα συντελούν αντίστοιχα για 
τα χαρακτηριστικά χρόνια συμπτώματα της νόσου 
(σχήμα 5).54

1.  Τα CysLTs παράγονται και απελευθερώνονται από 
φλεγμονώδη κύτταρα τα οποία συμμετέχουν στην 
παθοφυσιολογία της αλλεργικής ρινίτιδας

2.  Οι υποδοχείς των CysLTs ανευρίσκονται στα κύτταρα 
των ιστών της ρινός

3.  Τα CysLTs αυξάνονται σε ασθενείς με αλλεργική ρι-
νίτιδα και απελευθερώνονται μετά από την έκθεση 
στο αλλεργιογόνο

4.  Η ρινική πρόκληση με CysLTs αναπαράγει τα συμπτώ-
ματα της αλλεργικής ρινίτιδας

5.  Τα CysLTs συμμετέχουν στην ωρίμανση και συνά-
θροιση στους ιστούς των κυττάρων της φλεγμονής 
(ηωσινόφιλα)

6.  Τα CysLTs αυξάνουν τη διαπερατότητα των αγγείων 
του ρινικού βλεννογόνου, την αιματική ροή και την 
εξίδρωση πρωτεϊνών του πλάσματος με αποτέλεσμα 
την εκδήλωση ρινικής απόφραξης, υπερπαραγωγής 
βλέννας και ρινικής καταρροής

7.  Οι LTRAs (Μοντελουκάστη) έχει αποδειχθεί ότι είναι 
αποτελεσματικά φάρμακα στην αντιμετώπιση των 
συμπτωμάτων σε ασθενείς με αλλεργική ρινίτιδα

Πίνακας 7. Δεδομένα τα οποία συνηγορούν για τη συμ-
μετοχή των λευκοτριενίων (CysLTs) στην παθοφυσιολογία 
της αλλεργικής ρινίτιδας.90
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διά προσχολικής ηλικίας με επίμονη ΑΡ.55 Στις ΗΠΑ 
το FDA έχει εγκρίνει τη χορήγηση Μοντελουκάστης 
για την αντιμετώπιση των συμπτωμάτων της επο-
χικής (seasonal) AP σε ενήλικες και παιδιά >2 ετών 
καθώς και της ολοετούς (perennial) AΡ σε ενήλικες 
και παιδιά>6 μηνών. Η δράση της Μοντελουκάστης 
στα συμπτώματα της ΑΡ φαίνεται ότι είναι υπέρτε-
ρη στη ρινική συμφόρηση και στα συνυπάρχοντα 
συνήθως οφθαλμικά συμπτώματα, συγκριτικά με τα 
άλλα συμπτώματα της νόσου (καταρροή, κνησμός, 

φτερνίσματα). Στον πίνακα 8 παρουσιάζεται η δρά-
ση της Μοντελουκάστης στα διάφορα συμπτώματα 
της ΑΡ και της συνοδού αλλεργικής επιπεφυκίτιδας, 
συγκριτικά με τους άλλους φαρμακευτικούς παράγο-
ντες που χρησιμοποιούνται για την αντιμετώπιση της 
νόσου.55

8.1.4. Αποτελεσματικότητα της Μοντελουκάστης στην 
αλλεργική ρινίτιδα. Η αποτελεσματικότητα της Μο-
ντελουκάστης έχει μελετηθεί σε αρκετές ελεγχόμενες 
(RCT) μελέτες, οι οποίες αφορούν κυρίως σε ασθενείς 

Αν υπάρχει επιπεφυκίτιδα προσθέστε:
•  αναστολέα Η1 από το στόμα
•  ή ενδοφθάλμιο αναστολέα Η1
•  ή ενδοφθάλμια χρωμόνη
•  (ή φυσιολογικό ορό)

Αποφυγή αλλεργιογόνου

Διαλείποντα συμπτώματα Επίμονα συμπτώματα

Ήπια ΉπιαΜέτρια
σοβαρή

Μέτρια
σοβαρή

Όχι κατά σειρά προτίμησης
•  αναστολέας των Η1 

υποδοχέων από το στόμα
•  αναστολέας των Η1 

υποδοχέων από τη μύτη
•  και/ή αποσυμφορητικό

Όχι κατά σειρά προτίμησης
•  αναστολέας των Η1 

υποδοχέων από το στόμα
•  αναστολέας των Η1 

υποδοχέων από τη μύτη
•  και/ή αποσυμφορητικό
•  κορτικοστεροειδή 

από τη μύτη
•  (χρωμόνες)

Σε επίμονη ρινίτιδα
επανεκτιμήστε τον ασθενή

μετά 2–4 εβδομάδες

Σε περίπτωση αποτυχίας:
ανεβείτε σκαλοπάτι 
Σε περίπτωση βελτίωσης: 
συνεχίστε για έναν μήνα

Κορτικοστεροειδή από τη μύτη

Επανεκτιμήστε τον ασθενή μετά 2–4 εβδομάδες

Βελτίωση Αποτυχία

Κατεβείτε
ένα σκαλοπάτι
και συνεχίστε
τη θεραπεία 

για έναν μήνα

Επανεκτίμηση: 
της διάγνωσης, 

εκτίμηση της συνεργασίας 
του ασθενούς,

λοιμώξεων ή άλλων αιτίων

Αύξηση της δόσης
των κορτικοστεροειδών
από τη μύτη

Ρινική καταρροή: 
προσθέστε ιπρατρόπιο

Φαγούρα/φτέρνισμα:
προσθήκη του Η1

αναστολέα

Συμφόρηση:
προσθέστε

αποσυμφορητικό
ή κορτικοειδή από

το στόμα (βραχυπρόθεσμα)

Παραπομπή για χειρουργική εκτίμηση

Αποτυχία

Σκεφτείτε την ειδική ανοσοθεραπεία

Σε περίπτωση βελτίωσης: κατεβείτε. Σε περίπτωση επιδείνωσης: ανεβείτε σκαλοπάτι.

Σχήμα 6. Αντιμετώπιση της αλλεργικής ρινίτιδας σύμφωνα με τις οδηγίες της ARIA.54
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με εποχική ΑΡ, και περιλαμβάνονται σε συστηματικές 
ανασκοπήσεις και μετα-αναλύσεις που έχουν διενερ-
γηθεί από άλλους συγγραφείς.90–96 Σύμφωνα με τα 
παραπάνω καταλήγουμε στα εξής συμπεράσματα: 
(α) η Μοντελουκάστη είναι σαφώς περισσότερο α-
ποτελεσματική, συγκριτικά με το placebo, για τον έ-
λεγχο των συμπτωμάτων της ΑΡ και τη βελτίωση της 
ποιότητας ζωής αυτών των ασθενών, (β) η αποτελε-
σματικότητα της Μοντελουκάστης είναι παρόμοια ή 
υπολείπεται της αντίστοιχης των Η1-αντιισταμινικών  
νεότερης γενεάς που χορηγούνται από το στόμα, για 
την αντιμετώπιση των συμπτωμάτων της ΑΡ (οι οδη-
γίες της ARIA συνιστούν να προτιμήσουμε τη χορήγη-
ση Η1-αντιισταμινικού αντί της Μοντελουκάστης σε 
ασθενείς με εποχική ΑΡ και σε παιδιά με επίμονηΑΡ55), 
(γ) ο συνδυασμός χορήγησης Μοντελουκάστης και Η1-
αντιισταμινικού νεότερης γενεάς από το στόμα είναι πε-
ρισσότερο αποτελεσματικός, συγκριτικά με τη χορήγη-
ση των 2 αυτών φαρμάκων από μόνα τους, για την ελάτ-
τωση των συμπτωμάτων της ΑΡ, (δ) η Μοντελουκάστη, 
(όπως και τα Η1-αντιισταμινικά, είναι λιγότερο αποτε-
λεσματική, συγκριτικά με τα τοπικά ρινικά στεροειδή 
για την αντιμετώπιση του συνόλου των συμπτωμάτων 
σε ασθενείς με ΑΡ (ίσως ο συνδυασμός χορήγησης 
Μοντελουκάστης και Η1-αντιισταμινικού να προσεγγί-

ζει περισσότερο την αποτελεσματικότητα των ρινικών 
στεροειδών), ε) η προσθήκη της Μοντελουκάστης στη 
θεραπεία με ρινικό στεροειδές φαίνεται ότι μάλλον δεν 
αποδίδει ιδιαίτερο όφελος συγκριτικά με τη χορήγηση 
μόνο του ρινικού στεροειδούς και (στ) όπως αναφέρθη-
κε στο κεφάλαιο 7.2. η Μοντελουκάστη είναι ιδιαίτερα 
χρήσιμη σε ασθενείς που παρουσιάζουν ταυτόχρονα 
ΑΡ και άσθμα καθώς σε αυτή την περίπτωση η δράση 
του φαρμάκου έχει ως στόχο τόσο τους ανώτερους ό-
σο και τους κατώτερους αεραγωγούς. Τέλος αξίζει να 
αναφέρουμε ότι οι οδηγίες αντιμετώπισης της ΑΡ που 
προέρχονται από τις ΗΠΑ97 είναι περισσότερο ενθαρ-
ρυντικές, συγκριτικά με τις οδηγίες της ARIA,54,55 για τη 
χορήγηση Μοντελουκάστης σε ασθενείς με ΑΡ.

8.2.  Χρόνια Ρινοπαραρρινοκολπίτιδα
και Ρινικοί Πολύποδες

Οι μεταβολές του μεταβολισμού του αραχιδονικού 
οξέος με την παραγωγή CysLTs φαίνεται ότι συμβαίνει 
στη Χρόνια Ρινοπαραρρινοκολπίτιδα (ΧΡ) και στους 
Ρινικούς Πολύποδες (ΡΠ), ακόμη και σε απουσία της 
ευαισθησίας στην ασπιρίνη, ενώ οι μεταβολές αυτές 
συσχετίζονται με τη σοβαρότητα της ηωσινοφιλικής 
φλεγμονής.98 Συγγραφείς που ανασκόπησαν τις μελέ-
τες στις οποίες χορηγήθηκε Μοντελουκάστη για την 

Κατηγορίες φαρμάκων
Συμπτώματα

Φτέρνισμα Ρινόρροια Ρινική
απόφραξη

Ρινικός
κνησμός

Οφθαλμικά
συμπτώματα

Η1-αντιισταμινικά

Από του στόματος ++ ++ ++ +++ ++

Ενδορρινικά ++ ++ + ++ 0

Ενδοφθάλμια 0 0 0 0 +++

Κορτικοστεροειδή

Ενδορρινικά +++ +++ +++ ++ ++

Ενδοφθάλμια 0 0 0 0 +++

Αποσυμφορητικά

Ενδορρινικά 0 0 +++ 0 0

Από του στόματος 0 0 ++ 0 0

Αντιχολινεργικά 0 +++ 0 0 0

Αντιλευκοτριενικά + ++ ++ 0 ++

+++: Ισχυρή δράση, ++: μέτρια δράση, +: μικρή δράση, 0: καθόλου δράση

Πίνακας 8. Δράση των φαρμακευτικών παραγόντων που χρησιμοποιούνται για την αντιμετώπιση των συμπτωμάτων της 
αλλεργικής ρινίτιδας-επιπεφυκίτιδας.54,55
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αντιμετώπιση ασθενών με ΧΡ και ΡΠ καταλήγουν στο 
συμπέρασμα ότι μπορεί να είναι αποτελεσματική και 
να βελτιώσει ορισμένες κλινικές κυρίως παραμέτρους 
που αφορούν στην έκβαση της νόσου, ιδιαίτερα σε 
σχέση με τους ΡΠ.90,99 Οι Ευρωπαϊκές Οδηγίες για την 
αντιμετώπιση της ΧΡ και των ΡΠ δεν είναι ενθαρρυντι-
κές για τη χρήση αντι-λευκοτριενικών φαρμάκων (συ-
μπεριλαμβανομένης της Μοντελουκάστης) σε αυτούς 
τους ασθενείς.100

8.3. Χρόνια αυθόρμητη κνίδωση

Οι οδηγίες της Ευρωπαϊκής Ακαδημίας Αλλεργιο-
λογίας (ΕΑΑCI), σε συνεργασία με άλλους διεθνείς επι-
στημονικούς οργανισμούς, για την αντιμετώπιση της 
Χρόνιας Αυθόρμητης Κνίδωσης (ΧΑΚ) συστήνουν τη 
χορήγηση LTRAs (Μοντελουκάστη κ.λπ.) ως θεραπεία 
προσθήκης, σε τρίτη γραμμή ή επίπεδο, εφόσον τα 
συμπτώματα της νόσου επιμένουν παρά τη χορήγηση 
νεότερης γενεάς-μη κατασταλτικών Η1-αντιισταμινικών 
ακόμη και σε αυξημένη δόση (Χ4), όπως φαίνεται στο 
σχήμα 7.101 Οι αντίστοιχες οδηγίες από τις ΗΠΑ προτεί-
νουν κάτι παρόμοιο, πλην όμως συνιστούν την προσθή-
κη LTRAs, ως μια επιλογή όταν αποτύχει η χορήγηση 
ενός νεότερου ή δεύτερης γενεάς Η1-αντιισταμινικού 
στην κανονική ή συνιστώμενη δόση.102

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα των μελετών που 
έχουμε στη διάθεσή μας, όσον αφορά στη δράση 
της Μοντελουκάστης, σε ασθενείς με ΧΑΚ, και οι ο-

ποίες ανασκοπούνται εκτενώς από άλλους συγγρα-
φείς καταλήγουμε στα εξής συμπεράσματα: (α) η 
Μοντελουκάστη φαίνεται ότι είναι περισσότερο αποτε-
λεσματική ως μονοθεραπεία, συγκριτικά με το placebo, 
(β) σε αρκετές μελέτες η προσθήκη Μοντελουκάστης 
σε ένα νεότερο Η1-αντιισταμινικό αποδεικνύεται πε-
ρισσότερο αποτελεσματική, συγκριτικά με τη χορήγη-
ση μόνο του Η1-αντιισταμινικού, (γ) στις περισσότερες 
μελέτες η σύγκριση της Μοντελουκάστης με ένα νεό-
τερο Η1-αντιισταμινικό αποδεικνύει την υπεροχή του 
δεύτερου.103–105 Σύμφωνα με τα παραπάνω δεν υπάρ-
χει αμφιβολία ότι στη ΧΑΚ η Μοντελουκάστη δεν πρέ-
πει να χρησιμοποιείται ως μονοθεραπεία αλλά πάντοτε 
ως θεραπεία προσθήκης στη χορήγηση ενός νεότερου 
Η1-αντιισταμινικού (σε κανονική ή/και αυξημένη δόση) 
και εφόσον δεν υπάρξει ικανοποιητική ανταπόκριση 
στη χορήγηση του τελευταίου.

Ενδιαφέρουσες είναι ορισμένες επισημάνσεις για 
την αποτελεσματικότητα της Μοντελουκάστης σε 
ασθενείς με ΧΑΚ: (α) φαίνεται ότι πιθανόν να είναι 
περισσότερο αποτελεσματική σε ασθενείς στους ο-
ποίους η νόσος είναι αυτοάνοσης προέλευσης (π.χ. 
επιβεβαιώνεται με θετική δερματική δοκιμασία αυ-
τόλογου ορού), σε ασθενείς με τεκμηριωμένη υπε-
ρευαισθησία στις προσθετικές ουσίες των τροφίμων 
και σε ασθενείς με γνωστή επιδείνωση μετά από χο-
ρήγηση ASA/NSAIDs, (β) δεν έχουμε στη διάθεσή μας 
παράγοντες οι οποίοι να προβλέπουν επιτυχώς μια 

1o Στάδιο
Νεότερο ή δεύτερης γενεάς μη κατασταλτικό Η1-αντιισταμινικό 

σε κανονική ή εγκεκριμένη δόση*

Εφόσον τα συμπτώματα επιμένουν μετά από 2 εβδομάδες

Εφόσον τα συμπτώματα επιμένουν μετά από 1–4 εβδομάδες

2o Στάδιο
Νεότερο ή δεύτερης γενεάς μη κατασταλτικό H1-αντιισταμινικό σε αυξημένη δόση: 

διπλάσια (x2), τριπλάσια (x3) ή ακόμη και τετραπλάσια (x4) της κανονικής ή εγκεκριμένης*

3o Στάδιο
Προσθήκη στη φαρμακευτική αγωγή του 2ου Σταδίου:

omalizumab ή κυκλοσπορίνη Α ή μοντελουκάστη (όχι απαραίτητα με τη σειρά αυτή)*

*Σε όλα τα στάδια της αντιμετώπισης της χρόνιας αυθόρμητης κνίδωσης: Μπορεί να χορηγηθούν, εφόσον αυτό κριθεί απαραίτητο,
π.χ. σοβαρός παροξυσμός της νόσου, κορτικοστεροειδή από το στόμα σε ένα βραχύ σχήμα (μέχρι 10 ημέρες). 

Σχήμα 7. Αντιμετώπιση της χρόνιας αυθόρμητης κνίδωσης σύμφωνα με τις οδηγίες ΕΑΑCΙ/GA2LEN/EDF/WAO.101
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ικανοποιητική ανταπόκριση ασθενών με ΧΑΚ στη χο-
ρήγηση Μοντελουκάστης, (γ) η ανταπόκριση των 
ασθενών με ΧΑΚ στη χορήγηση Μοντελουκάστης 
συνήθως επιτυγχάνεται εντός 3–4 εβδομάδων (σε μη 
ικανοποιητικό αποτέλεσμα εντός αυτού του χρονικού 
διαστήματος η επιμήκυνση της θεραπείας, μάλλον 
είναι άσκοπη) και (δ) ίσως η Μοντελουκάστη να είναι 
αποτελεσματική και σε ορισμένες μορφές φυσικών 
κνιδώσεων π.χ. κνίδωση εκ ψύχους, επιβραδυνόμενη 
εκ πιέσεως κνίδωση και δερμογραφισμός.104,106–108

8.4. Αλλεργικές παθήσεις των οφθαλμών

Οι αλλεργικές παθήσεις των οφθαλμών είναι συ-
χνές και ευθύνονται για την πρόκληση σημαντικής 
νοσηρότητας. Τα CysLTs ενοχοποιούνται στην παθογέ-
νεια τόσο της εποχικής και της ολοετούς αλλεργικής 
επιπεφυκίτιδας ( οι οποίες συνήθως συνυπάρχουν με 
την ΑΡ), όσο και άλλων αλλεργικών οφθαλμικών νο-
σημάτων όπως η εαρινή κερατοεπιπεφυκίτιδα (vernal 
keratoconjunctivitis) και η ατοπική κερατοεπιπεφυκί-
τιδα.109,110 Σε μια σχετικά πρόσφατη συστηματική α-
νασκόπηση και μετα-ανάλυση για τον ρόλο των LTRAs 
και ιδιαίτερα της Μοντελουκάστης στην αντιμετώπιση 
των αλλεργικών παθήσεων των οφθαλμών οι συγγρα-
φείς διαπιστώνουν τα εξής: (α) στην εποχική αλλερ-
γική επιπεφυκίτιδα η Μοντελουκάστη υπερέχει όσον 
αφορά στην αποτελεσματικότητα, συγκριτικά με το 
placebo, (β) στην εποχική αλλεργική επιπεφυκίτιδα η 
αποτελεσματικότητα της Μοντελουκάστης είναι μι-
κρότερη συγκριτικά με τα νεότερα Η1-αντιισταμινικά 
που χορηγούνται από το στόμα, (γ) απαιτούνται περισ-
σότερες μελέτες για να καθορισθεί κατά πόσο η χορή-
γηση Μοντελουκάστης μαζί με την Η1-αντιισταμινικό 
νεότερης γενεάς εξασφαλίζει μεγαλύτερη αποτελε-
σματικότητα στην αλλεργική επιπεφυκίτιδα και (δ) ο 
ρόλος της Μοντελουκάστης στην αντιμετώπιση άλ-
λων αλλεργικών παθήσεων των οφθαλμών δεν είναι 
ιδιαίτερα γνωστός.111

8.5. Αποφρακτική άπνοια ύπνου

Σε ασθενείς με αποφρακτική άπνοια ύπνου 
(Obstructive Sleep Apnea/OSA) αυξάνονται τα επί-
πεδα του LTE4 στα ούρα, ενώ σε παιδιά με OSA στα 
οποία η σοβαρότητα της νόσου συσχετίζεται κυρίως 
με το μέγεθος των αμυγδαλών και των αδενοειδών 
εκβλαστήσεων, διαπιστώθηκε υπερέκφραση των 
υποδοχέων CYsLT1R στον ιστό των αμυγδαλών.112 

Ενδιαφέρον είναι ότι σε μια τυχαιοποιημένη μελέτη η 
θεραπεία με Μοντελουκάστη προκάλεσε ελάττωση 
της σοβαρότητας της OSA και της υπερτροφίας των 
αδενοειδών σε παιδιά με μη σοβαρή νόσο γεγονός 
που αφήνει ανοικτό το ενδεχόμενο για περαιτέρω 
μελλοντική διερεύνηση.113

8.6. Χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια

Το ενδιαφέρον για την πιθανή δράση των αντι-LTs 
φαρμάκων (συμπεριλαμβανομένης της Μοντε λου-
κάστης) σε ασθενείς με Χρόνια Αποφρακτική Πνευ-
μονοπάθεια (ΧΑΠ) είναι ιδιαίτερα έντονο.13 Σε μια 
πρόσφατη συστηματική ανασκόπηση και μετά-
ανάλυση των μελετών που έχουμε στη διάθεσή μας, 
όσον αφορά στην αποτελεσματικότητα αυτής της κα-
τηγορίας των φαρμακευτικών παραγόντων σε ασθε-
νείς με ΧΑΠ οι συγγραφείς κατέληξαν στα εξής συ-
μπεράσματα: (α) σε ορισμένες μελέτες διαπιστώθηκε 
βελτίωση των συμπτωμάτων, (β) αυτή τη στιγμή δεν 
υπάρχουν ισχυρές αποδείξεις οι οποίες να ενισχύουν 
τη χορήγηση αντι-LTs φαρμάκων σε ασθενείς με ΧΑΠ, 
(γ) απαιτούνται περισσότερες και κατάλληλα σχεδια-
σμένες προοπτικές μελέτες που θα περιλαμβάνουν 
μεγαλύτερο αριθμό ασθενών για να εξακριβώσουμε 
πιθανούς προγνωστικούς παράγοντες σε ασθενείς 
με ΧΑΠ που μπορεί να ωφεληθούν περισσότερο από 
τη χορήγηση των αντι-LTs φαρμάκων.114

8.7. Ατοπική δερματίτιδα

Σε ανασκόπηση των τυχαιοποιημένων κλινικών με-
λετών στις οποίες χορηγήθηκε Montelukast σε ασθε-
νείς με μέτρια-σοβαρή ατοπική δερματίτιδα οι συγ-
γραφείς διαπίστωσαν αμφιλεγόμενα αποτελέσματα 
με συνέπεια να μην ενθαρρύνεται η χρήση της σε 
αυτή τη νόσο.115

8.8. Άλλα νοσήματα (μελλοντικές προοπτικές)

Στις μελλοντικές προοπτικές περιλαμβάνονται 
στρατηγικές για τη χρήση της Μοντελουκάστης αλ-
λά και άλλων αντι-LTs φαρμάκων τα οποία έχουν τις 
εξής δυνατότητες: (α) φάρμακα που ανταγωνίζονται 
και αναστέλλουν συνολικά τη σύνθεση των LTs όπως 
αναστολείς της FLAP ή αναστολείς της 5-LO (περισ-
σότερο δραστικά από το Zileuton), (β) φάρμακα τα 
οποία στοχεύουν και ανταγωνίζονται όλο το φάσμα 
των υποδοχέων των CysLTs και είτε αναστέλλουν την 
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LTC-συνθετάση είτε ανταγωνίζονται τους υποδοχείς 
CysLT1R, CysLT2R και LTE4R, και (γ) φάρμακα τα οποία 
στοχεύουν το LTB4 και είτε αναστέλλουν την LTA4-
υδρολάση είτε ανταγωνίζονται τους υποδοχείς BLT1/
BLT2.13,116 Στα πλαίσια αυτά η ερευνητική δραστηρι-
ότητα έχει στραφεί σε νοσήματα όπως οι διάμεσες 
πνευμονοπάθειες, κακοήθειες, αγγειακά νοσήματα 
και νοσήματα στα οποία διαδραματίζει ρόλο η φυσι-
κή ανοσία ενώ ενδιαφέρον παρουσιάζει και η πιθανή 
αποτελεσματικότητα της Μοντελουκάστης στο οξύ 
άσθμα (σε ενδοφλέβια χορήγηση).13

9.  Ασφάλεια-ανεπιθύμητες ενέργειες
της Μοντελουκάστης

Η εικόνα ασφαλείας της Μοντελουκάστης θεωρείται 
εξαιρετική και οι ανεπιθύμητες ενέργειες που προκύ-
πτουν από τη χορήγησή της είναι λίγες, δεν χαρακτη-
ρίζονται ως σοβαρές και πάντοτε είναι αναστρέψιμες 
μετά τη διακοπή της θεραπευτικής αγωγής.

Το συμπέρασμα αυτό προκύπτει από τα αποτελέ-
σματα των RCT, των μετα-αναλύσεων και των ανα-
σκοπήσεων. Έτσι, τόσο στους ενήλικες όσο και στα 
παιδιά (μεγαλύτερης αλλά και μικρότερης ηλικίας), 
διαπιστώθηκε ότι η Μοντελουκάστη, συγκριτικά με 
το placebo, δεν ευθύνεται για μεγαλύτερο ποσοστό 
διακοπής της θεραπείας λόγω ανεπιθύμητων ενερ-
γειών και το ποσοστό των ασθενών δεν διαφορο-
ποιείται σημαντικά ανάμεσα στις 2 ομάδες ασθενών 
(Μοντελουκάστη vs placebo). Στην κλινική πράξη οι 
μόνες ανεπιθύμητες ενέργειες που μπορεί να χαρα-
κτηρισθούν ως περισσότερο συχνές και οφείλονται 
στη χορήγηση Μοντελουκάστης είναι ο πονοκέφα-
λος (συνήθως στους ενήλικες) και το κοιλιακό άλγος 
(συνήθως στα παιδιά), οι οποίες είναι πάντοτε ανα-
στρέψιμες με τη διακοπή της θεραπείας.12–17,118,119

Εξαιρετικά σπάνια σε ασθενείς με άσθμα στους ο-
ποίους χορηγείται θεραπεία με διάφορα αντιασθματι-
κά φάρμακα π.χ. LABA, Omalizumab, συμπεριλαμβα-
νομένης της Μοντελουκάστης, αναφέρεται ότι μπορεί 
να αναπτύξουν σύνδρομο Churg-Strauss (συστηματι-
κή αγγειΐτιδα των μικρών-μεσαίων αγγείων με κλινι-
κές εκδηλώσεις από διάφορα συστήματα όπως ανώ-
τερο-κατώτερο αναπνευστικό, γαστρεντερικό, νευρι-
κό και όργανα όπως καρδιά, νεφροί και δέρμα).120 Η 
παραπάνω εξέλιξη φαίνεται σαφώς ότι δεν συσχετίζε-
ται με τη χορήγηση Μοντελουκάστης αλλά οφείλεται 

στο γεγονός ότι καθώς οι ασθενείς αυτοί βελτιώνονται 
με την προσθήκη της Μοντελουκάστης, γίνεται προ-
σπάθεια να ελαττωθεί η δόση ή να διακοπούν εντε-
λώς τα από του στόματος χορηγούμενα κορτικοστε-
ροειδή ή/και τα ICS, με αποτέλεσμα να εκδηλώνεται 
και να αποκαλύπτεται το υποκείμενο κύριο νόσημα 
που είναι το σύνδρομο Churg-Strauss (το οποίο αρχικά 
είχε διαγνωσθεί ως σοβαρό άσθμα).121,122 Όπως συμ-
βαίνει με όλα τα αντιασθματικά φάρμακα, οι ιατροί 
που θεραπεύουν ασθενείς με άσθμα και χορηγούν 
Μοντελουκάστη πρέπει να έχουν πάντοτε υπόψη τους 
την πιθανή ανάπτυξη συνδρόμου Churg-Strauss και 
να ευρίσκονται σε εγρήγορση όταν οι ασθενείς αυτοί 
στην πορεία της νόσου εκδηλώσουν εκσεσημασμένη 
ηωσινοφιλία, εξάνθημα τύπου αγγειίτιδας, επιδείνω-
ση των συμπτωμάτων από τους πνεύμονες και τους 
παραρρίνιους κόλπους, καρδιακές επιπλοκές και συμ-
πτώματα από το νευρικό σύστημα.

Κατά τη διάρκεια της κυκλοφορίας της Μοντελου-
κάστης μετά την έγκριση, αναφέρθηκε ένας πολύ 
μικρός αριθμός περιστατικών που συσχετίζεται η 
χορήγηση του φαρμάκου με μεταβολές της ψυχι-
κής διάθεσης (κατάθλιψη), αυτοκτονικό ιδεασμό και 
αυτοκτονίες. Η ανασκόπηση των κλινικών μελετών 
στις οποίες χορηγήθηκε Μοντελουκάστη απέδειξε 
ότι παρόμοια αιτιολογική συσχέτιση δεν ισχύει και 
δεν διαπιστώθηκε αυξημένος κίνδυνος από τη χρή-
ση Μοντελουκάστης για την πρόκληση ψυχιατρικού 
χαρακτήρα συμβαμάτων.123,124 Σημειωτέον ότι τόσο 
η κατάθλιψη όσο και οι αυτοκτονικές τάσεις είναι πε-
ρισσότερο συχνές στους ασθματικούς ασθενείς συγ-
κριτικά με τον γενικό πληθυσμό. Παρόλ’ αυτά ίσως 
μια ρεαλιστική και πρακτική προσέγγιση που είναι 
χρήσιμη στην καθημερινή κλινική πράξη αποτελεί ο α-
δρός έλεγχος του ιστορικού των ασθενών που πρόκει-
ται να χορηγηθεί Μοντελουκάστη όσον αφορά στην 
παρουσία τυχόν διαταραχών της συμπεριφοράς.15

Η Μοντελουκάστη έχει ταξινομηθεί ως φάρμακο 
κατηγορίας «Β» για τις έγκυες γυναίκες (δεν έχει διαπι-
στωθεί τερατογόνος δράση στα πειραματόζωα ακό-
μη και στην περίπτωση που χορηγηθεί σε δόση 100 
φορές μεγαλύτερη από την αντίστοιχη που χρησιμο-
ποιείται στον άνθρωπο, πλην όμως απουσιάζουν τα 
επαρκή δεδομένα που έχουμε στη διάθεσή μας από 
τη χρήση του φαρμάκου στις έγκυες γυναίκες). Στις 
υπάρχουσες μελέτες η χορήγηση Μοντελουκάστης 
δεν συσχετίζεται με την πρόκληση ανατομικών α-
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νωμαλιών στο έμβρυο ή αυξημένο κίνδυνο για άλλη 
ανεπιθύμητη περιγεννητική έκβαση.12,117,125 Σύμφωνα 
με τις οδηγίες χρήσης της Μοντελουκάστης θα πρέ-
πει να χορηγείται στις έγκυες και τις θηλάζουσες μη-
τέρες (εκκρίνεται στο μητρικό γάλα) μόνο όταν αυτό 
κρίνεται απαραίτητο.

10.  Η Μοντελουκάστη στην κλινική πράξη

Τα πλέον γνωστά διαθέσιμα στη χώρα μας σκευά-
σματα Μοντελουκάστης είναι το Singulair® (φακελί-
σκος με κοκκία 4 mg που χορηγούνται αναμεμειγμένα 
με τροφή, μασώμενα δισκία 4 mg και 5 mg καθώς και 
δισκία 10 mg) το οποίο κυκλοφορεί από τη φαρμακευ-
τική εταιρεία ΒΙΑΝΕΞ Α.Ε. και το Modulair® (μασώμενα 
δισκία 4 mg και 5 mg καθώς και δισκία 10 mg) το οποίο 
κυκλοφορεί από τη φαρμακευτική εταιρεία ELPEN A.E. 
Επίσης κυκλοφορούν αρκετά άλλα γενόσημα σκευά-
σματα. Όπως αναφέρθηκε η Μοντελουκάστη χορηγεί-
ται από το στόμα, μία φορά την ημέρα, σε δόση 10 mg 
(>15 ετών εφήβους και ενήλικες), σε δόση 5 mg (παι-
διά 6–14 ετών) και σε δόση 4 mg (παιδιά <5 ετών).

Επειδή η Μοντελουκάστη μεταβολίζεται από το 
κυτόχρωμα P450 3A4 απαιτείται προσοχή όταν συγ-
χορηγείται με επαγωγείς του 3Α4 όπως φαινυτοΐνη, 
φαινοφαρβιτάλη και ριφαμπικίνη. Η Μοντελουκάστη 
δεν παρουσιάζει αλληλεπίδραση με τους άλλους συ-
νήθεις φαρμακευτικούς παράγοντες που χρησιμο-
ποιούνται για τη θεραπεία του άσθματος και μπορεί 
να χορηγηθεί ταυτόχρονα με αυτούς. Σε ηλικιωμέ-
νους ασθενείς και σε ασθενείς με ήπια-μέτρια ηπατι-
κή ανεπάρκεια δεν υπάρχουν δεδομένα τα οποία να 
υποδηλώνουν ότι η δόση της Μοντελουκάστης πρέ-
πει να προσαρμοσθεί. Επίσης δεν απαιτείται προσαρ-
μογή της δόσης σε ασθενείς με νεφρική ανεπάρκεια 
δεδομένου ότι η απέκκριση της Μοντελουκάστης γί-
νεται κυρίως διαμέσου της χοληφόρου οδού. Ακόμη, 
τα μασώμενα δισκία 4 mg και 5 mg Μοντελουκάστης 
περιέχουν ασπαρτάμη, η οποία είναι πηγή φαινυλα-
λανίνης, γεγονός που πρέπει να λαμβάνεται υπόψη 
όταν πρόκειται να χορηγηθούν σε ασθενείς που πά-
σχουν από φαινυλκετονουρία.

Τα σκευάσματα Μοντελουκάστης των 4 mg και 
5 mg είναι προτιμότερο να λαμβάνονται με άδειο 
στομάχι (είτε 1 ώρα προ του φαγητού είτε 2 ώρες 
μετά) διότι κατά αυτόν τον τρόπο επιτυγχάνεται κα-
λύτερη απορρόφηση. Η σύσταση να χορηγείται η 

Μοντελουκάστη το βράδυ προ του ύπνου στηρίζε-
ται στα δεδομένα από τη χρήση του φαρμάκου στις 
βασικές μελέτες οι οποίες αποτέλεσαν την κύρια πη-
γή για να λάβει την έγκριση κυκλοφορίας. Όμως δεν 
φαίνεται ότι υπάρχει μεγαλύτερο όφελος από τη χο-
ρήγηση της Μοντελουκάστης το βράδυ, συγκριτικά 
με οποιαδήποτε άλλη ώρα της ημέρας.126,127

Η Μοντελουκάστη με τη βρογχοδιασταλτική και 
την αντιφλεγμονώδη δράση την οποία ασκεί στους α-
εραγωγούς αποτελεί τόσο ως μονοθεραπεία, όσο και 
ως θεραπεία προσθήκης στα ICS μια αποτελεσματική 
επιλογή για την αντιμετώπιση του άσθματος. Η κλινι-
κή αποτελεσματικότητα της Μοντελουκάστης σε ασ-
θματικούς ασθενείς, ενήλικες και παιδιά, έχει τεκμηρι-
ωθεί και περιλαμβάνει μια σειρά από παραμέτρους ό-
πως ελάττωση των συμπτωμάτων, βελτίωση της ποι-
ότητας ζωής των ασθματικών ασθενών, μείωση του 
αριθμού των ασθματικών παροξυσμών και βελτίωση 
της αναπνευστικής λειτουργίας. Ειδικότερα η δράση 
της Μοντελουκάστης φαίνεται ότι είναι περισσότε-
ρο εμφανής σε ορισμένους φαινότυπους άσθματος 
όπως βρογχόσπασμος (άσθμα) από άσκηση, άσθμα 
με συνυπάρχουσα ΑΡ, άσθμα που προκαλείται κυρίως 
από ιογενείς λοιμώξεις του αναπνευστικού και άσθμα 
με δυσανεξία στην ασπιρίνη. Επίσης μπορεί να απο-
τελέσει μια ενδιαφέρουσα επιλογή σε παχύσαρκους 
ασθματικούς, σε ασθματικούς καπνιστές και σε ηλικι-
ωμένους ασθματικούς ασθενείς. Περισσότερες πλη-
ροφορίες απαιτούνται για τη δράση της Μοντελου-
κάστης στην αναδόμηση των αεραγωγών και στους 
μικρούς (περιφερικούς) αεραγωγούς.

Είναι γεγονός ότι ορισμένοι ενήλικες και παιδιά α-
σθενείς με άσθμα πρόκειται να ωφεληθούν περισσό-
τερο από κάποιους άλλους ασθματικούς ασθενείς με 
τη χορήγηση Μοντελουκάστης. Δυστυχώς προς το 
παρόν τουλάχιστον δεν έχουμε στη διάθεσή μας πα-
ράγοντες, κλινικούς ή εργαστηριακούς, οι οποίοι να 
προβλέπουν επαρκώς την αποτελεσματικότητα της 
Μοντελουκάστης στους ασθενείς με άσθμα. Έτσι, σε 
ορισμένες μελέτες, αλλά όχι σε όλες, διαπιστώθηκε 
ότι τα επίπεδα LTE4 ούρων μπορεί να προβλέψουν 
αυτή την αποτελεσματικότητα, πλην όμως η εν λό-
γω εξέταση δεν μπορεί να χαρακτηρισθεί ως ρουτί-
νας.13 Σε μια άλλη μελέτη στην οποία συμμετείχαν 
ασθματικά παιδιά οι συγγραφείς διαπίστωσαν ότι η 
προσθήκη Μοντελουκάστης στην αντιφλεγμονώδη 
ρυθμιστική αγωγή, ελάττωσε σημαντικά τη χρήση 
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SABA κυρίως στα κορίτσια και στα παιδιά με υψηλό-
τερα επίπεδα κοτινίνης (λόγω έκθεσης στο παθητικό 
κάπνισμα).84 Σε μια εξαιρετικά ενδιαφέρουσα μελέτη 
στην οποία συμμετείχαν ασθματικά παιδιά συγκρί-
θηκε η αποτελεσματικότητα ενός ICS  (fluticasone) 
και της Μοντελουκάστης. Οι συγγραφείς διαπίστω-
σαν ότι η ευνοϊκή ανταπόκριση στο ICS  συσχετίζεται 
με υψηλότερα βασικά επίπεδα FeNO, IgE ορού, ECP 
ορού, αριθμού ηωσινοφίλων στο περιφερικό αίμα 
και χαμηλότερα επίπεδα αναπνευστικής λειτουργίας 
(FEV1). Αντίθετα η αντίστοιχη ευνοϊκή ανταπόκριση 
στη Μοντελουκάστη συσχετίζεται με μικρότερη ηλι-
κία και με μικρότερη διάρκεια της νόσου.128

Ένα από τα μεγάλα πλεονεκτήματα της Μοντελου-
κάστης αποτελεί η εξαιρετική εικόνα ασφάλειας την 
οποία παρουσιάζει και την απουσία σοβαρών ανεπι-
θύμητων αντιδράσεων. Έτσι, στο θέμα αυτό υπερτε-
ρεί έναντι των άλλων κατηγοριών αντιασθματικών 
φαρμάκων καθώς τα ICS κυρίως όταν χορηγούνται σε 
υψηλές δόσεις, μπορεί να προκαλέσουν αναστολή της 
ανάπτυξης και του ύψους των παιδιών,129 ενώ η παρα-
τεταμένη χρήση των LABA συσχετίζεται με την πρό-
κληση ταχυφυλαξίας και απώλειας της βρογχοπροστα-
τευτικής δράσης.44,45 Επίσης δεν μπορεί να αγνοηθεί η 
προειδοποίηση του FDA όσον αφορά στη χρήση LABA 
και στον κίνδυνο που προκύπτει σε ορισμένους τουλά-
χιστον ασθενείς για την πρόκληση σοβαρών ασθματι-
κών παροξυσμών (ιδιαίτερα όταν χορηγούνται χωρίς 
ICS) και σοβαρών ανεπιθύμητων συμβαμάτων.130

Τα πλεονεκτήματα της Μοντελουκάστης είναι αρ-
κετά και παρουσιάζονται αναλυτικά στον πίνακα 9. Η 
Μοντελουκάστη διαθέτει ταχεία έναρξη δράσης που 
χαρακτηρίζεται άμεση όσον αφορά στη βρογχοδιαστο-
λή, ενώ η αντιφλεγμονώδης δράση συνήθως απαιτεί 
μεγαλύτερη χρονική διάρκεια, συγκριτικά με τη βρογ-
χοδιασταλτική επίδραση, για να καταστεί εμφανής. 
Έτσι, συστήνεται ότι η χορήγηση της Μοντελουκάστης 
πρέπει να διαρκεί τουλάχιστον 1–2 μήνες προκειμένου 
να εκτιμηθεί η κλινική ανταπόκριση (επίδραση στα 
συμπτώματα κ.λπ.) και να αποφασίσουμε κατά πόσο 
πρέπει να συνεχισθεί ή να διακοπεί η θεραπεία (για να 
αποφύγουμε την άσκοπη χορήγηση).13,17 Η χορήγηση 
Μοντελουκάστης αποτελεί μια ικανοποιητική και απο-
τελεσματική επιλογή όταν για οποιονδήποτε λόγο δεν 
είναι δυνατή η χρήση ICS π.χ. πρόκληση βραχνάδας 
ή/και βήχα, αναστολή ύψους στα παιδιά, ασθενείς οι 
οποίοι δεν είναι πρόθυμοι να λάβουν ICS (κορτικοφο-

βία). Η χορήγηση της Μοντελουκάστης από το στόμα 
είναι εύκολη και συγκεντρώνει την ικανοποίηση και 
την προτίμηση των ασθματικών ασθενών, συγκριτι-
κά με την εισπνεόμενη θεραπεία (ιδιαίτερα όταν τα 
εισπνεόμενα φάρμακα δεν είναι δυνατόν να χορηγη-
θούν για διαφόρους λόγους π.χ. έλλειψη ή αδυναμία 
συνεργασίας κ.λπ.). Η χορήγηση της Μοντελουκάστης 
1 φορά/ημέρα έχει ως αποτέλεσμα ότι ενισχύει και δι-
ευκολύνει τη συμμόρφωση των ασθματικών ασθενών 
στη θεραπεία. Όλοι συμφωνούν ότι η εξαιρετική εικό-
να ασφαλείας και η απουσία σοβαρών ανεπιθύμητων 
ενεργειών αποτελούν μια σημαντική παράμετρο για 
την επιλογή της Μοντελουκάστης. Τέλος στα πλεονε-
κτήματα της Μοντελουκάστης μπορεί να καταγραφεί 
η δυνατότητα χορήγησης σε όλες τις ηλικιακές ομά-
δες (από βρέφη μέχρι ενήλικες) και το σχετικά χαμηλό 
κόστος του φαρμάκου συγκριτικά με τα εισπνεόμενα 
αντιασ θματικά φάρμακα.12–17

11. Συμπεράσματα

Τα CysLTs είναι σημαντικοί μεσολαβητές οι οποίοι 
παράγονται με ενζυματική δράση από το αραχιδονι-
κό οξύ και συμμετέχουν ενεργά στην παθοφυσιολο-
γία του άσθματος (πρόκληση βρογχόσπασμου, οιδή-
ματος των αεραγωγών και ενεργοποίησης των κυττά-

1.  Ταχεία έναρξη δράσης

2.  Αποτελεσματική επιλογή όταν για οποιονδήποτε λό-
γο δεν είναι δυνατόν να χορηγηθούν εισπνεόμενα 
κορτικοστεροειδή (ICS)

3.  Εύκολη χορήγηση από το στόμα (προτιμάται από 
τους ασθματικούς ασθενείς)

4.  Χορήγηση 1 φορά/ημέρα: ενισχύει τη συμμόρφωση 
των ασθματικών ασθενών στη θεραπεία

5.  Εξαιρετική εικόνα ασφαλείας (τεκμηριωμένη απου-
σία σοβαρών ανεπιθύμητων ενεργειών)

6.  Μορφές χορήγησης από το στόμα που καλύπτουν 
όλο το φάσμα των ηλικιών (από τη βρεφική ηλικία μέ-
χρι τους ενήλικες)

7.  Χαμηλό κόστος (συγκριτικά με τα άλλα αντιασθμα-
τικά φάρμακα)

8.  Αποτελεσματικότητα και σε άλλα νοσήματα π.χ. αλ-
λεργική ρινίτιδα, κνίδωση

Πίνακας 9. Πλεονεκτήματα της Μοντελουκάστης στην 
καθημερινή κλινική πράξη.
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ρων της φλεγμονής). Η Μοντελουκάστη ανταγωνίζε-
ται τη δράση των CysLTs στους υποδοχείς CysLT1R και 
είναι ένα αντιασθματικό φάρμακο με αποτελεσμα-
τικότητα η οποία χαρακτηρίζεται ως μικρότερη της 
αντίστοιχης των ICS. Η δράση της Μοντελουκάστης 
αποδεδειγμένα είναι βρογχοδιασταλτική και αντι-
φλεγμονώδης στους αεραγωγούς. Χρησιμοποιείται 
στο άσθμα είτε ως μονοθεραπεία είτε ως θεραπεία 
προσθήκης στη χορήγηση ICS. Σε ορισμένους φαινό-
τυπους άσθματος (π.χ. άσθμα από άσκηση, άσθμα με 
συνυπάρχουσα ΑΡ, άσθμα από λοιμώξεις, άσθμα α-
πό ΑSA) η δράση της Μοντελουκάστης θεωρείται ότι 
είναι ιδιαίτερα αποτελεσματική. Ενδιαφέρον παρου-
σιάζει η χορήγηση της Μοντελουκάστης και σε άλλα 
νοσήματα εκτός του άσθματος, όπως είναι η ΑΡ και 
η χρόνια κνίδωση, με αποτελεσματικότητα η οποία 
είναι υπέρτερη των Η1-αντιισταμινικών. Η αναγνώρι-

ση προγνωστικών παραγόντων οι οποίοι να προβλέ-
πουν περισσότερο ικανοποιητικά την ανταπόκριση 
των ασθενών στη χορήγηση της Μοντελουκάστης 
παραμένει το ζητούμενο. Επισημαίνεται η εξαιρετι-
κή εικόνα ασφαλείας της Μοντελουκάστης και η α-
πουσία σοβαρών ανεπιθύμητων ενεργειών γεγονός 
το οποίο την καθιστά μια αξιόλογη επιλογή ανάμε-
σα στα άλλα αντιασθματικά φάρμακα. Επίσης η χο-
ρήγηση της Μοντελουκάστης, τόσο στους ενήλικες 
όσο και στα παιδιά, παρουσιάζει σημαντικά πλεονε-
κτήματα όπως εύκολη χορήγηση (από το στόμα) και 
η χορήγηση 1 φορά/ημέρα (ευνοεί τη συμμόρφωση 
των ασθενών στη θεραπεία). Με ενδιαφέρον αναμέ-
νονται τα αποτελέσματα για τη δράση άλλων νεότε-
ρων αντι-LTs φαρμακευτικών παραγόντων τόσο στο 
άσθμα, όσο και σε αρκετά άλλα νοσήματα.
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ευαισθητοποίησης
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και συσχέτισής της

με το αλλεργικό σύνδρομο
στοματοφάρυγγα 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ: Το παναλλεργιογόνο προφιλίνη συχνά 
ευθύνεται για διασταυρούμενη αντιδραστικότητα με-
ταξύ γύρεων και τροφίμων φυτικής προέλευσης, με 
το Αλλεργικό Σύνδρομο Στοματοφάρυγγα (ΑΣΣ) να 
αποτελεί μια κλινική της έκφραση. Σκοπός της προ-
οπτικής αυτής μελέτης ήταν να καθοριστεί η συχνό-
τητα ευαισθητοποίησης στην προφιλίνη, η συσχέτισή 
της με εκχυλίσματα τροφίμων και γύρεων που την 
περιέχουν και να μελετηθεί η πιθανή της συσχέτιση 
με το ΑΣΣ. Στη μελέτη συμμετείχαν 264 ατοπικοί α-
σθενείς με ιστορικό αναπνευστικής (αλλεργική ρινί-
τιδα/άσθμα) ή τροφικής αλλεργίας, που παρουσίαζαν 
τουλάχιστον μια θετική δερματική δοκιμασία διά νυγ-
μού (SPT). Έγινε καταγραφή του ατομικού ιστορικού 
και διενεργήθηκαν SPTs. Εκτός από SPT στα συνήθη 
εισ πνεόμενα ή/και τροφικά αλλεργιογόνα της χώρας 
μας, σε όλους τους ασθενείς (ανεξάρτητα ιστορικού) 
πραγματοποιήθηκαν SPTs με τα εκχυλίσματα: προφι-
λίνη, ροδάκινο φλούδα, ροδάκινο σάρκα, φουντούκι, 
μήλο, Ελιά, Ελξίνη και γρασίδι Φλέως. Είκοσι εννέα 
ασθενείς (11%) βρέθηκαν ευαισθητοποιημένοι στην 
προφιλίνη, ενώ 79 (30%) ασθενείς ανέφεραν συμπτώ-
ματα ΑΣΣ. Δεν βρέθηκε στατιστικά σημαντική σχέση 
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ΑΒSTRACT Profilins are proteins that act as pan-
allergens in sensitized patients, causing cross-reac-
tions between pollen and plant foods. Oral allergy 
syndrome (OAS) is the clinical result of profilin 
cross-allergy. The aim of the present study was to cal-
culate the prevalence of sensitization to profilin, in 
Greece, to correlate profilin's sensitization with the 
relevant of food and pollen extracts and to study the 
impact of profilin in OAS. 264 atopic patients, with 
anamnesis of respiratory (allergic rhinitis/asthma) 
or food allergy, with at least one positive SPT, were 
enrolled in the study. SPTs were performed with the 
allergy test battery, based on district airborne and 
food allergens, used in our Department. Extra SPTs, 
no matter what allergy anamnesis was, were per-
formed with commercial SPT extracts of profilin, 
peach pulp, peach skin, walnut, apple, Olea europea, 
Parietaria judaica, and Phleum pratense. 29 patients 
(11%), while OAS symptoms were reported by 79 
patients (30%). No statistically significant correla-
tion of profilin with OAS was shown, while a strong 
tendency towards statiistical significance was shown 
with allergic rhinitis.
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μεταξύ της ευαισθητοποίησης στην προφιλίνη και του 
ΑΣΣ, ενώ φάνηκε στατιστικά σημαντική τάση μεταξύ 
ευαισθητοποίησης στην προφιλίνη και αλλεργικής ρι-
νίτιδας (P=0,054). Το ΑΣΣ σχετίσθηκε με την ευαισθη-
τοποίηση στη σάρκα του ροδάκινου (P<0,001), καθώς 
και με τις υπόλοιπες τροφές φυτικής προέλευσης που 
χρησιμοποιήθηκαν στη μελέτη. Τα αποτελέσματα της 
μελέτης δείχνουν χαμηλή συχνότητα της ευαισθητο-
ποίησης στην προφιλίνη, στην Ελλάδα. Η ευαισθη-
τοποίηση στην προφιλίνη δεν σχετίσθηκε με το ΑΣΣ, 
που πιθανόν στη χώρα μας να οφείλεται σε ευαισθη-
τοποίηση από άλλο παναλλεργιογόνο.

Sensitization to peach pulp had a statistically signif-
icant correlation with OAS (P<0.001). Our results 
show a low prevalence of profilin's sensitization in 
Greece. We failed to correlate sensitization to pro-
filin with OAS, that may be caused by other food 
allergens of our area. 

1. Εισαγωγή 

Oι προφιλίνες βρίσκονται στις γύρεις και στα τρό-
φιμα φυτικής προέλευσης και αποτελούν μία από τις 
κατηγορίες ελάσσονων πρωτεϊνικών αλλεργιογόνων. 
Πρόκειται για κυτταροπλασματικές πρωτεΐνες με μορι-
ακό βάρος 12–15 KDa και βρίσκονται σε όλα τα ευκαρυ-
ωτικά κύτταρα. Ο ρόλος τους στον κυτταρικό σκελετό 
είναι η σύνδεση με μόρια ακτίνης ρυθμίζοντας με αυ-
τόν τον τρόπο την κίνηση, την επικοινωνία και τη σημα-
τοδότηση λειτουργιών του κυττάρου.1 Οργανισμοί που 
δεν εκφράζουν την προφιλίνη έχουν αποδιοργανωμέ-
νο κυτταρικό σκελετό και διαταραγμένη μορφολογία.2

Τα ειδικά IgE αντισώματα έναντι μιας φυτικής προ-
φιλίνης μπορούν να παρουσιάσουν διασταυρούμενη 
αντιδραστικότητα με οποιαδήποτε ομόλογη προφιλί-
νη του φυτικού βασιλείου ακόμα και μεταξύ μη συγγε-
νών ειδών. Τα μόρια προφιλίνης διαφορετικών οργανι-
σμών, παρουσιάζουν ομολογία μεταξύ των αλληλουχι-
ών των αμινοξέων τους κατά τουλάχιστον 75%. Αυτή η 
ιδιότητα οφείλεται στην εξαιρετικά καλά διατηρημένη 
τρισδιάστατη δομή της, μέσα από την πορεία εξέλιξης 
των ειδών. Το γεγονός ότι οι προφιλίνες συναντώνται 
σε όλα τα ευκαρυωτικά κύτταρα, καθώς και το ότι 
παρουσιάζει σε υψηλό βαθμό διασταυρούμενη αντι-
δραστικότητα με άλλα μόρια, χαρακτηρίζει αυτή την 
οικογένεια ως «παναλλεργιογόνο». 

Η ικανότητα ενός αλλεργιογόνου να δρα ως παναλ-
λεργιογόνο αποτελεί παράγοντα κινδύνου για ανα-
πνευστική αλλεργία σε πολλαπλές γύρεις, αλλά και για 
τροφική αλλεργία σχετιζόμενη με γύρεις. Εντούτοις, η 
κλινική εικόνα τροφικής αλλεργίας από προφιλίνη είναι 
ήπιας συμπτωματολογίας και περιορίζεται στον στομα-
τοφάρυγγα και αυτό γιατί η προφιλίνη καταστρέφεται 
από τα γαστρικά υγρά, οπότε φτάνει στον εντερικό 

βλεννογόνο αποδομημένη, χωρίς την ικανότητα να 
προάγει αλλεργική αντίδραση. Επίσης είναι ευαίσθη-
τη στη θερμότητα, οπότε δεν επάγεται αντίδραση αν 
το τρόφιμο έχει προηγουμένως υποστεί θερμική κα-
τεργασία. Έτσι λοιπόν η ευαισθητοποίηση στην προ-
φιλίνη σχετίζεται κυρίως με το Αλλεργικό Σύνδρομο 
Στοματοφάρυγγα (ΑΣΣ).1

Ωστόσο κάποιες μελέτες αναφέρουν ότι ίσως συ-
μπεριφέρεται και ως μείζον αλλεργιογόνο σε συγκε-
κριμένες γεωγραφικά περιοχές, οδηγώντας σε πιο σο-
βαρά συμπτώματα των ασθενών από το αναπνευστικό 
σύστημα αλλά και τροφικής αλλεργίας, τα οποία δεν 
περιορίζονται στον στοματοφάρυγγα.3 Επίσης έχει 
διατυπωθεί η υπόθεση ότι σε κάποια φρούτα, που έ-
χουν υψηλή συγκέντρωση σε προφιλίνη, είναι πιθανή 
η εκδήλωση σοβαρών αλλεργικών αντιδράσεων, εκτός 
στοματοφάρυγγα.2 Έχει λοιπόν θεωρηθεί ένα κλινικά 
σημαντικό αερο- αλλά και τροφικό αλλεργιογόνο.4,5 

Στην Ευρώπη ο επιπολασμός της ευαισθητοποίησης 
στην προφιλίνη κυμαίνεται ανάλογα με τη γεωγρα-
φική περιοχή και επομένως την έκθεση στα αλλεργι-
ογόνα, από 12,3% έως 30%. Στα μεσογειακά παράλια 
ωστόσο παρατηρείται λίγο χαμηλότερη συχνότητα 
(έως 10%), πάντα σε συνάρτηση με τη γεωγραφική 
περιοχή.6,7 Ο επιπολασμός του ΑΣΣ έχει φανεί να αυ-
ξάνεται τα τελευταία έτη παράλληλα με τον συνεχώς 
αυξανόμενο επιπολασμό της αλλεργικής ρινίτιδας και 
της τροφικής αλλεργίας. Το ΑΣΣ εκδηλώνεται συνή-
θως σε ενήλικες, με επιπολασμό που κυμαίνεται από 
30% έως 70% στην Ευρώπη. Φαίνεται ότι οι ασθενείς 
που παρουσιάζουν πολλαπλές ευαισθητοποιήσεις σε 
γύρεις είναι πιο πιθανό να εμφανίσουν ΑΣΣ. 

Κύριος σκοπός της μελέτης ήταν να προσδιοριστεί 
η –άγνωστη ώς τώρα– συχνότητα ευαισθητοποίησης 
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των ασθενών στην προφιλίνη στον ελλαδικό χώρο. 
Η μελέτη έγινε με Δερματικές Δοκιμασίες διά νυγμού 
(Skin Prick Test-SPT) χρησιμοποιώντας εκχύλισμα προ-
φιλίνης σε ενήλικες ατοπικούς ασθενείς και εκτός από 
τη συχνότητα ευαισθητοποίησης στην προφιλίνη, με-
λετήθηκε παράλληλα, με SPT, η ευαισθητοποίηση σε 
τρόφιμα και γύρεις που την περιέχουν. 

Επίσης προκειμένου να μελετηθεί, για πρώτη φορά 
στον ελλαδικό χώρο, ο κλινικός ρόλος της προφιλίνης, 
σκοπό της μελέτης αποτέλεσε η συσχέτιση της ευαι-
σθητοποίησης στην προφιλίνη με το ΑΣΣ, αλλά και η 
εκτίμηση τού κατά πόσο η προφιλίνη αποτελεί γενι-
κότερα παράγοντα κινδύνου για εμφάνιση και άλλων 
εκδηλώσεων τροφικής αλλεργίας, όπως αναφυλαξία. 
Τέλος διερευνήθηκε κατά πόσο η ευαισθητοποίηση 
στην προφιλίνη σχετίζεται με την αλλεργική ρινίτιδα, 
το άσθμα και την ατοπική δερματίτιδα. 

2. Υλικό και μέθοδος

2.1. Ασθενείς 

Η διεξαγωγή της προοπτικής αυτής μελέτης έγινε 
στο Αλλεργιολογικό Τμήμα του Γενικού Νοσοκομείου 
Αθηνών «Λαϊκό». Η μελέτη έγινε σε τυχαίο δείγμα ενη-
λίκων ασθενών και διήρκεσε από τον Νοέμβριο 2014 
έως και Αύγουστο 2015, αφού πρώτα ελήφθη η έγκρι-
ση της επιστημονικής επιτροπής του νοσοκομείου. 

Στη μελέτη συμμετείχαν 264 ενήλικες ατοπικοί α-
σθενείς, που προσήλθαν στο Τμήμα για διερεύνηση 
ρινίτιδας, άσθματος και πιθανής τροφικής αλλεργίας, 
οι οποίοι ενημερώθηκαν για τη διεξαγωγή της μελέ-
της. Ως ατοπικός θεωρήθηκε ο ασθενής που παρου-
σίαζε τουλάχιστον μία θετική «δερματική δοκιμασία 
διά νυγμού» (Skin Prick Test-SPT) κατά τη διερεύνηση 
τροφικής ή αναπνευστικής αλλεργίας.8 

Κατά τη λήψη ατομικού ιστορικού από τους ασθε-
νείς, συλλέχθηκαν πληροφορίες σχετικά με το ιστο-
ρικό τροφικής αλλεργίας, και στις περιπτώσεις που 
υπήρχε έγινε καταγραφή των ενοχοποιούμενων τρο-
φίμων και των συμπτωμάτων, ώστε να διαχωριστεί το 
ατομικό ιστορικό με ΑΣΣ από το ιστορικό συστηματι-
κής αντίδρασης, όπως αναφυλαξία. Επίσης οι ασθενείς 
ρωτήθηκαν αν είχαν συμπτώματα αλλεργικής ρινίτι-
δας, άσθματος ή σημεία ατοπικής δερματίτιδας, που 
επιβεβαιώθηκαν από την κλινική εξέταση. 

Τα κριτήρια επιλογής ήταν το ατοπικό ιστορικό, η 
ύπαρξη ευαισθητοποίησης σε κάποιο τροφικό ή α-

ναπνευστικό αλλεργιογόνο και η ηλικία, καθώς συ-
μπεριλήφθηκαν στη μελέτη μόνο ενήλικες. Κριτήρια 
αποκλεισμού ήταν η ηλικία κάτω των 18 ετών, η απου-
σία ιστορικού ατοπίας και η πλήρης απουσία ευαισθη-
τοποίησης σε κάποιο από τα συνήθη για τη χώρα μας 
SPT στα οποία και υποβλήθηκαν όλοι οι ασθενείς, α-
νάλογα με το ιστορικό τους. 

Η έρευνα έγινε με βάση τις αρχές Βιοηθικής για 
ανθρώπους και ζώα, όπως ορίζει η Εθνική Επιτροπή 
Βιοηθικής και η ελληνική νομοθεσία. Τηρήθηκε η 
Διακήρυξη του Ελσίνκι (1989) και οι συμμετέχοντες 
είχαν ενημερωθεί για τους σκοπούς της μελέτης έχο-
ντας συναινέσει για τη συμμετοχή τους σε αυτή. Δεν 
υπήρχε σύγκρουση συμφερόντων των ερευνητών με 
τη συγκεκριμένη έρευνα. 

2.2. SPTs 

Η ευαισθητοποίηση των ασθενών εκτιμήθηκε μέ-
σω των SPTs με εκχυλίσματα γύρεων και τροφίμων 
φυτικής προέλευσης. Είναι μια μέθοδος που χαρα-
κτηρίζεται από ευκολία, ταχύτητα εκτέλεσης, χαμηλό 
κόστος και υψηλή ευαισθησία.9 Τηρήθηκαν οι σχετικές 
κατευθυντήριες οδηγίες της Ευρωπαϊκής Ακαδημίας 
Αλλεργιολογίας και Κλινικής Ανοσολογίας (European 
Academy of Allergy and Clinical Immunology, EAACI).8 
Σε όλους τους ασθενείς στο πλαίσιο διερεύνησης 
αλλεργικής νόσου έγιναν SPTs με τη βασική σειρά 
των εκχυλισμάτων των μείζονων αεροαλλεργιογό-
νων του ελλαδικού χώρου, που εφαρμόζεται στο 
Αλλεργιολογικό Τμήμα. Εκτός από τη συνήθη σει-
ρά εκχυλισμάτων, για τη μελέτη χρησιμοποιήθηκαν 
τρία εμπορικά εκχυλίσματα τροφίμων που περιέ-
χουν προφιλίνη: το ροδάκινο (LETI, Ισπανίας), το μή-
λο (Inmunotek, Ισπανίας) και το φουντούκι (Allergy 
Therapeutics, Μεγάλης Βρετανίας), καθώς και τρία 
εκχυλίσματα από τις γύρεις (Allergy Therapeutics, ΜΒ) 
με τον υψηλότερο επιπολασμό ευαισθητοποίησης 
και πρόκλησης αναπνευστικής αλλεργίας στη χώρα 
μας, που επίσης περιέχουν προφιλίνη: την Ελιά (Olea 
europea), την Ελξίνη (Parietaria judaica) και το γρασίδι 
Φλέως ο λειμώνιος (Phleum pratense). 

Για το ροδάκινο χρησιμοποιήθηκαν δύο ξεχωριστά 
εκχυλίσματα, ένα για τη φλούδα και ένα για τη σάρκα 
του. Με αυτόν τον τρόπο θελήσαμε να μελετήσουμε αν 
η ευαισθητοποίηση στην προφιλίνη σχετίζεται περισ-
σότερο με θετικά SPT στη σάρκα από όσο στη φλούδα 
του ροδάκινου. Για τη μελέτη της ευαισθητοποίησης 
στην προφιλίνη χρησιμοποιήθηκε εκχύλισμα κεκαθαρ-
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μένης προφιλίνης από χουρμαδιά (ALK-Abello’, Δανίας). 
Οι ασθενείς που ανέφεραν είτε συμπτώματα ΑΣΣ είτε 
συστηματικής αντίδρασης σε τροφές φυτικής προέλευ-
σης διαφορετικές από αυτές που υπήρχαν στη μελέτη 
υποβάλλονταν σε επιπλέον SPTs στα φρούτα, λαχανικά 
και ξηρούς καρπούς τα οποία υποδείκνυαν. Τέλος χρη-
σιμοποιήθηκε ισταμίνη (10 mg/mL) ως θετικός μάρτυ-
ρας, αλλά και διάλυμα αρνητικού μάρτυρα. 

2.3. Στατιστική ανάλυση 

Ο αριθμός των ασθενών που θα έπρεπε να συμπερι-
ληφθούν στη μελέτη υπολογίστηκε βάσει του επιπο-
λασμού των θετικών στην προφιλίνη ατοπικών ασθε-
νών, από ανάλογη μελέτη που διεξήχθη σε περιοχή 
της Ισπανίας στα παράλια της Μεσογείου, ο οποίος 
εκτιμήθηκε στο 6%.7 Υποθέτοντας ότι η αναμενόμε-
νη αναλογία των θετικών στην προφιλίνη ασθενών 
και στην Ελλάδα, ως μεσογειακή χώρα στο ίδιο γεω-
γραφικό ύψος και με παρόμοιο κλίμα, θα είναι 6% και 
υπολογίζοντας 3% σφάλμα με 95% διάστημα εμπιστο-
σύνης, υπολογίστηκε ο αριθμός των 241 ασθενών ως 
κατάλληλος για τη μελέτη. 

Η διερεύνηση της συσχέτισης της ευαισθητοποίη-
σης στην προφιλίνη με άλλες ποιοτικές μεταβλητές 
(φύλο, ΑΣΣ, αναφυλαξία, αλλεργική ρινίτιδα, ατοπική 
δερματίτιδα, άσθμα, ευαισθητοποίηση στις τροφές 
φυτικής προέλευσης και στις γύρεις) έγινε με τη στα-
τιστική δοκιμασία x2 με διόρθωση συνέχειας (Yate ś 
corrections) καθώς και η στατιστική δοκιμασία κατά 
Fisher στις περιπτώσεις χαμηλών συχνοτήτων εντός 
των κελιών. Αντίστοιχες δοκιμασίες χρησιμοποιήθη-
καν για να αξιολογήσουν τη συσχέτιση μεταξύ του 
ΑΣΣ και την ευαισθησία στα φρούτα και στις γύρεις. 
Προκειμένου να αξιολογηθεί η έκταση της συσχέτι-
σης μεταξύ των στατιστικώς σημαντικά μεταβλητών 
χρησιμοποιήθηκε το Odds Ratio (OR) με το αντίστοιχο 
διάστημα εμπιστοσύνης (95% Confidence Interval, CI). 

Ο συνολικός αριθμός ευαισθητοποίησης σε τρόφιμα 
φυτικής προέλευσης, στις γύρεις και την προφιλίνη 
σε σχέση με την ηλικία των ασθενών αξιολογήθηκε 
με βάση την ανάλυση διακύμανσης μονής κατεύθυν-
σης (ANOVA). Η ευαισθησία και ειδικότητα των SPTs 
σε τρόφιμα φυτικής προέλευσης και της προφιλίνης 
ως προγνωστικού δείκτη για εμφάνιση ΑΣΣ διερευ-
νήθηκαν μέσω της καμπύλης ROC. Ο συντελεστής 
Pearson’s r χρησιμοποιήθηκε για τη συσχέτιση του 
μεγέθους του πομφού της προφιλίνης (αφού «κανονι-
κοποιήθηκε» ως προς την ισταμίνη) με τις αντίστοιχες 

τιμές των μεγεθών των πομφών των τροφίμων φυτι-
κής προέλευσης και γύρεων. 

Για τη στατιστική ανάλυση χρησιμοποιήθηκε το 
SPSS 21.0 software (SPSS Inc., Chicago, Il, USA). Όλοι οι 
έλεγχοι ήταν αμφίπλευροι και το επίπεδο στατιστικής 
σημαντικότητας τέθηκε στο 5%. 

3. Αποτελέσματα 

Από τους 264 ασθενείς που έλαβαν μέρος στη με-
λέτη το 38% ήταν άνδρες, ενώ η μέση ηλικία των α-
σθενών ήταν 37,7±13,5 έτη. Στον πίνακα 1 φαίνονται 
τα βασικά χαρακτηριστικά του δείγματος. Είκοσι εν-
νέα ασθενείς (11%) βρέθηκαν ευαισθητοποιημένοι 
στην προφιλίνη. Δεν βρέθηκε κάποια συσχέτιση της 
ευαισθητοποίησης στην προφιλίνη με το φύλο ή την 
ηλικία (>0,05). Το 29,9% του δείγματος παρουσίαζε 
ΑΣΣ, ενώ το 18,9% είχε ιστορικό κνίδωσης ή συστη-
ματικής αλλεργικής αντίδρασης μετά από βρώση 
φρούτων, λαχανικών ή ξηρών καρπών.

Όσον αφορά στην ευαισθητοποίηση σε μείζονα αε-
ροαλλεργιογόνα του ελλαδικού χώρου, 238 ασθενείς 
δηλαδή το 90,2%, βρέθηκαν ευαισθητοποιημένοι σε 
τουλάχιστον ένα από αυτά, ενώ ευαισθητοποιημένοι 
γενικά σε τροφές φυτικής προέλευσης βρέθηκαν 82 
ασθενείς με ποσοστό 31,1%. Στη συνέχεια διερευνήθη-
κε η σχέση μεταξύ της ευαισθητοποίησης στην προφι-
λίνη και θετικότητας στα εκχυλίσματα γύρεων και τρο-
φίμων φυτικής προέλευσης που χρησιμοποιήθηκαν 
στη μελέτη (πίνακας 2). 

Η σχέση ανάμεσα στην ευαισθητοποίηση στην προ-
φιλίνη και εκείνης στο γρασίδι και την ελιά διερευνήθηκε 
περαιτέρω και σύμφωνα με τα αποτελέσματα, ασθενείς 
ευαισθητοποιημένοι στην ελιά είχαν μεγαλύτερη πιθα-

Ν (%) 

Ενήλικες ατοπικοί 264 

Άνδρες 101 38,3 

Α λλεργικό σύνδρομο
στοματοφάρυγγα 

  79 29,9 

Συστηματική αντίδραση   50 18,9 

Αλλεργική ρινίτιδα 237 89,8 

Άσθμα   75 28,4 

Ατοπική δερματίτιδα   17   6,4 

Θετικοί στην προφιλίνη   29 11

Πίνακας 1. Χαρακτηριστικά δείγματος.
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νότητα να είναι ευαισθητοποιημένοι και στην προφιλίνη 
(OR=3,944, 95% CI: [1,455–10,691]), και αντίστοιχα ήταν 
τα ευρήματα για τους ασθενείς που ήταν ευαισθητοποι-
ημένοι στο γρασίδι (OR=3,096, 95% CI: [1,216–7,883]). 

Επιπρόσθετα μελετήθηκε η συσχέτιση των μεγεθών 
των πομφών μεταξύ ευαισθητοποίησης στην προφι-
λίνη και στα λοιπά εκχυλίσματα της μελέτης, ώστε να 
αξιολογηθεί το μέγεθος της ευαισθητοποίησης των α-
σθενών. Ο συντελεστής Pearson’s r χρησιμοποιήθηκε 
για τη συσχέτιση του μεγέθους πομφού της προφιλί-
νης (αφού «κανονικοποιήθηκε» ως προς την ισταμίνη) 
με τις αντίστοιχες τιμές των τροφίμων φυτικής προέ-
λευσης και γύρεων. 

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα το μέγεθος του πομ-
φού της σάρκας του ροδάκινου συσχετιζόταν με ε-
κείνο της προφιλίνης (r=0,53, P=0,003). Αντίστοιχα το 
μέγεθος του πομφού της προφιλίνης συσχετίστηκε 
με εκείνον στο γρασίδι (r=0,616, P=0,008), αλλά όχι 

με εκείνον της ελιάς (r=0,426, P=0,088) και της ελξίνης 
(r=0,302, P=0,239). Τέλος στους ασθενείς ευαισθητο-
ποιημένους στο περδικάκι και παράλληλα στην προ-
φιλίνη, όσο πιο μεγάλο το μέγεθος πομφού στο περδι-
κάκι τόσο πιο μεγάλο το μέγεθος πομφού της προφι-
λίνης. Εντούτοις δεν σχετίστηκε στατιστικά σημαντικά 
η θετικότητα στην προφιλίνη με την ευαισθητοποίηση 
στο περδικάκι (P=0,868). 

Εξετάσθηκε η ευαισθητοποίηση των ασθενών στις 
γύρεις της μελέτης, ως πιθανότητα ανεύρεσης ενός δεί-
κτη πρόβλεψης ή ακόμα και διαγνωστικού μέσου για 
την ευαισθητοποίηση στην προφιλίνη. Φάνηκε ότι ο 
συνδυασμός της ευαισθητοποίησης των ασθενών στην 
ελιά και στο γρασίδι θα μπορούσε (P=0,006) να μας κα-
τευθύνει ως προς την ευαισθητοποίηση στην προφιλί-
νη, αλλά όχι σε επίπεδο προγνωστικού ή διαγνωστικού 
μέσου, λόγω χαμηλής ευαισθησίας και ειδικότητας του 
συνδυασμού, στο 69% και 59,1% αντίστοιχα. 

Ασθενείς
θετικοί/αρνητικοί 
στα εκχυλίσματα

της μελέτης 

Ασθενείς
με προφιλίνη

θετική (%)

Ασθενείς
με προφιλίνη 
αρνητική (%)

P-values 

Ελξίνη 
Θετικοί 10,4 89,6 0,868
Αρνητικοί 11,8 88,2
Ελιά 
Θετικοί 15,7 84,3 0,008
Αρνητικοί 4,5 95,5
Γρασίδι 
Θετικοί 15 85 0,023
Αρνητικοί 5,4  94,6 
Ροδάκινο φλούδα
Θετικοί 15,4 84,6 0,376
Αρνητικοί 9,9 90,1 
Ροδάκινο σάρκα 
Θετικοί 16,2 83,8 0,416
Αρνητικοί 10,1 89,9
Μήλο 
Θετικοί 7,7 92,3 >0,99
Αρνητικοί 11,2 88,8
Φουντούκι 
Θετικοί 14,6 85,4 0,588
Αρνητικοί 10,3  89,7 

Πίνακας 2. Συσχέτιση ασθενών θετικών/ αρνητικών μεταξύ προφιλίνης και εκχυλισμάτων της μελέτης .
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Όσον αφορά στο ΑΣΣ, 79 ασθενείς (29,9%) ανέφε-
ραν συμπτώματα ΑΣΣ. Στον πίνακα 3 φαίνονται τα 
τρόφιμα στα οποία οι ασθενείς δήλωσαν ότι παρου-
σιάζουν ΑΣΣ. 

Επί του συνολικού δείγματος μόνο 9 ασθενείς (3,4%) 
ήταν ευαισθητοποιημένοι στην προφιλίνη και παρου-
σίαζαν παράλληλα συμπτώματα ΑΣΣ. Από τους υπό-
λοιπους ασθενείς, το 7,6% ήταν ευαισθητοποιημένοι 
στην προφιλίνη αλλά χωρίς να αναφέρουν ΑΣΣ, το 
26,5% των ασθενών παρουσίαζαν συμπτώματα ΑΣΣ 
αλλά χωρίς ευαισθητοποίηση στην προφιλίνη και το 
62,5% δεν ανέφερε ΑΣΣ ούτε παρουσίαζε ευαισθητο-
ποίηση στην προφιλίνη. Εφαρμόζοντας τη x2 στατιστι-
κή ανάλυση, δεν διαπιστώθηκε στατιστικά σημαντική 
σχέση της ευαισθητοποίησης στην προφιλίνη με το 
ΑΣΣ (P>0,99), αλλά ούτε με ιστορικό τροφικής αλλερ-
γίας που να έχει εκδηλωθεί με συστηματικές αντιδρά-
σεις-αναφυλαξία (P=0,997). Δεν παρατηρήθηκε ούτε 
σχέση του ΑΣΣ με τις γύρεις (P=0,899). 

Στη συνέχεια διερευνήθηκε και η σχέση ανάμεσα 
στο ΑΣΣ και τα υπόλοιπα εκχυλίσματα της μελέτης, 
τα οποία παρατίθενται στον πίνακα 4. Σύμφωνα με 
τα αποτελέσματα οι ασθενείς που παρουσίασαν θε-
τικό SPT στη φλούδα του ροδάκινου είχαν μεγαλύτε-
ρη πιθανότητα να παρουσιάσουν ΑΣΣ σε σύγκριση 
με τους μη ευαισθητοποιημένους σε αυτή ασθενείς 
(OR=6,268, 95% CI: [3,265–12,031]). Αντίστοιχα ασθε-
νείς με ευαισθητοποίηση στη σάρκα του ροδάκινου 
είχαν μεγαλύτερη πιθανότητα να παρουσιάσουν ΑΣΣ 
συγκριτικά με τους μη ευαισθητοποιημένους σε αυ-
τή ασθενείς (OR=5,77, 95% CI: [2,754–12,102]), καθώς 
επίσης και ασθενείς με ευαισθητοποίηση στο μήλο 
(OR=8,792, 95% CI: [2,350–32,901]) και στο φουντούκι 
(OR=5,560, 95% CI: [2,743–11,267]). 

Τέλος, οι ασθενείς με θετικά SPTs στα τρόφιμα φυ-
τικής προέλευσης είχαν μεγαλύτερη πιθανότητα να 
παρουσιάσουν ΑΣΣ (OR=8,244, 95% CI: [4,54514,951], 
P<0,001) και μάλιστα όταν διακρίθηκαν σε εκείνους που 
παρουσίαζαν ευαισθητοποίηση σε >3 τρόφιμα φυτικής 
προέλευσης έναντι <3, οι πρώτοι είχαν μεγαλύτερη πι-
θανότητα ΑΣΣ (OR=2,82, 95% CI: [1,68–3,97], P<0,001 έ-
ναντι OR=0,26, 95% CI: [0,15–0,38], P<0,001, αντίστοιχα).

Ως προς την προγνωστική αξία των τροφίμων φυ-
τικής προέλευσης εξετάσθηκε η ευαισθησία και ειδι-
κότητα αυτών, καθώς και της προφιλίνης προκειμένου 
να χρησιμοποιηθούν ως δείκτες πρόβλεψης του ΑΣΣ. 
Σύμφωνα με την ανάλυση, η ευαισθητοποίηση σε κά-
ποιο τρόφιμο ή στην προφιλίνη (τα οποία διερευνήθη-
καν διά μέσω της καμπύλης ROC) δεν φάνηκε να έχει 
δυνατότητα πρόγνωσης της εμφάνισης ΑΣΣ. 

Όσον αφορά στην αλλεργική ρινίτιδα, 237 από τους 
ασθενείς (89,8%) παρουσίαζαν αλλεργική ρινίτιδα, και 
μάλιστα όλοι οι ασθενείς με θετική προφιλίνη παρουσί-
αζαν συμπτώματα αλλεργικής ρινίτιδας. Η ευαισθητο-
ποίηση στην προφιλίνη έτεινε να σχετίζεται με την αλ-
λεργική ρινίτιδα (OR=1,13, 95% CI: [1,08–1,18], P=0,054). 
Επιπρόσθετα στο συνολικό δείγμα 75 ασθενείς (28,4%) 
είχαν άσθμα και 17 ασθενείς (6,4%) ατοπική δερματίτι-
δα. Η ευαισθητοποίηση στην προφιλίνη με το άσθμα 
και την ατοπική δερματίτιδα δεν είχαν στατιστικά ση-
μαντική σχέση (P=0,448 και P>0,99 αντίστοιχα). 

4. Συζήτηση

Η παρούσα προοπτική μελέτη είναι η πρώτη που 
ερευνά τον επιπολασμό της ευαισθητοποίησης στην 
προφιλίνη σε ενήλικες ατοπικούς ασθενείς στον ελ-

Τρόφιμο Ασθενείς
με αλλεργικό

σύνδρομο
στοματοφάρυγγα (%) 

Ροδάκινο 29 

Καρύδι 26,5 

Ακτινίδιο 21,5 

Μπανάνα 17,7 

Φουντούκι 11,4 

Φυστίκι αράπικο 10 

Μελιτζάνα/βερίκοκο 8 

Πεπόνι 7,5 

Φράουλα, αμύγδαλο, κεράσι 6 

Λ άχανο, ντομάτα, καρπούζι,
μήλο, ανανάς, σταφύλι, 
πορτοκάλι, φιστίκι Αιγίνης, 
σπανάκι 

5–3 

Σ ουσάμι, ηλιόσπορος, αχλάδι, 
κάσιους, brazilnut, λεμόνι, 
αγγούρι, πιπεριά, μουστάρδα, 
κάστανο, σύκο, βανίλια, μάν-
γκο, παπάγια, δαμάσκηνο, 
μούσμουλο, κρεμμύδι, φακή, 
αρακάς

<3% 

Πίνακας 3. Αναφερόμενα συμπτώματα ΑΣΣ ανά τροφή 
φυτικής προέλευσης.
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λαδικό χώρο. Επίσης διερευνά την πιθανή συσχέτιση 
της ευαισθητοποίησης στην προφιλίνη και του ΑΣΣ, 
καθώς και την κλινική σημασία της ευαισθητοποίησης 
στην προφιλίνη. 

Η προφιλίνη παρουσιάζει ποικίλα ποσοστά ευαι-
σθητοποίησης όχι μόνο μεταξύ διαφορετικών χωρών 
αλλά και μεταξύ διαφορετικών περιοχών της ίδιας 
χώρας, ανάλογα με τη γεωγραφική παράλληλο.6 Στη 
μελέτη μας φάνηκε ότι ο επιπολασμός της ευαισθητο-
ποίησης στην προφιλίνη κυμαίνεται στο 11% και είναι 
υψηλότερος από εκείνον σε περιοχή που βρίσκεται 
στα μεσογειακά παράλια της Ισπανίας (6%), σχεδόν 
στην ίδια γεωγραφική παράλληλο με την Ελλάδα.7 

Σε άλλες ευρωπαϊκές μελέτες ο επιπολασμός της 
ευαισθητοποίησης στην προφιλίνη κυμαίνεται, από 
12,3% έως 30%. Στα μεσογειακά παράλια ωστόσο πα-
ρατηρείται λίγο χαμηλότερη συχνότητα (έως 10%), 
πάντα σε συνάρτηση με τη γεωγραφική περιοχή.6,7 Η 
διαφορά αυτή σε σχέση με τη Βόρεια Ευρώπη, ερμη-
νεύεται λόγω της έκθεσης σε διαφορετική βλάστηση 
και κατ’ επέκταση της αλλεργικής ευαισθητοποίησης 
και συμπτωματολογίας του πληθυσμού. Για παράδειγ-
μα ευαισθητοποιημένοι στην προφιλίνη είναι πιο συ-
χνά οι ασθενείς με αλλεργία στη γύρη της σημύδας, 
ένα δέντρο που υπάρχει κυρίως στις ψυχρές χώρες 
της Βόρειας Ευρώπης.6

Ασθενείς θετικοί/αρνητικοί 
στα εκχυλίσματα
της μελέτης (%) 

Ασθενείς με ΑΣΣ
(%)

Ασθενείς δίχως ΑΣΣ
(%)

P-values 

Προφιλίνη 

Θετικοί 31 69 >0,99

Αρνητικοί 29,8 70,2

Ροδάκινο φλούδα 

Θετικοί 63,5 36,5 <0,001

Αρνητικοί 21,7 78,3

Ροδάκινο σάρκα 

Θετικοί 64,9 35,1 <0,001

Αρνητικοί 24,2 75,8 

Μήλο 

Θετικοί 76,9 23,1 <0,001

Αρνητικοί 27,5 72,5

Φουντούκι 

Θετικοί 63,4 36,6 <0,001

Αρνητικοί 23,8 76,2

Ελξίνη 

Θετικοί 26,6 73,4 0,211

Αρνητικοί 34,5 65,5

Ελιά 

Θετικοί 29,4 70,6 0,938

Αρνητικοί 30,6 69,4

Γρασίδι 

Θετικοί 28,8 71,2 0,727

Αρνητικοί 31,5 68,5

ΑΣΣ: αλλεργικό σύνδρομο στοματοφάρυγγα

Πίνακας 4. Σχέση ασθενών με ή δίχως ΑΣΣ και θετικών/αρνητικών στα εκχυλίσματα της μελέτης.
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Ως προς το ΑΣΣ, στην Ευρώπη ανάλογα με τη γεω-
γραφική περιοχή παρουσιάζει συχνότητα από 30% έ-
ως 70% (1). Στην Ελλάδα έχει διεξαχθεί στο παρελθόν 
μελέτη, μέσω στοχευμένου ερωτηματολογίου στο 
διαδίκτυο, με σκοπό την ανεύρεση του επιπολασμού 
της αναφερόμενης τροφικής αλλεργίας. Έλαβαν μέ-
ρος 3.673 ενήλικες και συμπτώματα του ΑΣΣ αναφέρ-
θηκαν από το 25,9% των ασθενών.10 Τα συμπεράσμα-
τα της μελέτης αυτής ήταν χρήσιμα, ιδιαίτερα λόγω 
της μεγάλης συμμετοχής ατόμων σε αυτή, αλλά βασί-
ζονται σε αυτοαναφερόμενα αλλεργικά συμπτώματα 
χωρίς επιβεβαίωση από αλλεργιολογικό έλεγχο. 

Όπως έχει ήδη αναφερθεί, η προφιλίνη είναι πα-
ναλλεργιογόνο και θεωρείται βέβαιη η ύπαρξή της σε 
κάθε φυτό και τρόφιμο φυτικής προέλευσης. Για την 
παρούσα μελέτη όμως επιλέχθηκαν οι συγκεκριμένες 
γύρεις διότι πρωτίστως αποτελούν τις συνηθέστερες 
αλλεργιογόνους γύρεις στην Ελλάδα,11,12 αλλά και διό-
τι έχει χαρακτηρισθεί ήδη η προφιλίνη τους δηλαδή έ-
χει ανευρεθεί και αποκωδικοποιηθεί σε μοριακό επίπε-
δο. Σε ό,τι αφορά στα εκχυλίσματα τροφίμων φυτικής 
προέλευσης, προτιμήθηκαν αυτές που έχουν επίσης 
χαρακτηρισμένη προφιλίνη αλλά και που αποτελούν 
βασικά τρόφιμα στην Ελλάδα. 

Στο δείγμα μας το 29,9% των ασθενών ανέφερε ΑΣΣ. 
Ωστόσο δεν συσχετίστηκε στατιστικά σημαντική η ευ-
αισθητοποίηση στην προφιλίνη με το ΑΣΣ. Τα αποτελέ-
σματά μας συμφωνούν με μελέτη που διεξήχθη στην 
Πορτογαλία, στην οποία δεν βρέθηκε στατιστικά σημα-
ντική σχέση της προφιλίνης με το ΑΣΣ.13 Ωστόσο η πλει-
ονότητα των μελετών στην Ευρώπη (Ισπανία, Ιταλία) 
και ιδιαίτερα στα μεσογειακά παράλια (της Ισπανίας), 
έχουν αναδείξει ξεκάθαρα τη συσχέτισή τους, καθώς η 
προφιλίνη αποτελεί δείκτη τροφικής αλλεργίας.5,7,14

Όπως φάνηκε σε πρόσφατη ισπανική μελέτη τα 
τρόφιμα που βρίσκονται στην πρώτη θέση ως προς 
την εμφάνιση συμπτωμάτων ΑΣΣ, με ποσοστό 39%, 
ανήκουν στην οικογένεια των Ροδοειδών (που για 
παράδειγμα περιλαμβάνει το ροδάκινο, το μήλο, το 
αχλάδι, το βερίκοκο, το κεράσι κ.ά.). Ακολουθεί το α-
κτινίδιο με ποσοστό 29%, το ροδάκινο μόνο του 21%, 
το πεπόνι 11%, η μπανάνα 7% και το μήλο μόνο του 
4%.15 Τα στοιχεία αυτά είναι παρόμοια με τα αποτελέ-
σματα της μελέτης μας (πίνακας 3) με τα τρόφιμα που 
οι ασθενείς μας ενοχοποιούν για ΑΣΣ. Σε άλλη μελέτη 
στην Ιταλία, αναφέρονται ως πιο συνήθη το πεπόνι, το 
καρπούζι, η τομάτα, η μπανάνα, ο ανανάς και το πορ-

τοκάλι.5 Το πεπόνι φάνηκε σε άλλη ισπανική μελέτη 
να ενοχοποιείται επίσης για τα συμπτώματα του ΑΣΣ.16

Στη μελέτη μας παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντι-
κή συσχέτιση των ασθενών με συμπτώματα ΑΣΣ και 
της ευαισθητοποίησης που παρουσίασαν στη φλούδα 
του ροδάκινου, στη σάρκα του ροδάκινου αλλά και 
στα ολικά εκχυλίσματα του μήλου και του φουντου-
κιού. Θα ήταν αναμενόμενο να υπάρχει μεγαλύτερη 
συσχέτιση του ΑΣΣ με την ευαισθητοποίηση στη σάρ-
κα του ροδάκινου, λόγω της υψηλής συγκέντρωσης 
προφιλίνης.17 Παρόλ’ αυτά φάνηκε σχεδόν ίδια συ-
σχέτιση του ΑΣΣ με θετική δερματική δοκιμασία στη 
φλούδα η οποία έχει μεγάλη συγκέντρωση της πρω-
τεΐνης nsLTP (non specific Lipid Transfer Proteins- μη 
ειδικοί μεταφορείς λιπιδίων) που ενοχοποιείται κυρίως 
για βαριές τροφικές αλλεργίες. Αυτό ίσως να σημαίνει 
ότι στην Ελλάδα η ευαισθητοποίηση στη φλούδα ενο-
χοποιείται επίσης για συμπτώματα του ΑΣΣ. Είναι ση-
μαντικό να σημειωθεί ότι η προφιλίνη βρίσκεται κυρί-
ως στη σάρκα του φρούτου ενώ οι πρωτεΐνες nsLTP 
συγκεντρώνονται κυρίως στη φλούδα των φρούτων 
και γενικότερα στην επιφάνεια ή στο περίβλημα των 
τροφών φυτικής προέλευσης.17

Το γεγονός ότι πρωτεΐνες, όπως οι nsLTP, εκτός από 
σοβαρά, ευθύνονται συχνά και για ήπια συμπτώματα 
που περιορίζονται στον στοματοφάρυγγα,18 έχει ανα-
φερθεί σε ισπανική μελέτη.14 Άλλες φορές όμως θα 
μπορούσαν να συνδυάζουν και τη συστηματική αντί-
δραση, η οποία μπορεί να αποτελέσει κλινική εξέλιξη 
προγενέστερου ΑΣΣ.19 Θα μπορούσε υποθετικά στη 
χώρα μας το ΑΣΣ να μην οφείλεται στην προφιλίνη 
αλλά σε κάποια άλλη πρωτεΐνη, όπως για παράδειγ-
μα στο παναλλεργιογόνο πολκαλσίνη. Έχει αναφερθεί 
πως ασθενείς με αλλεργική ευαισθησία σε γύρη ελιάς 
μπορεί να έχουν τροφική αλλεργία που να οφείλεται 
στην πολκαλσίνη, όπως επίσης ασθενείς ευαισθητο-
ποιημένοι σε πρωτεΐνες nsLTP μπορεί να παρουσι-
άζουν συμπτώματα αναπνευστικής αλλεργίας που 
να οφείλονται στη γύρη της ελιάς.20 Έχει σημασία να 
σημειωθεί ότι ενώ η προφιλίνη θεωρείται καθόλα «πα-
ναλλεργιογόνο», διότι βρίσκεται παντού στο φυτικό 
βασίλειο και είναι υπεύθυνη για διασταυρούμενες α-
ντιδράσεις μεταξύ μη σχετικών εξελικτικά γύρεων και 
τροφών φυτικής προέλευσης, οι πρωτεΐνες nsLTP και η 
πολκαλσίνη θεωρούνται «ευραλλεργιογόνα», διότι πα-
ρουσιάζουν ευρεία διανομή στο φυτικό βασίλειο αλλά 
όχι παντού, καθώς και περιορισμένη διασταυρούμενη 
αντιδραστικότητα, σε αντίθεση με την προφιλίνη.21
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Από τη μελέτη μας προκύπτει πως το ΑΣΣ σχετίζε-
ται με την ευαισθησία στις τροφές φυτικής προέλευ-
σης και ότι οι ασθενείς με ευαισθητοποίηση σε άνω 
των 3 τροφών φυτικής προέλευσης έχουν μεγαλύτε-
ρη πιθανότητα να παρουσιάσουν συμπτώματα ΑΣΣ 
σε σύγκριση με τους ευαισθητοποιημένους ασθενείς 
σε λιγότερες των τριών τροφών φυτικής προέλευσης. 
Το αποτέλεσμα αυτό έχει ιδιαίτερη κλινική σημασία, 
διότι είναι σημαντικό να γνωρίζουμε ποιοι ασθενείς 
έχουν το προφίλ τροφικής αλλεργίας, έστω και ήπιας 
μορφής όπως το ΑΣΣ. Επίσης εξετάστηκε ως πιθανός 
προγνωστικός δείκτης τροφικής αλλεργίας ο συνδυα-
σμός των τροφίμων φυτικής προέλευσης καθώς και το 
μέγεθος των πομφών των θετικών SPTs, έχοντας πά-
ντα ως σταθερά το μέγεθος της ισταμίνης. Αυτή η σκέ-
ψη τέθηκε με σκοπό την πιθανότητα ανεύρεσης ενός 
προγνωστικού δείκτη τροφικής αλλεργίας, αλλά δεν 
προέκυψε κάποιο χρήσιμο εύρημα. 

Στη μελέτη μας φάνηκε ότι η ευαισθητοποίηση στην 
προφιλίνη παρουσίαζε τάση συσχέτισης με την αλλερ-
γική ρινίτιδα. Οι ασθενείς που παρουσιάζουν αλλεργική 
ρινίτιδα έχουν μεγαλύτερη πιθανότητα να παρουσιά-
ζουν θετικό SPT στην προφιλίνη, σε σύγκριση με τους 
υπόλοιπους ασθενείς. Επίσης όλοι οι ασθενείς με θετική 
προφιλίνη παρουσίαζαν συμπτώματα αλλεργικής ρινί-
τιδας. Αυτό το εύρημα συμφωνεί με το αντίστοιχο άλ-
λης μελέτης και οδηγεί στο συμπέρασμα πως η προφι-
λίνη αποτελεί έναν χρήσιμο προγνωστικό δείκτη εκτός 
της τροφικής, και της αναπνευστικής αλλεργίας.14

Σε μελέτες που διεξήχθησαν στη Νότια Ευρώπη 
και συγκεκριμένα σε Ιταλία, Ισπανία και Πορτογαλία, 
φάνηκε ότι η ευαισθητοποίηση στην προφιλίνη συν-
δέεται με την ευαισθητοποίηση των ασθενών ιδιαί-
τερα σε γρασίδια, αλλά και ζιζάνια, καθώς και ότι σε 
ορισμένες περιοχές έχει τα χαρακτηριστικά μείζο-
νος αεροαλλεργιογόνου.15,5,13 Φάνηκε επίσης πως η 
πολυευαισθητοποίηση σε διαφορετικές γύρεις δέν-
δρων, γρασιδιών και ζιζανίων7 σχετίζεται με θετικό 
τεστ στην προφιλίνη. 

Σημαντικό ακόμη είναι το αποτέλεσμα μελέτης στο 
οποίο αναφέρεται ότι οι ασθενείς που παρουσιάζουν 
ευαισθητοποίηση σε άνω των τεσσάρων γύρεων είναι 
πιο πιθανό να παρουσιάζουν θετική προφιλίνη.15,13,22 
Στη μελέτη μας βρέθηκε πως από τους 29 ευαισθη-
τοποιημένους στην προφιλίνη ασθενείς, ένας δεν 
παρουσίαζε άλλη ευαισθητοποίηση, 13 παρουσίαζαν 
1–3 γύρεις θετικές ενώ 15 ασθενείς παρουσίαζαν 4–12 
γύρεις θετικές. Σημαντικό όμως είναι να αναφέρουμε 

πως και στο υπόλοιπο δείγμα των 235 αρνητικών στην 
προφιλίνη ασθενών, βρέθηκαν 25 ασθενείς χωρίς ευ-
αισθητοποίηση σε γύρεις, 142 ασθενείς που παρουσί-
αζαν από 1–3 θετικές γύρεις και 68 ασθενείς που είχαν 
θετικές από 4–12 γύρεις. Συμπερασματικά, στη μελέτη 
μας η ευαισθητοποίηση σε άνω των τριών γύρεων δεν 
μεταφράζεται ως μεγαλύτερη πιθανότητα για ευαι-
σθησία στην προφιλίνη. 

Επίσης αξίζει να σημειωθεί πως ένας ασθενής του 
δείγματος με συμπτώματα αλλεργικής ρινίτιδας πα-
ρουσίαζε μονοευαισθησία στην προφιλίνη, δίχως 
άλλα θετικά SPT. Σε μελέτη που διεξάχθηκε στην 
Πορτογαλία βρέθηκαν επίσης τέσσερεις ασθενείς μο-
νοευαίσθητοι στην προφιλίνη. Η πιθανή εξήγηση που 
δόθηκε ήταν ότι επρόκειτο για ασθενή με αλλεργία σε 
κάποια γύρη που δεν εξετάστηκε (εξετάζονται γύρεις 
σε διαθέσιμα εμπορικά σκευάσματα και φυτών που 
ενοχοποιούνται για άνω του 95% των αλλεργικών α-
ναπνευστικών παθήσεων). Για να αποκλεισθεί η περί-
πτωση ψευδώς θετικού αποτελέσματος στην προφιλί-
νη έγινε επανάληψη του SPT στο άλλο άνω άκρο του 
ασθενούς με το ίδιο αποτέλεσμα.13

Το πολύ σπάνιο εύρημα μονοευαισθησίας στην προ-
φιλίνη μπορεί να πυροδοτήσει σκέψεις. Υπερισχύει η 
άποψη ότι η πρωταρχική ευαισθητοποίηση των ασθε-
νών στην προφιλίνη γίνεται μέσω των γύρεων και στη 
συνέχεια στις τροφές φυτικής προέλευσης, μέσω δια-
σταυρούμενης αντιδραστικότητας. Ωστόσο τίθεται η 
αμφιβολία αν όντως ακολουθείται αυτή η σειρά ή αν 
κάποιες φορές ισχύει πως γίνεται αρχικά ευαισθητοποί-
ηση από τις προφιλίνες των τροφών φυτικής προέλευ-
σης και μετά ακολουθεί η αναπνευστική αλλεργία.6,23

Υπάρχει η άποψη ότι η Ελξίνη δεν εμφανίζει τους ί-
διους αλλεργιογονικούς επιτόπους της προφιλίνης με 
γύρεις άλλων αεροαλλεργιογόνων, (όπως τα γρασί-
δια).24,25 Από τις μετρήσεις όμως των πομφών φάνηκε 
ότι σε ασθενείς ευαισθητοποιημένους στο περδικά-
κι και παράλληλα στην προφιλίνη, όσο πιο μεγάλο 
το μέγεθος πομφού στην Ελξίνη τόσο πιο μεγάλο το 
μέγεθος πομφού της προφιλίνης. Αντιθέτως, ενώ οι 
ασθενείς με ευαισθησία στην Ελιά είχαν μεγαλύτερη 
πιθανότητα να είναι ευαισθητοποιημένοι και στην 
προφιλίνη, δεν παρατηρήθηκε αναλογία στο μέγεθος 
των πομφών. Τέλος οι ασθενείς ευαισθητοποιημένοι 
στο γρασίδι είχαν μεγαλύτερη πιθανότητα να είναι 
ευαισθητοποιημένοι και στην προφιλίνη, παρουσιά-
ζοντας αναλογία και στο μέγεθος των πομφών. Η ευ-
αισθητοποίηση των θετικών στην προφιλίνη ασθενών 
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και παράλληλα στο γρασίδι επιβεβαιώνει αντίστοιχα 
ευρήματα σε μεσογειακές περιοχές.7 

Συμπερασματικά πρόκειται για την πρώτη μελέ-
τη που διερευνά την ευαισθητοποίηση της προφιλί-
νης, στην Ελλάδα. Η ευαισθητοποίηση φαίνεται να 
είναι υψη λότερη από την αναμενόμενη, εντούτοις 
παραμένει χαμηλή, κάτι αναμενόμενο με τα έως τώ-
ρα δεδομένα βάσει μελετών της Μεσογείου. Δεν πα-
ρατηρήθηκε συσχέτιση με το Αλλεργικό Σύνδρομο 

Στοματοφάρυγγα, κάτι που έρχεται σε αντίθεση με τα 
δεδομένα αντίστοιχων γεωγραφικά περιοχών. Βρέθηκε 
συσχέτιση μεταξύ της ευαισθητοποίησης στην προφι-
λίνη και την αλλεργική ρινίτιδα, κάτι που επιβεβαιώ-
νει ευρήματα άλλων μελετών που υποδεικνύουν την 
προφιλίνη, εκτός από δείκτη τροφικής αλλεργίας, και 
ως δείκτη αναπνευστικής αλλεργίας. Σε κάποιες περι-
πτώσεις ίσως αποτελεί και δείκτη βαρύτητας αναπνευ-
στικής αλλεργίας ιδιαίτερα όταν σχετίζεται με την ευαι-
σθητοποίηση στα γρασίδια.
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Τμήμα του 251 ΓΝΑ με διάγνωση ΕΑΡ/Α. Η διάγνω-
ση της ΕΑΡ/Α ετέθη στους ασθενείς που παρουσί-
ασαν τα χαρακτηριστικά συμπτώματα της νόσου, 
συνεχόμενα τουλάχιστον τα 2 τελευταία έτη, απο-
κλειστικά τους μήνες της άνοιξης στη χώρα μας και 
είχαν θετικές ΔΔ σε ένα ή περισσότερα αλλεργιογόνα 
γύρεων (Αγρωστώδη/Grasses, Παριετάρια/Parietaria 
και Ελιά/Olive). Οι ΔΔ έγιναν σε όλους τους ασθε-
νείς με την επιδερμική μέθοδο του νυγμού (prick), 
συγκριτικά με θετικό (Histamine) και αρνητικό μάρ-
τυρες. Ως ευαισθητοποίηση ορίσθηκε η διαπίστω-
ση θετικής ΔΔ όταν η μέση διάμετρος του πομφού 
ήταν ≥3 mm. Εξετάσθηκαν συνολικά 4658 ασθενείς 
με ΕΑΡ/Α. Από αυτούς οι 3096 ήταν αγόρια-άνδρες 
(66,5%) και οι υπόλοιποι 1562 ήταν κορίτσια-γυ-
ναίκες (33,5%). Τα αποτελέσματα εκφράστηκαν σε 
3 χρονικές περιόδους (η κάθε μία περιελάμβανε 9 
έτη) των ετών 1987–2013 (1987–1995, 1996–2004, 
2005–2013), ως ο αριθμός (Ν) και το ποσοστό (%) 
των ασθενών με ΕΑΡ/Α που είχαν ευαισθητοποίηση 
(θετικές ΔΔ) στις γύρεις των αγρωστωδών, της παρι-
ετάριας και της ελιάς, προς το σύνολο των εξετασθέ-
ντων ασθενών, ανάλογα με το φύλο και τις ηλικιακές 
ομάδες (≤29 ετών και ≥30 ετών). Η στατιστική ανά-
λυση έγινε με τη μέθοδο x2 για τη ροπή ή τάση (x2 
for trend) και η διαφορά ήταν στατιστικά σημαντική 
όταν P<0,05. Σύμφωνα με τα αποτελέσματα διαπι-
στώθηκε ότι κατά τη διάρκεια των ετών 1987–2013 
(27 έτη) σε ασθενείς με ΕΑΡ/Α: (1) ελαττώθηκε το 
ποσοστό ευαισθητοποίησης (θετικές ΔΔ) στα αγρω-
στώδη (αγόρια-άνδρες ≤29 ετών και γυναίκες ≥30 
ετών), (2) αυξήθηκε το ποσοστό ευαισθητοποίησης 
(θετικές ΔΔ) στην παριετάρια (αγόρια-άνδρες ≤29 
ετών, άνδρες ≥30 ετών, γυναίκες ≥30 ετών) και (3) 
ελαττώθηκε το ποσοστό ευαισθητοποίησης (θετική 
ΔΔ) στην ελιά (αγόρια-άνδρες ≤29 ετών, άνδρες ≥30 
ετών, γυναίκες ≥30 ετών). Οι μεταβολές αυτές μπορεί 
να σχετίζονται με την επίδραση που ασκούν διάφο-
ροι περιβαλλοντικοί παράγοντες όπως η κλιματική 
αλλαγή, η έκθεση στα αλλεργιογόνα γύρεων και η 
ατμοσφαιρική ρύπανση. Οι παράγοντες αυτοί μπορεί 
να επηρεάζουν την αλλεργική ευαισθητοποίηση στις 
γύρεις με την πάροδο του χρόνου. Η μελέτη και η 
διαπίστωση τυχόν μεταβολών της ευαισθητοποίησης 
στα αλλεργιογόνα του περιβάλλοντος σε ασθενείς με 
αναπνευστική αλλεργία (ρινίτιδα, άσθμα) μπορεί να 
βοηθήσει στη διάγνωση, στην αντιμετώπιση και στην 
πρόληψη της αλλεργίας στους ασθενείς αυτούς.

with SAR/A, consisting of 3096 males (66.5%) and 
1562 females (33.5%). The results were expressed as 
the number and the percentage (%) of patients with 
SAR/A and sensitization (positive SPT to grasses, 
parietaria, olive) to the total examined patients, in 3 
periods of years 1987–2013 (1987–1995, 1996–2004, 
2005–2013) according to the sex (males, females) and 
the age (≤29 years, ≥30 years). For statistical analysis 
we used the x2 for trend and the difference was sta-
tistical significant when P<0.05. We found that dur-
ing the years 1987–2013 (27 years): (1) sensitivity to 
grasses (positive SPT) was significantly decreased 
(males ≤29 years, females ≥30 years): (2) sensitiv-
ity to parietaria (positive SPT) was significantly in-
creased (males ≤29 years, males ≥30 years, females 
≥30 years) and (3) sensitivity to olive (positive SPT) 
was significantly decreased (males ≤29 years, males 
≥30 years, females ≥30 years). These changes may re-
flect a role of environmental factors (climatic chang-
es, plant distribution, amount of pollen, air pollu-
tion) witch effect the rate of allergic sensitization to 
pollens across long periods. Researching changes in 
allergen sensitization might be helpful to the diagno-
sis, management and prevention of allergic respira-
tory diseases (rhinitis, asthma). 



164   Χρ. Γρηγορέας και συν

1. Εισαγωγή 

Η ευαισθητοποίηση σε αλλεργιογόνα γύρεων α-
ποτελεί την κύρια αιτία εκδήλωσης συμπτωμάτων 
Εποχικής Αλλεργικής Ρινίτιδας-Επιπεφυκίτιδας ή/και 
Άσθματος (ΕΑΡ/Α). Στη βιβλιογραφία η νόσος έχει 
περιγραφεί με όρους που είχαν επικρατήσει από το 
παρελθόν όπως «καλοκαιρινός κατάρρους» (summer 
catarrh) και «πυρετός εκ χόρτου» (hay fever), αλλά 
και νεότερους όπως «γύρωση» ή «γυρεοαλλεργία» 
(pollinosis), αλλεργία που σχετίζεται με τις γύρεις 
(pollen-related allergy) και εποχική αναπνευστική 
αλλεργία (seasonal respiratory allergy). Με τον όρο 
ΕΑΡ/Α (seasonal allergic rhinoconjunctivitis/asthma) 
περιγράφεται με επιτυχία η αλλεργική προέλευση 
της νόσου, τονίζεται η εποχική κατανομή των συ-
μπτωμάτων που σχετίζονται με τις γύρεις και επι-
σημαίνεται η συμμετοχή διαφόρων οργάνων (ρις, 
οφθαλμοί, πνεύμονες).1,2 

Ο επιπολασμός της ΕΑΡ/Α εκτιμάται ότι κατά μέσον 
όρο ανέρχεται περίπου στο 15–20% του γενικού πλη-
θυσμού, γεγονός το οποίο την καθιστά ένα από τα 
συχνότερα αλλεργικά νοσήματα.1–8 Ενδιαφέρον πα-
ρουσιάζει η διαπίστωση ότι ο επιπολασμός της ΕΑΡ/Α 
φαίνεται να έχει αυξηθεί τα τελευταία χρόνια συγκρι-
τικά με το παρελθόν.9–16 Η ανίχνευση των υπεύθυνων 
γύρεων στην ατμόσφαιρα (μελέτες αεροβιολογίας) 
και η συχνότητα ευαισθητοποίησης των ασθενών 
στα αλλεργιογόνα των γύρεων διαφοροποιούνται α-
πό ήπειρο σε ήπειρο, από χώρα σε χώρα ή ακόμη και 
ανάμεσα σε περιοχές της ίδιας χώρας ανάλογα με την 
τοπική βλάστηση που διαμορφώνεται κυρίως από τις 
κλιματολογικές συνθήκες οι οποίες επικρατούν.1,2,17

Στην Ελλάδα όπως προκύπτει από τις μελέτες αε-
ροβιολογίας18–22 και κυρίως από τα αποτελέσματα 
της ευαισθητοποίησης των ασθενών με ΕΑΡ/Α, σύμ-
φωνα με την καταγραφή των θετικών Δερματικών 
Δοκιμασιών (ΔΔ) στα αλλεργιογόνα1,2,21–32 προκύ-
πτει ότι οι γύρεις οι οποίες ευθύνονται περισσότε-
ρο συχνά για την πρόκληση της νόσου προέρχο-
νται σε σημαντικό βαθμό από τα αγρωστώδη φυτά 
(Graminae/Grasses), τον θάμνο παριετάρια ή περ-
δικάκι (Parietaria/Wall Pellitory) και το δένδρο ελιά 
(OleaEuropea/Olive). Ενδιαφέρον παρουσιάζει η δια-
φοροποίηση και οι τυχόν μεταβολές της ευαισθητο-
ποίησης (θετικές ΔΔ) στα αλλεργιογόνα γύρεων σε 
ασθενείς με ΕΑΡ/Α με την πάροδο του χρόνου. Σε πα-

λαιότερες εργασίες μας καταγράψαμε αυτές τις μετα-
βολές κατά τη διάρκεια των ετών 1987–199533,34 και 
1987–2006.35 Η προοπτική ήταν να επεκτείνουμε τα 
δεδομένα των παραπάνω εργασιών, προκειμένου τα 
αποτελέσματα να καλύψουν ένα ακόμη μεγαλύτερο 
χρονικό διάστημα. 

Έτσι, σκοπός της παρούσας εργασίας ήταν να δια-
πιστώσουμε τις τυχόν μεταβολές που παρουσιάσθη-
καν στη συχνότητα ευαισθητοποίησης, όπως αυτή 
εκφράζεται σύμφωνα με τα αποτελέσματα των θετι-
κών ΔΔ στις γύρεις των αγρωστωδών, της παριετά-
ριας και της ελιάς σε ασθενείς με ΕΑΡ/Α κατά τη δι-
άρκεια ενός μεγάλου χρονικού διαστήματος 27 ετών 
(1987–2013). Τα αποτελέσματα αυτά προέρχονται από 
τη μελέτη ασθενών με ΕΑΡ/Α σε ένα Αλλεργιολογικό 
Τμήμα Νοσοκομείου της Αθήνας κατά τη διάρκεια 
των παραπάνω ετών. 

2. Υλικό και μέθοδος 

Από το έτος 1987 μέχρι και το έτος 2013 στο Αλλερ-
γιολογικό Τμήμα του 251 Γενικού Νοσοκομείου Αερο-
πορίας (251 ΓΝΑ) στην Αθήνα εξετάσθηκαν και 
συμπεριλήφθηκαν στη μελέτη 4658 ασθενείς με 
διάγνωση ΕΑΡ/Α. Η διάγνωση ετέθη σε όλους τους 
ασθενείς που παρουσίαζαν τα χαρακτηριστικά συ-
μπτώματα της αλλεργικής ρινίτιδας-επιπεφυκίτιδας 
ή/και άσθματος, τουλάχιστον για τα 2 συνεχόμενα 
τελευταία έτη, με αποκλειστικά εποχική κατανο-
μή (έναρξη των συμπτωμάτων της νόσου τους μή-
νες Μάρτιο ή Απρίλιο και πέρας περίπου στα μέσα 
Ιουνίου) και θετικές ΔΔ σε ένα ή περισσότερα από 
τα 3 αλλεργιογόνα γύρεων (αγρωστώδη, παριετάρια, 
ελιά). Η διάγνωση του άσθματος ετέθη με την εκτί-
μηση της αναπνευστικής λειτουργίας (αύξηση ≥12% 
και 200 mL του FEV1 μετά τη χρήση εισπνεόμενου β2-
αγωνιστή βραχείας δράσης, FEV1/FVC<0,7). Στην ερ-
γασία μας συμπεριλήφθηκαν μόνο όλοι οι νέοι ασθε-
νείς με διάγνωση ΕΑΡ/Α που εξετάστηκαν για πρώτη 
φορά στο Αλλεργιολογικό Τμήμα του 251 ΓΝΑ κατά 
τη διάρκεια των ετών 1987–2013 (δεν συμπεριλήφθη-
καν ασθενείς που υποβλήθηκαν σε μία ή περισσότε-
ρες επανεξετάσεις για επανέλεγχο της νόσου κατά τη 
διάρκεια των ετών της μελέτης). 

Από τους 4658 ασθενείς με ΕΑΡ/Α οι 3096 ήταν α-
γόρια-άνδρες (66,5%) και οι υπόλοιποι 1562 ήταν 
κορίτσια-γυναίκες (33,5%). Οι περισσότεροι από 
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τους ασθενείς με διάγνωση ΕΑΡ/Α κατοικούσαν στην 
Αθήνα και στον νομό Αττικής, ενώ ένας μικρότερος 
αριθμός ασθενών προερχόταν από άλλες περιοχές 
της χώρας μας. Η κατανομή των εξετασθέντων ασθε-
νών με ΕΑΡ/Α κατά τη διάρκεια των ετών 1987–2013 
(27 έτη) έγινε σε 3 χρονικές περιόδους, που η κάθε 
μία περιελάμβανε 9 έτη: (1) έτη 1987 μέχρι και 1995, 
(2) έτη 1996 μέχρι και 2004 και (3) έτη 2005 μέχρι και 
2013. Στις παραπάνω χρονικές περιόδους οι ασθενείς 
με ΕΑΡ/Α ταξινομήθηκαν ανάλογα με το φύλο (αγό-
ρια-άνδρες και κορίτσια-γυναίκες) και την ηλικία (≤29 
ετών και ≥30 ετών). Η κατανομή των ασθενών με 
ΕΑΡ/Α στις 3 χρονικές περιόδους των ετών που μελε-
τήθηκαν, ανάλογα με το φύλο και την ηλικία, παρου-
σιάζεται στον πίνακα 1. 

Οι ΔΔ έγιναν σε όλους τους εξετασθέντες με εμπο-
ρικά εκχυλίσματα αλλεργιογόνων αγρωστωδών (μείγ-
μα), παριετάριας και ελιάς από διάφορες Εται ρείες 
(Allergopharma, ALK, Stallergenes, HAL). Επίσης 
οι ΔΔ πάντοτε περιελάμβαναν θετικό (διάλυμα 
Ισταμίνης/Histamine 1 g/L) και αρνητικό (ισότονο 
διάλυμα φυσιολογικού ορού) δείκτες ελέγχου για να 
διαπιστωθεί η αντιδραστικότητα του δέρματος. Οι 
ΔΔ έγιναν πάντοτε σε όλους τους ασθενείς την ίδια 
ώρα της ημέρας (πρωί) στην πρόσθια επιφάνεια του 
αντιβραχίου με την επιδερμική μέθοδο του νυγμού 
(Prick).36 Η εκτίμηση του αποτελέσματος των ΔΔ γι-
νόταν σε 20 λεπτά της ώρας με τη μέτρηση σε mm 
της μέσης διαμέτρου του πομφού (διήθησης) που 
είχε αναπτυχθεί. Εφόσον η ΔΔ με αρνητικό δείκτη 
(ισότονο διάλυμα φυσιολογικού ορού) παρουσίαζε 
αντίδραση με πομφό, τότε η μέση διάμετρος αυτού 
(mm) αφαιρείτο από τη μέση διάμετρο (mm) του 
πομφού των αλλεργιογόνων. Ως ευαισθητοποίηση 
στο αλλεργιογόνο (θετική ΔΔ) θεωρήθηκε η ανά-

πτυξη δερματικής αντίδρασης με μέση διάμετρο 
πομφού ≥3 mm.37 

Τα αποτελέσματα εκφράσθηκαν, σε κάθε μία από 
τις 3 χρονικές περιόδους των ετών που καθορίσθη-
καν (1987–1995, 1996–2004, 2005–2013), με τον αριθ-
μό (Ν) και το ποσοστό (%) των ασθενών με ΕΑΡ/Α που 
είχαν ευαισθητοποίηση (θετικές ΔΔ) στις γύρεις των 
αγρωστωδών, της παριετάριας και της ελιάς, ως προς 
το σύνολο των εξετασθέντων ασθενών (Ν) που είχαν 
τη νόσο, ανάλογα με το φύλο (αγόρια-άνδρες, κορί-
τσια-γυναίκες) και την ηλικία (≤29 ετών και ≥30 ετών). 
Στη στατιστική ανάλυση των αποτελεσμάτων αναζη-
τήθηκε κατά πόσο υπάρχει τάση ή ροπή (trend) στα-
τιστικά σημαντική για την αύξηση ή ελάττωση της 
ευαισθητοποίησης (θετικές ΔΔ) για τα αλλεργιογόνα 
που μελετήθηκαν (αγρωστώδη, παριετάρια, ελιά) με 
την πάροδο του χρόνου (έτη 1987–2013) στους ασθε-
νείς με ΕΑΡ/Α ανάλογα με το φύλο και την ηλικία. Η 
μέθοδος ελέγχου που χρησιμοποιήθηκε ήταν το x2 
για την τάση ή ροπή (x2 for trend) και η διαφορά ήταν 
στατιστικά σημαντική όταν P<0,05.38 

3. Αποτελέσματα 

Στον πίνακα 2 φαίνεται ο αριθμός (Ν) και το πο-
σοστό (%) των ασθενών με ΕΑΡ/Α που είχαν ευαι-
σθητοποίηση (θετικές ΔΔ) στις γύρεις των αγρω-
στωδών, ως προς τον συνολικό αριθμό (Ν) των 
εξετασθέντων ασθενών που είχαν τη νόσο, στις 3 
χρονικές περιόδους των ετών 1987–2013 (1987–1995, 
1996–2004, 2005–2013) ανάλογα με το φύλο (αγό-
ρια-άνδρες, κορίτσια-γυναίκες) και την ηλικία (≤29 
ετών και ≥30 ετών). Στους ασθενείς με ΕΑΡ/Α που 
είχαν ευαισθητοποίηση (θετικές ΔΔ) στις γύρεις των 
αγρωστωδών δια πιστώθηκε ότι υπάρχει σημαντι-

Φύλο/Ηλικιακές ομάδες 
Χρονικές περίοδοι (Έτη )

Σύνολο
1987–1995 (Ν) 1996–2004 (Ν) 2005–2013 (Ν)

Αγόρια-Άνδρες ≤29 ετών 616 704 614 1934 

Άνδρες ≥30 ετών 328 413 421 1162 

Κορίτσια-Γυναίκες ≤29 ετών 174 277 228 679 

Γυναίκες ≥30 ετών 257 334 292 883 

Σύνολο 1375 1728 1555 4658 

Πίνακας 1. Κατανομή του αριθμού (Ν) των εξετασθέντων ασθενών με ΕΑΡ/Α στις χρονικές περιόδους των ετών 1987–
2013, ανάλογα με το φύλο και τις ηλικιακές ομάδες.
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κή τάση ελάττωσης του αριθμού (Ν)/ποσοστού (%) 
των ασθενών αυτών, κατά τη διάρκεια των ετών 
1987–2013 (1987–1995, 1996–2004, 2005–2013), η ο-
ποία αφορούσε στα αγόρια-άνδρες ≤29 ετών (x2 for 
trend=20,831, P<0,001) και στις γυναίκες ≥30 ετών (x2 
for trend=7,187, 0,01<P<0,05). Στο σχήμα 1 παρουσι-
άζεται σε γραφική παράσταση το ποσοστό (%) των 
ασθενών με ΕΑΡ/Α που είχαν ευαισθητοποίηση (θε-
τικές ΔΔ) στις γύρες των αγρωστωδών κατά τη διάρ-
κεια των χρονικών περιόδων (έτη) της μελέτης. 

Στον πίνακα 3 φαίνεται ο αριθμός (Ν) και το ποσο-
στό (%) των ασθενών με ΕΑΡ/Α που είχαν ευαισθη-
τοποίηση (θετικές ΔΔ) στη γύρη της παριετάριας, 
ως προς τον συνολικό αριθμό (Ν) των εξετασθέντων 
ασθενών που είχαν τη νόσο, στις 3 χρονικές περιό-
δους των ετών 1987–2013 (1987–1995, 1996–2004, 
2005–2013) ανάλογα με το φύλο (αγόρια-άνδρες, 
κορίτσια-γυναίκες) και την ηλικία (≤29 ετών και ≥30 
ετών). Στους ασθενείς με ΕΑΡ/Α που είχαν ευαισθη-
τοποίηση (θετικές ΔΔ) στη γύρη της παριετάριας δια-
πιστώθηκε ότι υπάρχει σημαντική τάση αύξησης του 
αριθμού (Ν)/ποσοστό (%) των ασθενών αυτών, κατά 
τη διάρκεια των ετών 1987–2013 (1987–1995, 1996–
2004, 2005–2013) η οποία αφορούσε στα αγόρια-
άνδρες ≤29 ετών (x2 for trend=8,816, 0,01<P<0,05), 
στους άνδρες ≥30 ετών (x2 for trend=17,237, P<0,001) 
και στις γυναίκες ≥30 ετών (x2 for trend=11,590, 
0,001<P<0,01). Στο σχήμα 2 παρουσιάζεται σε γρα-
φική παράσταση το ποσοστό (%) των ασθενών με 
ΕΑΡ/Α που είχαν ευαισθητοποίηση (θετικές ΔΔ) στη 
γύρη της παριετάριας κατά τη διάρκεια των χρονι-
κών περιόδων (έτη) της μελέτης. 

Στον πίνακα 4 φαίνεται ο αριθμός (Ν) και το ποσο-
στό (%) των ασθενών με ΕΑΡ/Α που είχαν ευαισθη-
τοποίηση (θετικές ΔΔ) στη γύρη της ελιάς, ως προς 
τον συνολικό αριθμό (Ν) των εξετασθέντων ασθενών 
που είχαν τη νόσο, στις 3 χρονικές περιόδους των ε-
τών 1987–2013 (1987–1995, 1996–2004, 2005–2013) 
ανάλογα με το φύλο (αγόρια-άνδρες, κορίτσια-γυ-
ναίκες) και την ηλικία (≤29 ετών και ≥30 ετών). Στους 
ασθενείς με ΕΑΡ/Α που είχαν ευαισθητοποίηση (θετι-
κές ΔΔ) στη γύρη της ελιάς διαπιστώθηκε ότι υπάρχει 
σημαντική τάση ελάττωσης του αριθμού (Ν)/ποσο-

Φύλο/Ηλικιακές ομάδες

Χρονικές περίοδοι (έτη) 

x2 for trend (P)
1987–1995 1996–2004 2005–2013

Σύνολο 
(Ν) 

Ν
(%) 

Σύνολο 
(Ν) 

Ν
(%) 

Σύνολο 
(Ν) 

Ν
(%) 

Αγόρια-Άνδρες ≤29 ετών 616 527 (85,5) 704 537 (76,3) 614 460 (74,9) x2=20,831 (P<0,001)* 

Άνδρες ≥30 ετών 328 197 (60,1) 413 247 (59,8) 421 248 (58,9) x2=0,107 (P>0,05) 

Κορίτσια-Γυναίκες ≤29 ετών 174 117 (67,2) 277 181 (65,3) 228 146 (64) x2=0,442 (P>0,05) 

Γυναίκες ≥30 ετών 257 122 (47,5) 334 152 (45,5) 292 106 (36,3) x2=7,187 (0,01<P<0,05)* 

*Διαφορά στατιστικά σημαντική (P<0,05) 

Πίνακας 2. Αριθμός (Ν) και ποσοστό (%) των ασθενών με ΕΑΡ/Α που είχαν ευαισθητοποίηση (θετικές ΔΔ) στις γύρεις των 
αγρωστωδών, ως προς τον συνολικό αριθμό (Ν) των εξετασθέντων ασθενών που είχαν τη νόσο, κατά τη διάρκεια των 
ετών 1987–2013.

0

10

20

30

40

50

60

70

80

85,5

76,3
74,9

60,1 59,8 58,9

67,2 65,3

47,5 45,5

36,3

64

90

Ευ
αι

σθ
ητ

οπ
οί

ησ
η 

(θ
ετ

ικ
ές

 Δ
Δ

)
στ

ις
 γ

ύρ
ει

ς 
αγ

ρω
στ

ω
δώ

ν 
(%

)

1987–1995 1996–2004 2005–2013

(4)
Γυναίκες
≥30 ετών

x2 for trend: (1) x2 =20,831 (P<0,001)* 
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(4) x2 =7,187 (0,01<P<0,05)* 
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≤29 ετών 

(2) 
Άνδρες 

≥30 ετών

(3)
Κορίτσια-Γυναίκες 

≤29 ετών 

Σχήμα 1. Ποσοστό (%) των ασθενών με ΕΑΡ/Α που είχαν 
ευαισθητοποίηση (θετικές ΔΔ) στις γύρεις των αγρωστω-
δών, ανάλογα με το φύλο και την ηλικία, κατά τη διάρκεια 
των ετών 1987–2013 (Διαφορά στατιστικά σημαντική όταν 
P<0,05*).
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στού (%) των ασθενών αυτών, κατά τη διάρκεια των 
ετών 1987–2013 (1987–1995, 1996–2004, 2005–2013) 
η οποία αφορούσε στα αγόρια-άνδρες ≤29 ετών (x2 
for trend=13,317, 0,001<P<0,01), στους άνδρες ≥30 
ετών (x2 for trend=38,642, P<0,001), και στις γυναί-
κες ≥30 ετών (x2 for trend=12,679, 0,001<P<0,01). Στο 
σχήμα 3 παρουσιάζεται σε γραφική παράσταση το 
ποσοστό (%) των ασθενών με ΕΑΡ/Α που είχαν ευαι-
σθητοποίηση (θετικές ΔΔ) στη γύρη της ελιάς κατά 
τη διάρκεια των χρονικών περιόδων της μελέτης. 

Στο σύνολο των εξετασθέντων ασθενών με ΕΑΡ/Α 
όλα τα έτη της μελέτης (4.658 ασθενείς από τους ο-
ποίους οι 3.096 ήταν αγόρια-άνδρες, και οι υπόλοι-
ποι 1.562 ήταν κορίτσια-γυναίκες) διαπιστώθηκε ότι 
ευαισθητοποίηση (θετικές ΔΔ) στις γύρεις των αγρω-
στωδών είχαν 3.040 ασθενείς (ποσοστό 65,3%), ευαι-
σθητοποίηση (θετικές ΔΔ) στη γύρη της παριετάριας 
είχαν 2.528 ασθενείς (ποσοστό 54,3%) και ευαισθη-
τοποίηση (θετικές ΔΔ) στη γύρη της ελιάς είχαν 2.178 
ασθενείς (ποσοστό 46,8%). 

4. Συζήτηση 

Παρά το γεγονός ότι από τις αρχές της δεκαετίας 
του 2000 η διεθνής ομάδα εργασίας που δημοσίευσε 
τις οδηγίες για την Αλλεργική Ρινίτιδα και την επίδρα-
σή της στο Άσθμα (Allergic Rhinitis and its Impact on 
Asthma/ARIA) πρότεινε μια νέα ταξινόμηση της αλ-
λεργικής ρινίτιδας στην οποία δεν συμπεριλαμβάνε-
ται η εποχική μορφή της νόσου (ΕΑΡ/Α), οι ίδιοι αυτοί 
συγγραφείς επισημαίνουν ότι τελικά η διάκριση της 
αλλεργικής ρινίτιδας σε εποχική (seasonal) και σε 
συνεχή ή ολοετή κατά τη διάρκεια όλου του έτους 
(perennial) μπορεί να συνεχίσει να ισχύει για λόγους 
πρακτικούς, τουλάχιστον σε ορισμένες χώρες, που 
σχετίζονται με την καθημερινή κλινική πράξη και 
ουσιαστικούς λόγους π.χ. χρήση σε επιδημιολογικές 
μελέτες.6 

Η διάγνωση της ΕΑΡ/Α στηρίζεται στο λεπτομερές-
αναλυτικό ιστορικό των χαρακτηριστικών συμπτω-
μάτων (ρινικών-οφθαλμικών ή/και από τους πνεύ-
μονες), το οποίο λόγω της ιδιαιτερότητας που έχει 

Φύλο/Ηλικιακές ομάδες

Χρονικές περίοδοι (έτη)

x2 for trend (P)
1987–1995 1996–2004 2005–2013

Σύνολο
(Ν)

Ν
(%) 

Σύνολο
(Ν)

Ν
(%) 

Σύνολο
(Ν)

Ν
(%)

Αγόρια-Άνδρες ≤29 ετών 616 238 (38,6) 704 369 (52,4) 614 289 (47,1) x2=8,816 (0,01<P<0,05)* 

Άνδρες ≥30 ετών 328 157 (47,9) 413 254 (61,5) 421 267 (63,4) x2=17,237 (P<0,001)* 

Κορίτσια-Γυναίκες ≤29 ετών 174 90 (51,7) 277 144 (52) 228 109 (47,8) x2=0,689 (P>0,05) 

Γυναίκες ≥30 ετών 257 159 (61,9) 334 232 (69,5) 292 220 (75,3) x2=11,590 (0,001<P<0,01)* 

*Διαφορά στατιστικά σημαντική (P<0,05)

Πίνακας 3. Αριθμός (Ν) και ποσοστό (%) των ασθενών με ΕΑΡ/Α που είχαν ευαισθητοποίηση (θετικές ΔΔ) στη γύρη της 
παριετάριας, ως προς τον συνολικό αριθμό (Ν) των εξετασθέντων ασθενών που είχαν τη νόσο, κατά τη διάρκεια των ετών 
1987–2013.
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Γυναίκες
≥30 ετών

x2 for trend: (1) x2 =8,816 (0,01<P<0,05)* 
(2) x2 =17,237 (P>0,001)* 
(3) x2 =0,689 (P>0,05) 
(4) x2 =11,590 (0,001<P<0,01)* 

(1) 
Αγόρια-Άνδρες 

≤29 ετών 

(2) 
Άνδρες 

≥30 ετών

(3)
Κορίτσια-Γυναίκες 

≤29 ετών 

Σχήμα 2. Ποσοστό (%) των ασθενών με ΕΑΡ/Α που είχαν 
ευαισθητοποίηση (θετικές ΔΔ) στη γύρη της παριετάριας, 
ανάλογα με το φύλο και την ηλικία, κατά τη διάρκεια των 
ετών 1987–2013 (Διαφορά στατιστικά σημαντική όταν 
P<0,05*).
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η εποχική κατανομή της νόσου θεωρείται ιδιαίτερα 
διαφωτιστικό αλλά και αξιόπιστο. Η διάγνωση επιβε-
βαιώνεται απαραίτητα με τον αλλεργιολογικό έλεγχο 
ο οποίος περιλαμβάνει κυρίως τη διενέργεια ΔΔ για 
την ανίχνευση των υπεύθυνων αλλεργιογόνων του 
περιβάλλοντος ή αεροαλλεργιογόνων. Οι ΔΔ διαθέ-
τουν σημαντικά πλεονεκτήματα στη διάγνωση της 

IgE-διαμεσολαβούμενης αλλεργικής νόσου τόσο του 
ανώτερου αναπνευστικού (ρινίτιδα ή/και επιπεφυκί-
τιδα) όσο και του κατώτερου αναπνευστικού συστή-
ματος (άσθμα). Στα πλεονεκτήματα αυτά περιλαμβά-
νονται η ευκολία της εφαρμογής, η τυποποιημένη 
σχετικά απλή διαδικασία, η ασφάλεια και η αξιοπι-
στία η οποία όμως προϋποθέτει την ορθή ερμηνεία 
των αποτελεσμάτων από κατάλληλα εκπαιδευμένο 
προσωπικό (υψηλή ευαισθησία αλλά και ειδικότη-
τα).39 Τα παραπάνω, μαζί με άλλους παράγοντες ό-
πως π.χ. ότι ο βαθμός της έκθεσης στο αλλεργιογόνο 
μπορεί να υπολογισθεί από τη μέτρηση της συγκέ-
ντρωσης των υπεύθυνων γύρεων στην ατμόσφαιρα, 
έχουν καταστήσει την ΕΑΡ/Α ιδιαίτερα δημοφιλή όχι 
μόνο για επιδημιολογικές μελέτες αλλά και γενικότε-
ρα στην έρευνα-μελέτη της αλλεργικής ρινίτιδας (π.χ. 
εκτίμηση της αποτελεσματικότητας διαφόρων αντι-
αλλεργικών φαρμάκων στα συμπτώματα της νόσου 
κ.λπ.).3–6 

Στην εργασία μας για κάθε έτος από το 1987 μέχρι 
και το 2013 συμπεριλήφθηκαν όλοι οι νέοι ασθενείς 
που εξετάσθηκαν, πάντοτε για πρώτη φορά, στο ί-
διο Αλλεργιολογικό Τμήμα ενός Νοσοκομείου της 
Αθήνας, στους οποίους ετέθη η διάγνωση ΕΑΡ/Α 
και είχαν ευαισθητοποίηση (θετικές ΔΔ) σε ένα ή 
περισσότερα αλλεργιογόνα γύρεων αγρωστωδών, 
παριετάριας και ελιάς. Το χρονικό διάστημα των 27 
ετών (1987 μέχρι και 2013) θεωρείται αρκετά ικανο-
ποιητικό προκειμένου να παρακολουθήσουμε και να 
διαπιστώσουμε τις τυχόν μεταβολές που μπορεί να 

Φύλο/
Ηλικιακές ομάδες 

Χρονικές περίοδοι (έτη) 

x2 for trend (P) 
1987–1995 1996–2004 2005–2013

Σύνολο
(Ν)

Ν
(%)

Σύνολο
(Ν)

Ν
(%) 

Σύνολο
(Ν)

Ν
(%)

Αγόρια-Άνδρες
  ≤29 ετών 

616 359 (58,3) 704 323 (45,9) 614 294 (47,9) x2=13,317 (0,001<P<0,01)* 

Άνδρες ≥30 ετών 328 186 (56,7) 413 184 (44,5) 421 143 (34) x2=38,642 (P<0,001)* 

Κορίτσια-Γυναίκες
  ≤29 ετών 

174 90 (51,7) 277 140 (50,5) 228 115 (50,4) x2=0,059 (P>0,05) 

Γυναίκες ≥30 ετών 257 118 (45,9) 334 135 (40,4) 292 91 (31,2) x2=12,679 (0,001<P<0,01)*

*Διαφορά στατιστικά σημαντική (P<0,05)

Πίνακας 4. Αριθμός (Ν) και ποσοστό (%) των ασθενών με ΕΑΡ/Α που είχαν ευαισθητοποίηση (θετικές ΔΔ) στη γύρη 
της ελιάς, ως προς τον συνολικό αριθμό (Ν) των εξετασθέντων ασθενών που είχαν τη νόσο, κατά τη διάρκεια των ετών 
1987–2013.
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Σχήμα 3. Ποσοστό (%) των ασθενών με ΕΑΡ/Α που είχαν 
ευαισθητοποίηση (θετικές ΔΔ) στη γύρη της ελιάς, ανά-
λογα με το φύλο και την ηλικία, κατά τη διάρκεια των 
ετών 1987–2013 (Διαφορά στατιστικά σημαντική όταν 
P<0,05*).
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ΔΔ) σε ασθενείς με ΕΑΡ/Α ποικίλουν σημαντικά ανά-
λογα με τη γεωγραφική περιοχή και τη χώρα. Έτσι, δι-
άφοροι συγγραφείς αναφέρουν ότι το ποσοστό αυτό 
ανέρχεται σε 27% στη νότιο Γαλλία,40 10–60% στην 
Ισπανία,43 9–70% στην Ιταλία48 και 32% στο Ισραήλ.49 
Σε ορισμένες περιπτώσεις το συγκεκριμένο ποσοστό 
είναι ιδιαίτερα υψηλό (μεγαλύτερο από το αντίστοι-
χο ποσοστό των αγρωστωδών) και φθάνει το 82% 
στη νότιο Ιταλία (πόλη της Νάπολη),41 και το 65% 
στη νότιο Κροατία.50 Ενδιαφέρον παρουσιάζει το γε-
γονός ότι ευαισθητοποίηση με θετικές ΔΔ στην πα-
ριετάρια, σε ασθενείς με ΕΑΡ/Α έχει διαπιστωθεί σε 
χαμηλότερα βεβαίως ποσοστά και σε άλλες περιοχές 
της Ευρώπης, εκτός από τις μεσογειακές χώρες, όπως 
είναι η νότιος Αγγλία,51 η νότιος Σουηδία52 αλλά και 
στις ΗΠΑ.53

Η γύρη από το δένδρο της ελιάς αποτελεί άλλη μια 
σημαντική αιτία πρόκλησης ΕΑΡ/Α στις χώρες της νο-
τίου Ευρώπης.1,2,17,54,55 Στην εργασία μας διαπιστώσα-
με ότι λιγότεροι από τους μισούς ασθενείς με ΕΑΡ/Α 
(46,8%) είχαν ευαισθητοποίηση (θετικές ΔΔ) στην 
ελιά. Παρόμοια ή χαμηλότερα ποσοστά ευαισθητο-
ποίησης (θετικές ΔΔ) στην ελιά σε ασθενείς με ΕΑΡ/Α 
έχουν αναφερθεί και από άλλους συγγραφείς τόσο 
στην Ελλάδα21–29,32 όσο και σε άλλες μεσογειακές χώ-
ρες όπως νότιος Γαλλία (15%),40 Ιταλία (13–30)2,41 και 
Ισπανία (36,3%).2 Η διαφοροποίηση στη συχνότητα 
ευαισθητοποίησης όσον αφορά στα διάφορα αερο-
αλλεργιογόνα, ανάμεσα στα οποία είναι και οι γύρεις, 
έχει διαπιστωθεί όχι μόνο σε ασθενείς με ΕΑΡ/Α από 
διάφορες χώρες αλλά βεβαίως και σε μεγάλες μελέ-
τες που εξετάζουν πληθυσμούς από πολλές χώρες 
της Ευρώπης.30,31,56,57 

Στην παλαιότερη εργασία μας, που αναφέρεται στα 
έτη 1987–1995 διαπιστώσαμε ότι είχε αυξηθεί ο αριθ-
μός των ασθενών με ΕΑΡ/Α που παρουσίαζαν ευαι-
σθητοποίηση (θετικές ΔΔ) στην παριετάρια, ενώ δεν 
διαπιστώθηκε αλλαγή όσον αφορά αντίστοιχα στα 
αγρωστώδη και στην ελιά.33,34 Στην επέκταση της 
εν λόγω μελέτης στα έτη 1987–2006 διαπιστώθηκε 
εκ νέου η αύξηση των ασθενών με ΕΑΡ/Α και ευαι-
σθητοποίηση στην παριετάρια χωρίς μεταβολή αντί-
στοιχα των αγρωστωδών και της ελιάς.35 Σύμφωνα 
με τα αποτελέσματα της παρούσας μελέτης, στην 
οποία επεκτάθηκαν τα έτη εξέτασης από το 1987 
στο 2013 (27 έτη) διαπιστώσαμε ότι σε ασθενείς με 
ΕΑΡ/Α αυξήθηκε ο αριθμός/ποσοστό των ασθενών 

καταγραφούν με την πάροδο του χρόνου. Οι ΔΔ όλα 
αυτά τα έτη διενεργήθηκαν πάντοτε σε όλους τους 
ασθενείς με την ίδια μέθοδο, ενώ τα εκχυλίσματα 
των αλλεργιογόνων που χρησιμοποιήθηκαν, παρά το 
γεγονός ότι προήλθαν από διάφορες Εταιρείες, ήταν 
πάντοτε τυποποιημένα. Ο αριθμός των ασθενών με 
ΕΑΡ/Α που συμπεριλήφθηκαν στη μελέτη ήταν αρ-
κετά μεγάλος (4.658 ασθενείς) όπως και η κατανομή 
τους στις 3 χρονικές περιόδους των ετών που μελε-
τήθηκαν (1987–1995, 1996–2004, 2005–2013). Στο 
σύνολο των ασθενών τα 2/3 (66,5%) ήταν αγόρια-
άν δρες και το 1/3 (33,5%) ήταν κορίτσια-γυναίκες. Η 
διαφορά αυτή στο φύλο υπέρ των ανδρών οφείλεται 
στο γεγονός ότι το 251 ΓΝΑ αποτελεί ένα Στρατιωτικό 
Νοσοκομείο με αποτέλεσμα να επικρατεί στους εξε-
τασθέντες το ανδρικό φύλο έναντι του αντίστοιχου 
γυναικείου. Η κατανομή των ασθενών ανάλογα με το 
φύλο και την ηλικία (≤29 ετών και ≥30 ετών) είχε ως 
σκοπό την έκφραση των αποτελεσμάτων λαμβάνο-
ντας υπόψη και τις παραπάνω παραμέτρους. 

Οι γύρεις των αγρωστωδών αποτελούν τα κύρια 
αίτια πρόκλησης ΕΑΡ/Α στις περισσότερες περιοχές 
της γης συμπεριλαμβανομένης της Ευρώπης και των 
χωρών της Μεσογείου.1,2,17,40,41 Στην εργασία μας η 
συχνότητα ευαισθητοποίησης (θετικές ΔΔ) στα α-
γρωστώδη, στο σύνολο των ασθενών με ΕΑΡ/Α κα-
ταλαμβάνει την πρώτη θέση (65,3%) και υπερτερεί 
έναντι της αντίστοιχης ευαισθητοποίησης στην πα-
ριετάρια (54,3%) και στην ελιά (46,8%). Παρόμοια ή 
και υψηλότερα ποσοστά ευαισθητοποίησης (θετικές 
ΔΔ) στα αγρωστώδη σε ασθενείς με ασθενείς με 
ΕΑΡ/Α έχουν αναφερθεί και από άλλους συγγραφείς 
τόσο στην Ελλάδα1,2,21–32 όσο και σε άλλες χώρες της 
Ευρώπης όπως Ολλανδία (90%),42 Γαλλία (86 %),40 
Ισπανία (87%)43 και Ιταλία (38–80%).41,44,45

Η γύρη της παριετάριας, που ανήκει στην οικο-
γένεια των κνιδωδών (Urticaceae family), αποτελεί 
συχνή αιτία πρόκλησης ΕΑΡ/Α, κυρίως στις παραθα-
λάσσιες περιοχές των χωρών της Μεσογείου, στις ο-
ποίες αναπτύσσεται το θαμνώδες αυτό φυτό.1,2,17,46,47 
Στην εργασία μας διαπιστώσαμε ότι περισσότεροι 
από τους μισούς ασθενείς με ΕΑΡ/Α (54,3%) είχαν 
ευαισθητοποίηση (θετικές ΔΔ) στην παριετάρια. Η 
σημασία της ευαισθητοποίησης στην παριετάρια 
έχει επισημανθεί και από άλλους Έλληνες συγγρα-
φείς τόσο σε παλαιότερες όσο και σε νεότερες με-
λέτες.21–29,32 Τα ποσοστά ευαισθητοποίησης (θετικές 
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με ευαισθητοποίηση (θετικές ΔΔ) στην παριετάρια 
(αγόρια άνδρες ≤29 ετών, άνδρες ≥30 ετών και γυ-
ναίκες ≥30 ετών) ενώ αντίστοιχα ελαττώθηκε ο αριθ-
μός/ποσοστό των ασθενών με ευαισθητοποίηση στα 
αγρωστώδη (αγόρια-άνδρες ≤29 ετών και γυναίκες 
≥30 ετών) και στην ελιά (αγόρια-άνδρες ≤29 ετών, 
άνδρες ≥30 ετών και γυναίκες ≥30 ετών). Οι μεταβο-
λές αυτές αναφέρονται για πρώτη φορά σε παρόμοια 
μελέτη που προέρχεται από την Ελλάδα, ενώ στην 
ανασκόπηση της διεθνούς βιβλιογραφίας διαπιστώ-
σαμε την παρουσία ενός μικρού σχετικά αριθμού 
εργασιών, οι οποίες προέρχονται κυρίως από χώρες 
της Μεσογείου και εξετάζουν το συγκεκριμένο θέ-
μα.40,45,58–68

Έτσι, οι Liccardι et al58 διαπίστωσαν ότι η ευαισθη-
τοποίηση στην παριετάρια σε ασθενείς με ΕΑΡ/Α έχει 
αυξηθεί στη νότιο Ιταλία (πόλη της Νάπολη) κατά τη 
διάρκεια 15 ετών (1980–1994). Οι Dominguez-Vilches 
et al59 διαπίστωσαν ότι η ευαισθητοποίηση στην ελιά 
σε ασθενείς με ΕΑΡ/Α έχει αυξηθεί στην Ισπανία (πό-
λη της Κόρντομπα) κατά τη διάρκεια των ετών 1982–
1991. Οι Panzani et al60 διαπίστωσαν ότι στη νότιο 
Γαλλία έχει αυξηθεί η ευαισθητοποίηση στο κυπαρίσ-
σι σε ασθενείς ΕΑΡ/Α. Η αύξηση αυτή της ευαισθη-
τοποίησης στο κυπαρίσσι έχει επισημανθεί και από 
άλλους συγγραφείς στις χώρες της Μεσογείου,40,61 
ενώ άλλοι ερευνητές αναφέρουν αύξηση των περι-
στατικών με ευαισθητοποίηση στη σημύδα σε περι-
οχές της βόρειας Ιταλίας.45,62

Επίσης έχουμε πλέον στη διάθεσή μας άλλες σχε-
τικά νεότερες παρόμοιες μελέτες οι οποίες περιλαμ-
βάνουν όχι μόνο ασθενείς με ΕΑΡ/Α αλλά γενικότε-
ρα ασθενείς με συμπτωματολογία αναπνευστικής 
αλλεργίας (ρινίτιδα, άσθμα). Έτσι οι Papa et al63 δια-
πίστωσαν ότι η ευαισθητοποίηση στο κυπαρίσσι σε 
ασθενείς με αναπνευστική αλλεργία έχει αυξηθεί 
στην κεντρική Ιταλία κατά τη διάρκεια 4 ετών (1995–
1998). Παρόμοια αύξηση της ευαισθητοποίησης στο 
κυπαρίσσι αναφέρθηκε από τους Ariano et al64 στην 
Ιταλία (αυτή της Λυγουρίας) κατά τη διάρκεια 10 ε-
τών. Στην ίδια περιοχή της Ιταλίας οι Ariano et al65 δια-
πίστωσαν ότι κατά τη διάρκεια 27 ετών (1981–2007) 
σε ασθενείς με αναπνευστική αλλεργία αυξήθηκε η 
ευαισθητοποίηση στις γύρεις της παριετάριας, της 
σημύδας, του κυπαρισσιού και της ελιάς. Αντίθετα 
στην ενδιαφέρουσα αυτή εργασία οι ερευνητές δεν 
διαπίστωσαν παρόμοια αύξηση της ευαισθητοποίη-

σης στις γύρεις των αγρωστωδών και στα ακάρεα της 
οικιακής σκόνης που παρέμεινε σταθερή κατά της 
διάρκεια των ετών της μελέτης.65 Οι Mehulic et al66 

διαπίστωσαν ότι αυξήθηκε η ευαισθητοποίηση στις 
γύρεις των θάμνων (ζιζάνια), που αποδίδεται κυρίως 
στην αύξηση της ευαισθητοποίησης στις γύρεις της 
αμβροσίας (Ragweed) και της αρτεμισίας (Mugwort), 
στην Κροατία κατά τη διάρκεια 15 ετών (1991–2004). 
Οι Scichilone et al67 διαπίστωσαν ότι η ευαισθητο-
ποίηση στην παριετάρια έχει ελαττωθεί σε ασθενείς 
με αναπνευστική αλλεργία, ενώ αντίθετα αυξήθηκε 
η ευαισθητοποίηση στο κυπαρίσσι στη Σικελία της 
Ιταλίας κατά τη διάρκεια 5 ετών (2005–2010). Οι Park 
et al,68 στη μοναδική μελέτη που δεν προέρχεται από 
χώρες της Ευρώπης, διαπίστωσαν ότι αυξήθηκε η ευ-
αισθητοποίηση στις γύρεις των δένδρων (βελανιδιά, 
σημύδα, κλήθρα και πεύκο) σε ασθενείς με αναπνευ-
στική αλλεργία στη νότιο Κορέα κατά τη διάρκεια 30 
ετών (1980–2010). Αντίθετα οι ερευνητές διαπίστω-
σαν ότι σε αυτό το χρονικό διάστημα ελαττώθηκε η 
αντίστοιχη ευαισθητοποίηση στις γύρεις των αγρω-
στωδών και των θάμνων (ζιζάνια).68

Η ερμηνεία για τις μεταβολές που διαπιστώσαμε 
κατά τη διάρκεια των 27 ετών, όσον αφορά στην ευ-
αισθητοποίηση σε γύρεις, όπως αυτή εκφράζεται με 
τις θετικές ΔΔ, σε ασθενείς με ΕΑΡ/Α στη χώρα μας 
δεν είναι δυνατόν να πραγματοποιηθεί στα πλαίσια 
του σχεδιασμού της παρούσης μελέτης. Αν είχαμε 
στη διάθεσή μας ταυτόχρονα μια μελέτη αεροβιολο-
γίας προκειμένου να διαπιστώσουμε τυχόν μεταβο-
λές στη συγκέντρωση των γύρεων στην ατμόσφαιρα 
κατά τη διάρκεια των ετών που πραγματοποιήθηκε 
η εργασία μας πιθανόν να υπήρχαν ορισμένες απα-
ντήσεις για την ερμηνεία αυτών των αποτελεσμάτων. 
Οι Damialis et al69 διαπίστωσαν ότι η συγκέντρωση 
των γύρεων κνιδωδών (Urticaceae), στις οποίες α-
νήκει και η παριετάρια, έχει αυξηθεί σημαντικά κα-
τά τη διάρκεια των ετών 1987–2005 στην πόλη της 
Θεσσαλονίκης με παράλληλη αύξηση της θερμοκρα-
σίας την ίδια χρονική περίοδο. Οι Fotiou et al70 υπο-
στηρίζουν ότι η κλιματική αλλαγή στη Θεσσαλονίκη 
μπορεί να ευθύνεται για την πρόκληση πλέον πρώι-
μης, μεγαλύτερης διάρκειας και εντονότερης ανθο-
φορίας της παριετάριας με αποτέλεσμα την αύξηση 
των γύρεων του φυτού στην ατμόσφαιρα. Οι Ariano 
et al65 κατέγραψαν στην Ιταλία μια προϊούσα αύξηση 
στη διάρκεια της εποχής ανθοφορίας της παριετάρι-
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ας (αύξηση κατά 85 ημέρες) σε μια χρονική περίοδο 
27 ετών (1981–2007), με επακόλουθο την αύξηση 
κατά 25% της συγκέντρωσης της γύρης αυτής στην 
ατμόσφαιρα και με παράλληλα αύξηση των ασθενών 
που είχαν ευαισθητοποίηση στην παριετάρια. Τα πα-
ραπάνω δεδομένα πιθανόν να ερμηνεύουν τουλάχι-
στον εν μέρει τα αποτελέσματα όσον αφορά στην 
αύξηση της ευαισθητοποίησης στην παριετάρια την 
οποία διαπιστώσαμε σε ασθενείς με ΕΑΡ/Α στη μελέ-
τη μας. 

Οι παράγοντες που σχετίζονται με τις αλλαγές του 
κλίματος μπορεί να επηρεάσουν τη συγκέντρωση 
των γύρεων στην ατμόσφαιρα με επακόλουθο τη 
διαφοροποίηση στην ευαισθητοποίηση των αλλερ-
γικών ασθενών.71–75 Η πλέον ολοκληρωμένη εργα-
σία, που ήταν παρόμοια με τη δική μας, πλην όμως 
παρουσίασε επιπλέον δεδομένα αεροβιολογίας και 
μετεωρολογίας για 27 έτη ήταν αυτή των Ariano et 
al65 στην Ιταλία. Οι ερευνητές κατέληξαν στο συμπέ-
ρασμα ότι πιθανόν οι σταδιακές κλιματικές αλλαγές 
που χαρακτηρίζονται από αυξημένη θερμοκρασία, 
αυξημένο αριθμό ημερών με θερμοκρασία >30 οC 
και αυξημένη απ' ευθείας ακτινοβολία μπορεί να ε-
πηρεάσουν την ευαισθητοποίηση στις γύρεις, κατά 
τη διάρκεια μιας μεγάλης χρονικής περιόδου.65

Οι Emberlin et al76 διαπίστωσαν ότι στο Λονδίνο 
κατά τη διάρκεια σχεδόν 30 ετών (1961–1990) ελατ-
τώθηκε η μέση ετήσια συγκέντρωση των αγρωστω-
δών γύρεων στην ατμόσφαιρα χωρίς όμως αυτό να 
συνοδεύεται από αντίστοιχη ελάττωση της ευαισθη-
τοποίησης σε αλλεργικούς ασθενείς. Σύμφωνα με 
τους συγγραφείς η ελάττωση μπορεί να οφείλεται 
στη μείωση των εκτάσεων όπου φύονται τα αγρω-
στώδη φυτά στην περιοχή του Λονδίνου.76 Άλλοι 
συγγραφείς επισημαίνουν ότι η αύξηση της καλλιέρ-
γειας διαφόρων δένδρων για λόγους που σχετίζονται 
με την παραγωγή των προϊόντων τους (π.χ. ελιά) και 
για διακοσμητικούς-καλλωπιστικούς λόγους ή ακόμη 
και για αναδάσωση (π.χ. κυπαρίσσι, σημύδα), μπορεί 
να ευθύνεται για την αυξημένη εμφάνιση ασθενών 
με αναπνευστική αλλεργία.45,54,60,62 Δεν γνωρίζουμε 
τις μεταβολές που πιθανόν μπορεί να πραγματοποι-
ήθηκαν στη χώρα μας τα τελευταία 20–30 χρόνια 
όσον αφορά στη διασπορά καλλιέργειας των αγρω-
στωδών, της παριετάριας και της ελιάς. Ίσως οι αλλα-
γές στην καλλιέργεια (επιφανειακή αβαθής άρωση) 
που συνοδεύονται από ευρεία χρήση ζιζανιοκτόνων 

φαρμάκων να προκαλούν διαταραχή στην ανταγωνι-
στικότητα των διαφόρων φυτών και δένδρων της ευ-
ρύτερης χλωρίδας. Δεν αποκλείεται ότι η παριετάρια 
μπορεί να αποδεικνύεται περισσότερο ανθεκτική, 
συγκριτικά με τα άλλα φυτά, στις νέες αυτές συνθή-
κες και να ευνοείται η διαρκής διασπορά ή εξάπλωσή 
της ακόμη και εντός των μεγάλων αστικών κέντρων 
π.χ. Αθήνα, Θεσσαλονίκη, με αποτέλεσμα να αυξάνε-
ται η συγκέντρωση γύρεων στην ατμόσφαιρα που 
έχει ως ακόλουθο την ευαισθητοποίηση των ασθε-
νών και τελικά την πρόκληση της αλλεργικής νόσου 
(ΕΑΡ/Α). 

Άλλοι παράγοντες που θα μπορούσαν να διαδραμα-
τίσουν ρόλο στην ερμηνεία των αποτελεσμάτων της 
εργασίας μας και σχετίζονται με το εξωοικιακό περι-
βάλλον, με αποτέλεσμα πιθανόν να επηρεάζουν τα αλ-
λεργιογόνα των γύρεων είναι οι ρύποι της ατμόσφαι-
ρας. Είναι γεγονός ότι στη χώρα μας, ιδιαίτερα στα με-
γάλα αστικά κέντρα, έχουν αυξηθεί σημαντικά οι ρυ-
πογόνοι παράγοντες που προέρχονται κυρίως από την 
κυκλοφορία των αυτοκινήτων και τις πηγές θέρμανσης 
(οξείδια του αζώτου, αιωρούμενα σωματίδια μικρής 
διαμέτρου, όζον κ.λπ.). Σε επιδημιολογικές μελέτες έ-
χει αποδειχθεί ότι η έκθεση σε ατμοσφαιρική ρύπανση 
μπορεί να προκαλέσει σοβαρή επιδείνωση της αλλερ-
γικής αναπνευστικής νόσου. Αρκετοί από αυτούς τους 
ρύπους διαθέτουν προ-οξειδωτική επίδραση η οποία 
συντελεί στη φλεγμονή των αεραγωγών. Επίσης φαί-
νεται ότι ρυπογόνοι παράγοντες μπορεί να τροποποι-
ήσουν την ανταπόκριση στα αλλεργιογόνα με αποτέ-
λεσμα την αύξηση της ευαισθησίας και ευαισθητοποί-
ησης των αλλεργικών ατόμων. Παράμετροι οι οποίοι 
φαίνεται ότι πιθανόν διαδραματίζουν κάποιον ρόλο 
είναι το είδος των αλλεργιογόνων των υπεύθυνων γύ-
ρεων, το είδος των ρύπων, ο βαθμός και η διάρκεια της 
έκθεσης στη ρύπανση, οι κλιματολογικές συνθήκες και 
οι γενετικοί παράγοντες.77–82 

Σύμφωνα με Ιταλούς συγγραφείς ο επιπολασμός της 
ευαισθητοποίησης (θετικές ΔΔ) στην παριετάρια έχει 
αυξηθεί σημαντικά τα τελευταία χρόνια συγκριτικά 
με το παρελθόν στην πόλη της Νάπολη. Επίσης ο α-
ριθμός των επισκέψεων στα Τμήματα επειγόντων πε-
ριστατικών σε Νοσοκομεία των ασθενών αυτών λόγω 
ασθματικών παροξυσμών φθάνει στον μέγιστο βαθμό 
όταν συνυπάρχει η αύξηση της συγκέντρωσης των 
γύρων στην ατμόσφαιρα με παράλληλη αύξηση της 
ατμοσφαιρικής ρύπανσης (επίπεδα του όζοντος).58,77 
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Ειδικότερα για την παριετάρια οι Fotiou et al70 στην 
εξαιρετικά ενδιαφέρουσα εργασία τους διαπίστωσαν 
στην πόλη της Θεσσαλονίκης ότι η συγκέντρωση των 
ρυπογόνων παραγόντων στο συγκεκριμένο φυτό συ-
σχετίζεται θετικά με την ικανότητα βιωσιμότητας των 
γύρεων. Έτσι, δεν αποκλείεται ότι η ατμοσφαιρική 
ρύπανση μπορεί να διαδραματίζει κάποιον ρόλο στις 
μεταβολές που διαπιστώσαμε όσον αφορά στην ευαι-
σθητοποίηση στα αλλεργιογόνα γύρεων σε ασθενείς 
με ΕΑΡ/Α κατά τη διάρκεια 27 ετών (1987–2013). 

Συμπερασματικά κατά τη διάρκεια 27 ετών (1987–
2013) διαπιστώθηκε ότι σε ασθενείς με ΕΑΡ/Α που εξε-
τάσθηκαν στο Αλλεργιολογικό Τμήμα Νοσοκομείου 
της χώρας μας στην περιοχή της Αθήνας: (α) ελαττώ-
θηκε η ευαισθητοποίηση (θετικές ΔΔ) στα αγρωστώ-

δη (αγόρια-άνδρες ≤29 ετών και γυναίκες ≥30 ετών), 
(β) αυξήθηκε η ευαισθητοποίηση (θετικές ΔΔ) στην 
παριετάρια (αγόρια-άνδρες ≤29 ετών, άνδρες ≥30 
ετών και γυναίκες ≥30 ετών) και (γ) ελαττώθηκε η 
ευαισθητοποίηση (θετικές ΔΔ) στην ελιά (αγόρια-άν-
δρες ≤29 ετών, άνδρες ≥30 ετών και γυναίκες ≥30 ε-
τών). Οι μεταβολές αυτές πιθανόν να έχουν σχέση με 
την επίδραση που ασκούν παράγοντες όπως η κλι-
ματική αλλαγή, η έκθεση στα αλλεργιογόνα γύρεων 
και η ατμοσφαιρική ρύπανση.83 Η μελέτη και η δια-
πίστωση τυχόν μεταβολών της ευαισθητοποίησης σε 
αλλεργιογόνα του περιβάλλοντος σε ασθενείς με αλ-
λεργική αναπνευστική νόσο (ρινίτιδα, άσθμα) είναι 
σημαντική και μπορεί να βοηθήσει στη διάγνωση, 
στην αντιμετώπιση και στην πρόληψη της αλλεργίας 
στους ασθενείς αυτούς.
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