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Ο κνησμός
και οι ψυχιατρικές

διαστάσεις του
Α.Α. Λεονάρδου, Ι.Μ. Ζέρβας,

Α.Χ. Σπυροπούλου, Γ.Ν. Παπαδημητρίου
Α΄ Ψυχιατρική Κλινική Πανεπιστήμιο Αθηνών,

Ειδικό Ιατρείο Ψυχικής Υγείας Γυναικών, Αθήνα

ΠΕΡΙΛΗΨΗ: Ψυχιατρικοί και ψυχολογικοί παράγοντες 
επιδρούν στην εκδήλωση ή/και την πορεία πολλών σω-
ματικών παθήσεων. Ο κνησμός αποτελεί σύμπτωμα, για 
το οποίο παραπονούνται ασθενείς με αλλεργιολογικά 
και δερματολογικά νοσήματα, αλλά εκδηλώνεται επίσης 
σε συστηματικά νοσήματα, καθώς και σε ψυχιατρικές 
παθήσεις. Ο κνησμός εμφανίζεται συχνά ως σύμπτωμα 
αγχώδους διαταραχής, κατάθλιψης ή ψυχωσικής νόσου, 
ενώ είναι επίσης συχνό ψυχιατρικές διαταραχές, π.χ. κα-
τάθλιψη, να επιπλέξουν την πορεία κνησμωδών αλλερ-
γιολογικών ή δερματολογικών νοσημάτων. Η ύπαρξη 
κνησμού, χωρίς να συνυπάρχει γνωστός ιατρικός λόγος ή 
γνωστή πρωτογενής βλάβη του δέρματος, οδήγησε στην 
καθιέρωση της έννοιας του «ιδιοπαθούς κνησμού». Τόσο 
σε επίπεδο ανατομίας όσο και σε επίπεδο ψυχολογίας, ο 
πόνος και ο κνησμός μοιράζονται κοινούς μηχανισμούς. 
Είναι σημαντικό οι κλινικοί γιατροί να είναι ενήμεροι 
της μεγάλης συχνότητας εμφάνισης του κνησμού, καθώς 
και της έντονης επίδρασής του στην ποιότητα ζωής του 
πάσχοντος ατόμου. Πρόκειται για σύμπτωμα, που κα-
λεί σε ένα βιο-ψυχο-κοινωνικό μοντέλο αντιμετώπισης, 
όπου λαμβάνονται υπόψη στρεσσογόνοι παράγοντες, 
στοιχεία της προσωπικότητας του ατόμου, καθώς και 
ψυχολογικοί παράγοντες. Ψυχιατρικές θεραπείες έχουν 
αποδειχθεί αποτελεσματικές ακόμα και σε μη ψυχικής 
αρχής επίμονες κνησμώδεις καταστάσεις.

Pruritus 
and its psychiatric 
dimentions
A.A. Leonardou, I.M. Zervas, 
A.Ch. Spyropoulou, G.N. Papadimitriou
1st Psychiatric Department, University of Athens, Woman's 
Psychic Health Special Unit, Athens, Greece

ΑΒSTRACT: Psychiatric and psychological factors 
contribute to the emergence and/or the course of many 
somatic diseases. Pruritus is mainly a symptom of al-
lergiologic or dermatologic diseases. However it also 
appears in systematic diseases, as well as in psychiat-
ric disorders. Pruritus can be a symptom of an anxiety 
disorder, of a depressive or a psychotic disorder, and 
it is also common that a psychiatric disorder, e.g. de-
pression, complicates the course of many pruritic al-
lergologic or dermatologic disorders. The existence 
of pruritus without the existence of a known medical 
reason or without a known primary skin damage has 
led to the adoption of the term "idiopathic pruritus". 
Pain and pruritus share common anatomic as well as 
psychological mechanisms. It is important for the clin-
cians to be aware of the frequency of the symptom, as 
well as of it's great impact on the patient’s quality of life. 
It is a symptom that calls for a bio-psycho-social model 
of treatment, which takes into consideration possible 
stressful life events, personality traits as well as psycho-
logical factors. Psychiatric treatments have proven to be 
effective in persistent pruritic conditions, even if they 
are not primarily of psychic origin.
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72   Α.Α. Λεονάρδου και συν

1. Εισαγωγή

Η επίδραση της ψυχικής κατάστασης του ατόμου στις 
λειτουργίες του σώματος είναι οικεία στους περισσότε-
ρους κλινικούς γιατρούς, δεδομένου ότι συχνά μπορεί 
να περιπλέξει τις προσπάθειές τους να θεραπεύσουν τη 
«σωματική» νόσο.

Ήδη από την εποχή του Ιπποκράτη και του Γαληνού 
οι θεραπευτές αναζητούσαν εξήγηση για τις ψυχικές 
διαταραχές σε επίπεδο ανατομίας (π.χ. «η κίνηση της 
μήτρας που ανακινεί τους χυμούς εξηγεί τα συμπτώμα-
τα της υστερίας»).1 Με γλαφυρότητα που δύσκολα θα 
συναντούσε κανείς σε πολλά σύγχρονα εγχειρίδια ψυ-
χοσωματικής ιατρικής, ο Καρτέσιος το 1641 περιέγρα-
φε την αλληλεπίδραση ψυχής και σώματος ως εξής: «Η 
φύση με αισθήσεις όπως ο πόνος, η δίψα, η πείνα, με 
διδάσκει ότι δεν είμαι απλά κλεισμένος μέσα στο σώ-
μα μου όπως ο τιμονιέρης μέσα στο σκάφος του, αλλά 
ότι είμαι τόσο δεμένος μαζί του και για την ακρίβεια σε 
τέτοια στενή αλληλεπίδραση ώστε είναι σαν να αποτε-
λούμε μια ολότητα».1

Τα δερματολογικά νοσήματα δεν θα μπορούσαν να 
αποτελούν εξαίρεση στην προαναφερθείσα διαπλοκή 
ψυχής-σώματος. Αντίθετα μάλιστα, η σύνδεση μεταξύ 
της ψυχικής κατάστασης ενός ατόμου και της εμφάνι-
σης/πορείας δερματολογικών συμπτωμάτων είναι ήδη 
γνωστή και έχει φανεί υψηλότερος επιπολασμός ψυχι-
ατρικών διαταραχών στους δερματολογικούς ασθενείς 
σε σύγκριση με το γενικό πληθυσμό. Φαίνεται ότι ένας 
στους τρεις ασθενείς με κάποιο δερματολογικό νόση-
μα θα συννοσήσει από κάποια ψυχιατρική διαταρα-
χή, η οποία με τη σειρά της θα επηρεάσει την έκβαση 
της δερματολογικής διαταραχής.2 Επίσης έχει φανεί 
ότι η επίπτωση του δερματολογικού νοσήματος στην 
ποιό τητα της ζωής του ατόμου είναι ισχυρότερος προ-
γνωστικός παράγοντας για την εμφάνιση ψυχιατρικής 
διαταραχής από καθεαυτή την κλινική βαρύτητα της 
δερματολογικής βλάβης.2 Κατά συνέπεια είναι σημα-
ντικό για την αντιμετώπιση αρκετών δερματολογικών 
διαταραχών να λαμβάνονται υπόψη ψυχιατρικοί και 
ψυχολογικοί παράγοντες. 

Εδραίωση της παραπάνω γνώσης αποτελεί η ανα-
γνώριση από την επιστημονική κοινότητα της ύπαρ-
ξης ψυχοδερματολογικών (psychocutaneous) δια-
ταραχών,3,4 ενώ ειδικός κλάδος της Ψυχιατρικής, η 
Ψυχοδερματολογία, ασχολείται με την επίδραση των 
ψυχικών παραγόντων (ψυχιατρικές νόσοι/θεραπείες, 
ψυχολογικές αντιδράσεις) στο δέρμα, και των δερμα-
τικών παθήσεων στην ψυχική κατάσταση του ασθε-
νούς.5

2.  Ο κνησμός ως σωματικό
και ψυχικό σύμπτωμα

Ο κνησμός αποτελεί ένα από τα συνηθέστερα συμ-
πτώματα δερματολογικής νόσου. Κνησμός εκδηλώνε-
ται επίσης σε αλλεργίες, σε συστηματικά νοσήματα (π.χ. 
κακοήθειες), σε φαρμακευτική υπερ-δοσολογία ή σε 
απόσυρση φαρμάκων σε ψυχιατρικά νοσήματα, καθώς 
και στην προϊούσα ηλικία.6,7 Ως κνησμός περιγράφεται 
η αίσθηση, η οποία προκαλεί στο άτομο την επιθυμία 
να ξυστεί.8 Έχει παρατηρηθεί ότι ψυχολογικοί παράγο-
ντες επηρεάζουν τον κνησμό όχι μόνο σε ψυχολογικής 
αρχής δερματολογικά νοσήματα, όπως π.χ. η νευροδερ-
ματίτιδα, αλλά και σε άλλες δερματολογικές διαταρα-
χές, όπου υπάρχουν ψυχοσωματικές συνιστώσες, όπως 
η ψωρίαση, η ατοπική δερματίτιδα ή η κνίδωση.9 Σε 
αυτές τις καταστάσεις θεωρείται ότι υπάρχει ψυχοσω-
ματικός συντελεστής, δεδομένου ότι έχει διαπιστωθεί 
πως η ύπαρξη στρεσογόνων ερεθισμάτων επηρεάζει 
την εκδήλωση ή την πορεία τους. 

Έχει καθιερωθεί πλέον η έννοια του «ιδιοπαθούς κνη-
σμού» (idiopathic pruritus), όταν υπάρχει γενικευμένη 
και επίμονη φαγούρα, που δεν δικαιολογείται από γνω-
στό ιατρικό λόγο ή πρωτογενή δερματική βλάβη.7 

Πρόσφατη επιστημονική συναίνεση των ειδικών στο 
χώρο της Ψυχοδερματολογίας κατηγοροποιεί το χρό-
νιο κνησμό σε τέσσερις νοσολογικές κατηγορίες: (α) 
δερματολογική νόσος (β) συστηματική νόσος (γ) νευ-
ροπαθητική νόσος (δ) ψυχογενής νόσος.10

Δεδομένου του κεντρικού ρόλου του εγκεφάλου στην 
εμφάνιση του αισθήματος του κνησμού, έχει προταθεί 
από κάποιους να αντικατασταθεί η έννοια του «ψυχογε-
νούς κνησμού» (psychogenic pruritus) από την έννοια 
«λειτουργική κνησμώδης διαταραχή» (functional itch 
disorder) ή «σωματόμορφος κνησμός» (somatoform 
itch).9 Απαραίτητη προϋπόθεση για τη διάγνωση της 
λειτουργικής κνησμώδους διαταραχής ή του ψυχογε-
νούς κνησμού είναι η ύπαρξη εντοπισμένου ή γενικευ-
μένου κνησμού, η χρονιότητα του κνησμού (> 6 εβδο-
μάδες) και η απουσία σωματικής αιτίας.9 Επιπρόσθετα, 
σύμφωνα με τη Γαλλική Ψυχοδερματολογική Εταιρεία, 
θα πρέπει να πληρούνται 3 από τα παρακάτω 7 κριτή-
ρια: (α) χρονολογική συσχέτιση του κνησμού με ένα 
ή περισσότερα γεγονότα στη ζωή του ασθενούς που 
θα μπορούσαν να έχουν ψυχολογικές επιπτώσεις, (β) 
δια κύμανση στην ένταση του κνησμού ανάλογα με το 
επίπεδο του στρες, (γ) νυχτερινή διακύμανση, (δ) μεγα-
λύτερη ένταση του κνησμού κατά την ανάπαυση ή την 
απραξία, (ε) συνυπάρχουσες ψυχολογικές διαταραχές, 
(στ) βελτίωση του κνησμού με ψυχοτρόπα φάρμακα ή 
(ζ) βελτίωση με ψυχοθεραπεία.11
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Η εμφάνιση του κνησμού, το υποκειμενικό βίωμα της 
βαρύτητάς του, καθώς και η εμφάνιση δευτερογενούς 
δερματικής βλάβης, έχουν συσχετιστεί με την ύπαρξη 
ψυχοπιεστικών γεγονότων ζωής,12 με την ύπαρξη συ-
γκεκριμένων ψυχολογικών χαρακτηριστικών του πά-
σχοντος, όπως συναισθηματική ανωριμότητα, έντονη 
υποκειμενική αντίδραση στο στρες και άγχος,13 καθώς 
και με την ύπαρξη ψυχιατρικής διαταραχής.14

Όταν οι ασθενείς που προσέρχονται για δερματολο-
γική εξέταση διαχωριστούν, σε ασθενείς με τον κνησμό 
ως το προεξάρχον σύμπτωμα και σε ασθενείς με άλλα 
κύρια δερματολογικά συμπτώματα, στην πρώτη ομάδα 
διαπιστώνεται: (α) διπλάσια πιθανότητα ψυχιατρικής 
συννοσηρότητας, (β) 11,3 φορές μεγαλύτερη πιθανό-
τητα συνύπαρξης ιδεοψυχαναγκαστικής διαταραχής, 
και (γ) 4,6 φορές μεγαλύτερη πιθανότητα συνύπαρξης 
κάποιας αγχώδους διαταραχής.15 Eξάλλου ο κνησμός 
μπορεί να αποτελεί σύμπτωμα κατάθλιψης,7 ψυχωσικής 
διαταραχής16 ή άλλων πιο ειδικών διαταραχών, όπως εί-
ναι η προκλητή δερματίτιδα.17

Στα πλαίσια αυτά είναι χρήσιμη η συνεργασία του 
ψυχιάτρου με τους γιατρούς που πρώτοι συναντούν 
το σύμπτωμα, όπως παθολόγοι, δερματολόγοι, αλ-
λεργιολόγοι κ.ά., και αναδεικνύεται η σημασία της 
Διασυνδετικής Ψυχιατρικής (πρόκειται για υπηρεσία 
της ψυχιατρικής που ασκείται στα πλαίσια του Γενικού 
Νοσοκομείου, σε ασθενείς που έχουν προσέλθει, λό-
γω προεξάρχοντος σωματικού νοσήματος).18 Eξάλλου, 
αν λάβουμε υπόψη ότι ποσοστό 9% των ασθενών με 
κνησμό εμφανίζουν ψυχογενή κνησμό, εκ των οποίων 
52–92% είναι γυναίκες,19 αντιλαμβανόμαστε και το ση-
μαντικό ρόλο ειδικών χώρων της Ψυχιατρικής, όπως 
είναι τα Ειδικά Ιατρεία Ψυχικής Υγείας Γυναικών, όπου 
καλούνται να αντιμετωπίσουν ψυχικά ζητήματα σχετι-
ζόμενα με το φύλο, όπως τα ψυχιατρικά και ψυχολογικά 
ζητήματα της περιγεννητικής περιόδου ή της εμμηνό-
παυσης.20

Σε ψυχολογικό επίπεδο, ποικίλες θεωρίες έχουν ερμη-
νεύσει τον ψυχογενή κνησμό σύμφωνα με τη γενικότε-
ρη ψυχολογική θεώρηση που πρεσβεύουν. Η συμπερι-
φορική ψυχολογική σχολή έχει δώσει ιδιαίτερη έμφαση 
στη συμπεριφορική απάντηση με το ξύσιμο, ως παρά-
γοντα που προκαλεί ή/και επιδεινώνει τον κνησμό.21

Η γνωσιακή ψυχολογία έχει τονίσει τη σημασία γνω-
σιακών παραγόντων, όπως το αίσθημα αβοήθητου 
(helplessness) και η ανησυχία, ως παράγοντες πρόκλη-
σης, αλλά και διαιώνισης του κνησμού (εάν δεν αντικα-
τασταθούν μέσω της ψυχοθεραπείας από άλλες περισ-
σότερο λειτουργικές γνωσίες).21

Τέλος η ψυχαναλυτική θεωρία εξηγεί τον κνησμό 
ως αποτέλεσμα ασυνείδητων ψυχοσεξουαλικών συ-
γκρούσεων ή/και εξαρτητικών αναγκών, που εάν δεν 
επιλυθούν δεν θα μπορέσει να βοηθηθεί επιτυχώς το 
άτομο.22 

3. Παθοφυσιολογία του κνησμού

Στην εμφάνιση του αισθήματος του κνησμού περι-
λαμβάνονται μηχανισμοί περιφερικοί και μηχανισμοί 
του ΚΝΣ. Φαίνεται ότι στο μηχανισμό του κνησμού 
εμπλέκονται υπερέκκριση ενδογενών μ οπιοειδών και 
διαταραχή στην ισορροπία των μ και κ αγωνιστών. Σε 
ποντίκια χορήγηση πεπτιδίων που σχετίζονται με τη 
φλοιοτρόπο ορμόνη προκαλεί κνησμό, ενώ χορήγηση 
ανταγωνιστών των οπιοειδών, π.χ. ναλοξόνης, κατα-
στέλλει τον κνησμό.23 Άλλοι παράγοντες εμπλέκουν 
την υπερευαισθησία, τόσο κεντρικά όσο και περιφερι-
κά των νευρικών ινών.24 

Είναι κοινά αποδεκτό ότι ο πόνος και ο κνησμός μοι-
ράζονται κοινές οδούς ανατομικά και φυσιολογικά.25–27 
Εξάλλου, φαίνεται ότι μοιράζονται και κάποιους ανά-
λογους ψυχολογικούς μηχανισμούς. Η υποκειμενική 
αντίληψη της βαρύτητας του πόνου έχει συσχετιστεί με 
αλεξιθυμία (έχει ονομαστεί έτσι η κατάσταση που χα-
ρακτηρίζει τους ανθρώπους που έχουν δυσκολία στην 
κατανόηση και έκφραση των συναισθημάτων τους),28 
θυμό και καταναγκαστικές καταστροφικές σκέψεις.29 
Πρόσφατη μελέτη σχετικά με τον κνησμό σε ενδονο-
σοκομειακούς ψυχιατρικούς ασθενείς έδειξε επίσης 
σημαντική συσχέτιση στις μετρήσεις θυμού, καθώς και 
στις καταναγκαστικές καταστροφικές σκέψεις στους 
ασθενείς που εμφάνιζαν κνησμό συγκριτικά με αυτούς 
που δεν είχαν εμφανίσει αυτό το σύμπτωμα.7

4. Ο κνησμός ως σύμπτωμα έρευνας

Η μέτρηση του κνησμού γίνεται με αυτοσυμπληρού-
μενα ερωτηματολόγια, δεδομένου ότι πρόκειται για ένα 
υποκειμενικό βίωμα. ΄Ετσι ζητείται από τα άτομα να αξι-
ολογήσουν την ένταση του κνησμού (π.χ. απαντώντας 
σε λήμματα που κυμαίνονται από «καθόλου» έως «πά-
ρα πολύ», σε ό,τι αφορά στην ένταση του ενοχλήματος 
που νιώθουν). Επίσης μέτρηση του κνησμού μπορεί να 
γίνει με τη χρήση κλιμάκων με οπτικά ανάλογα25 (Visual 
Analogue Scales). Πρόκειται για κλίμακες που χρησιμο-
ποιούνται για τη μέτρηση ενός χαρακτηριστικού που 
είναι συνεχές και όχι άμεσα μετρήσιμο, όπως π.χ. είναι 
ο πόνος, συμβολίζονται δε συνήθως με μια γραμμή μή-
κους 100 mm, στα 2 άκρα της οποίας υπάρχει λεκτική 
περιγραφή (π.χ. «καθόλου»-«πάρα πολύ»).30
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O κνησμός αποτελεί ένα ενοχλητικό σύμπτωμα, που 
είναι αναγκαίο να μην παραγνωρίζεται ούτε από τους 
ψυχιάτρους. Σε μελέτες διερεύνησης της έντασης του 
κνησμού και της ύπαρξης καταθλιπτικών συμπτωμά-
των σε ασθενείς με δερματολογικές παθήσεις έχει δια-
πιστωθεί σημαντική συσχέτιση (εντονότερος κνησμός 
εντονότερα καταθλιπτικά συμπτώματα).9 Πρόσφατες 
μελέτες σε νοσηλευόμενους ψυχιατρικούς ασθενείς κα-
τέδειξαν την ύπαρξη κνησμού στο 32%31 και στο 42%7 
των ερωτηθέντων. Ο κνησμός ήταν συχνότερος στις 
γυναίκες (34% των αντρών έναντι 58% των γυναικών).7 
Ποσοστό 72% των πασχόντων περιέγραφαν τον κνη-
σμό ως ενοχλητικό, ενώ σε 23% η ενόχληση που προ-
καλούσε ο κνησμός οδηγούσε σε κατάθλιψη. Στη μελέ-
τη δεν διαπιστώθηκε συσχέτιση μεταξύ κνησμού και 
ψυχοφαρμακοθεραπείας.7 Φαίνεται ότι πρόκειται για 
σύμπτωμα που υποαξιολογείται στην ψυχιατρική εκτί-
μηση των ασθενών. Ο ψυχίατρος οφείλει να διερευνά 
την ύπαρξή του, ώστε να λαμβάνονται τα απαραίτητα 
θεραπευτικά μέτρα για την αποτελεσματική αντιμετώ-
πισή του.31

5. Aντιμετώπιση

Όπως ήδη προαναφέρθηκε, πολλοί παράγοντες αλ-
ληλοδιαπλέκονται στην έκφραση του αισθήματος του 
κνησμού. Προτείνεται λοιπόν στα πλαίσια της αντιμε-
τώπισής του να υιοθετείται η Ιπποκρατική αντίληψη 
του βιο-ψυχο-κοινωνικού μοντέλου, όπου εκτός από 
την καθεαυτή δερματική βλάβη να λαμβάνονται υπόψη 
στοιχεία της προσωπικότητας του πάσχοντος,32 εξωτε-
ρικοί στρεσσογόνοι παράγοντες, καθώς και το συγκε-
κριμένο γνωσιακό «στυλ» του ατόμου.21,29 

Στη θεραπευτική αντιμετώπιση του κνησμού περι-
λαμβάνονται, εκτός από τις παραδοσιακές δερματο-
λογικές θεραπείες, ψυχοφαρμακολογικές θεραπείες 
με αγχολυτικά, αντικαταθλιπτικά και αντιψυχωσικά 
φάρμακα, καθώς και ψυχοθεραπείες. Ψυχιατρική αντι-
μετώπιση έχει αποδώσει αποτελέσματα στη θεραπεία 
του κνησμού όχι μόνο ψυχογενούς αρχής, αλλά και σε 
άλλες κατηγορίες κνησμού ανθιστάμενες στην κλασική 
θεραπεία.33

Εξάλλου, όπως προαναφέρθηκε έχει παρατηρηθεί ότι 
σε ασθενείς με δερματολογικά προβλήματα συνυπάρ-
χει σε μεγάλο βαθμό κάποια ψυχιατρική συννόσηση. 
Πρόσφατη μελέτη σε 109 δερματολογικούς νοσηλευ-
όμενους ασθενείς, στους οποίους υπήρχε το σύμπτω-
μα του κνησμού, παρατηρήθηκε ότι 90% από αυτούς 
ανέφεραν ότι δεν είχαν καμία προηγούμενη ψυχοθερα-
πευτική εμπειρία, ενώ >70% από αυτούς είχαν 1–6 ψυ-

χιατρικές διαγνώσεις, και σε >60% αυτών προτάθηκε 
ψυχιατρική ή ψυχοθεραπευτική αντιμετώπιση.34

Φάρμακα όπως τα τρικυκλικά αντικαταθλιπτικά και 
τα αγχολυτικά έχουν συχνά χρησιμοποιηθεί ως συμ-
πληρωματική θεραπεία τόσο για τον πόνο όσο και για 
τον κνησμό. Η ψυχιατρική θεραπεία μάλιστα έχει φανεί 
αποτελεσματική στη θεραπεία του ανθιστάμενου στις 
συντηρητικές αγωγές κνησμού, είτε αυτός συνδέεται 
με ψυχο-δερματολογική διαταραχή είτε προέρχεται 
από συστηματικό νόσημα.33

Σε πιλοτική μελέτη χορήγησης ενός αντικαταθλι-
πτικού φαρμάκου, της βουπροπιόνης, σε ασθενείς με 
ατοπική δερματίτιδα και ψωρίαση (με ή χωρίς κνησμό), 
διαπιστώθηκε σημαντική βελτίωση της υποκείμενης 
δερματολογικής νόσου.35 

Σε παλαιότερη μελέτη 25 τυχαία επιλεγμένων ασθε-
νών με δερματολογικές παθήσεις, που εμφάνιζαν κνη-
σμώδεις δερματοπάθειες, φάνηκε ότι στους 14 από 
αυτούς βελτιώθηκαν τα δερματικά συμπτώματα, όταν 
στην δερματολογική θεραπεία προστέθηκε το αντικα-
ταθλιπτικό δεσιπραμίνη 25 mg, τρεις φορές την ημέρα.9 
Σε άλλη διπλή τυφλή μελέτη, όπου χορηγήθηκαν 25 
mg νορτριπτυλίνης τρεις φορές την ημέρα, φάνηκε το 
αντικαταθλιπτικό φάρμακο να είναι αποτελεσματικό-
τερο του εικονικού φαρμάκου στην αντιμετώπιση του 
κνησμού και των εξανθημάτων της χρόνιας κνίδωσης.9 
Σε άλλη μελέτη 50 ασθενών με χρόνια ιδιοπαθή κνίδω-
ση, το 43% αυτών που λάμβαναν 10 mg δοξεπίνης τρεις 
φορές την ημέρα είχαν ύφεση του κνησμού και της δερ-
ματικής βλάβης, έναντι μόνο 5% αυτών που λάμβαναν 
το αντιισταμινικό διφαινυδραμίνη, 25 mg τρεις φορές 
την ημέρα. Oι δόσεις των αντικαταθλιπτικών φαρμά-
κων, που χορηγήθηκαν στις διάφορες δερματοπάθειες 
ήταν χαμηλότερες αυτών που θα χρειάζονταν για τη θε-
ραπεία μείζονος καταθλιπτικής διαταραχής.6

Συμπερασματικά, φαίνεται ότι το σύμπτωμα του κνη-
σμού αποτελεί πρόκληση για τους αλλεργιολόγους και 
τους δερματολόγους σε μία περισσότερο βιο-ψυχο-
κοινωνική θεώρηση των ασθενών με δερματολογικές 
παθήσεις, ενώ από την άλλη πλευρά είναι επίσης ση-
μαντικό το σωματικό σύμπτωμα του κνησμού να μην 
υπο-αξιολογείται στις εκτιμήσεις των ασθενών με ψυχι-
ατρικές διαταραχές. 
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Φυσικές κνιδώσεις
Κ. Πεταλάς, Δ. Βούρδας, Χρ. Γρηγορέας

Αλλεργιολογικό Τμήμα, 251 Γενικό Νοσοκομείο
Αεροπορίας, Αθήνα

ΠΕΡΙΛΗΨΗ: Η χρόνια κνίδωση αποτελεί ετερογενή δι-
αταραχή. Οι φυσικές κνιδώσεις αποτελούν το 20% των 
χρόνιων κνιδώσεων. Χαρακτηρίζονται από την εμφάνι-
ση κνησμωδών πομφών μετά την έκθεση στο αντίστοιχο 
ερέθισμα. Οι φυσικές κνιδώσεις είναι ένα μωσαϊκό όσον 
αφορά στα χαρακτηριστικά τους. Υπάρχουν πρωτοπα-
θείς και δευτεροπαθείς, οξείες και επιβραδυνόμενες, 
κληρονομικές και μη, IgE διαμεσολαβούμενες και ιδιο-
παθείς. Η κλινική τους εικόνα διαφέρει τόσο ως προς τη 
μορφολογία, την κατανομή, τη συνοδό συμπτωματολο-
γία, τη διάρκεια παραμονής των πομφών όσο και ως προς 
τη συνοδεία αγγειοoιδήματος. Είναι χαρακτηριστικό ότι 
υπάρχουν ασθενείς με πολλαπλές φυσικές κνιδώσεις.

Physical urticarias
K. Petalas, D. Vourdas, Ch. Grigoreas
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Athens, Greece

ΑΒSTRACT: Physical urticarias constitute a group of 
chronic urticaria, induced by a wide variety of physical 
stimuli, such as pressure, rubbing, exercise, cold, heat, 
sunlight, vibration and water. Τhere is a wide variability 
regarding the onset, the duration, the symptoms, the 
causative factors, the role of IgE, the natural course of 
them. The appearance of multiple physical urticarias 
in the same patient is a common clinical condition. 
This suggested treatment is generally the avoidance 
of  known triggers and the use of antihistamines for 
prophylaxis.
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1. Δερμογραφισμός

Οι ασθενείς που πάσχουν από δερμογραφισμό εμ-
φανίζουν υπερευαισθησία στο ερέθισμα της τριβής 
(εικόνα 1). Πολλοί συγγραφείς αναφέρουν ως αιτία και 
το ερέθισμα της πίεσης, ενώ άλλοι θεωρούν ότι η κνί-
δωση εκ πιέσεως είναι διακριτή οντότητα. Είναι η πιο 
συχνή φυσική κνίδωση και πολλές φορές είναι τυχαίο 
εύρημα κατά τη διερεύνηση άλλων καταστάσεων όπως 
η ατοπική δερματίτιδα, η χρόνια κνίδωση, άλλες φυσι-
κές κνιδώσεις. Υπάρχουν διάφοροι τύποι δερμογραφι-
σμού. Τις περισσότερες φορές είναι ασυμπτωματικός, 
μπορεί όμως να είναι και συμπτωματικός, που σημαίνει 
ότι ο ασθενής προκαλεί τις βλάβες αφού βιώνει αίσθη-
μα κνησμού πριν.

1.1. Επιδημιολογία

Ο ασυμπτωματικός δερμογραφισμός αφορά το 2–5% 
του γενικού πληθυσμού.1 Η συχνότητα του συμπτωμα-
τικού είναι άγνωστη. 

Κλινική εικόνα

Στον απλό δερμογραφισμό ένας ερυθηματώδης 
πομφός εμφανίζεται 6–7 min μετά την άσκηση του 
ερεθίσματος. Η αντίδραση υποχωρεί σε 15–30 min.1 Οι 
διαφορές στον συμπτωματικό δερμογραφισμό είναι μι-
κρές, αφού οι βλάβες εμφανίζονται λίγο νωρίτερα και 
διαρκούν λίγο περισσότερο. Ο επιβραδυνόμενος δερ-
μογραφισμός μπορεί να εμφανισθεί αργότερα και η δι-
άρκειά του να είναι ώρες, ενώ η συμπτωματολογία του 
εκτός από κνησμό χαρακτηρίζεται επίσης από αίσθημα 
καύσου ή άλγους. Στον συμπτωματικό δερμογραφισμό 
οι βλάβες είναι πιθανό να είναι θυλακιώδεις ή οιδημα-
τώδεις, διηθημένες.2

Παρόλο που κανονικά το ερέθισμα της τριβής που 
προκαλεί τη συμπτωματολογία είναι αντιληπτό, πολλές 
φορές οι ασθενείς δεν αντιλαμβάνονται το ερέθισμα 
παρά κατευθείαν το σύμπτωμα. Χαρακτηριστικά αυτό 
συμβαίνει σε ασθενείς με ξηροδερμία. Επίσης αν και 
ο δερμογραφισμός είναι στη συντριπτική πλειοψηφία 
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των περιπτώσεων ιδιοπαθής, ωστόσο υπάρχουν και 
περιπτώσεις δευτεροπαθούς: βακτηριακές ή μυκητια-
σικές λοιμώξεις, λήψη πενικιλίνης.3,4

1.3. Παθογένεια

Η παθογένεια του δερμογραφισμού είναι ασαφής. 
Έχουν καταδειχθεί αυξημένα επίπεδα ισταμίνης μετά 
από τα επεισόδια.5 Επίσης η μεταφορά ορού σε πίθηκο 
είχε ως αποτέλεσμα την αντίστοιχη εμφάνιση δερμο-
γραφισμού.6 Αυτές οι παρατηρήσεις θέτουν ενδείξεις 
IgE-διαμεσολαβούμενης αντίδρασης.

1.4. Διάγνωση

Ο δερμογραφισμός μπορεί να διαγνωσθεί πολύ απλά 
με την άσκηση τριβής με ένα αμβλύ όργανο στη ράχη 
του ασθενούς (π.χ. γλωσσοπίεστρο). Σε ένα ελεγμένο 
περιβάλλον, όπως για παράδειγμα κατά τη διενέργεια 
μιας μελέτης, η χρήση ενός δερμογραφόμετρου είναι 
η ιδανική λύση, αφού το ερέθισμα είναι αναπαραγώγι-
μο (εικόνα 2). Στον απλό δερμογραφισμό η πίεση είναι 
4900 g/cm2, ενώ στο συμπτωματικό δερμογραφισμό 
3200–3900 g/cm2. Ο ασθενής σε αυτές τις περιπτώσεις 

Εικόνα 1. Δερμογραφισμός.

Εικόνα 2. Δερμογραφόμετρο.

δεν πρέπει να είναι υπό αγωγή. Το δερμογραφόμετρο 
με διαφορετική ρύθμιση μπορεί να χρησιμοποιηθεί για 
τη διάγνωση της κνίδωσης εκ πιέσεως επιβραδυνόμε-
νου τύπου.

Αντιμετώπιση

Οι ασθενείς οι οποίοι έχουν ασυμπτωματικό δερ-
μογραφισμό δεν χρήζουν θεραπείας. Στους συμπτω-
ματικούς ο δερμογραφισμός μπορεί να ελεγχθεί με 
συντηρητικά μέτρα όπως αποφυγή του ερεθισμού, με 
τη χορήγηση ενυδατικών λοσιόν σε εκείνους που εμ-
φανίζουν ξηροδερμία ή με χορήγηση αντιισταμινικής 
αγωγής. Η υδροξυζίνη7 και η σετιριζίνη8 έχουν μελετη-
θεί επιτυχώς. Τέλος έχει αναφερθεί και η έκθεση σε UVB 
φωτοθεραπεία ως εναλλακτική θεραπευτική λύση.9

2. Χολινεργική κνίδωση

Η χολινεργική κνίδωση (ΧΚ) πρωτοπεριγράφηκε από 
τον Duke το 1924,10 αποτελεί τη δεύτερη πιο συχνή φυ-
σική κνίδωση (30%)11 και κατά συνέπεια μια από τις πιο 
συχνές αιτίες χρόνιας κνίδωσης (7%).12

Η πλειονότητα των ασθενών που εμφανίζουν ΧΚ εί-
ναι νέοι σε ηλικία, δεκαπέντε ως τριάντα ετών, ενώ δεν 
φαίνεται να υπάρχει διαφορά όσον αφορά στο φύλο 
των ασθενών. Η ΧΚ χαρακτηρίζεται από την εμφάνιση 
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μικρών (1–2 mm) κνησμωδών βλατίδων-πομφών ταυ-
τόχρονα με την εκδήλωση εφίδρωσης και τη σχετικά 
γρήγορη αποδρομή τους σε 30 min. Οι πομφοί αυτοί 
δύνανται να συρρέουν σε δεύτερο χρόνο δημιουργώ-
ντας μεγαλύτερες βλάβες και τροποποιώντας έτσι την 
κλινική εικόνα (εικόνα 3). Προκαλείται από ερεθίσμα-
τα που προκαλούν ενεργητική (άσκηση) ή παθητική 
(stress, έκθεση σε θερμό περιβάλλον) αύξηση της θερ-
μοκρασίας του κορμού του ασθενούς. 

Η εντόπιση αφορά συνήθως αρχικά τον κορμό και εν 
συνεχεία τον τράχηλο, το πρόσωπο και τα άκρα. Είναι 
όμως δυνατή η εμφάνιση σε οποιοδήποτε σημείο του 
σώματος. Οι ασθενείς συνήθως εμφανίζουν πρόωρη 
συμπτωματολογία με αίσθημα μυρμηγκιάσματος ή 
καύσους πριν την εμφάνιση των πομφών, ενώ συνήθως 
η έναρξη της κλινικής εικόνας προκύπτει 15–20 min με-
τά την έκθεση στο αντίστοιχο ερέθισμα.

Οι ασθενείς εμφανίζουν επίσης λοιπές συστηματικές 
εκδηλώσεις. Πιο συγκεκριμένα βρογχόσπασμο, πτώ-
ση της αρτηριακής πίεσης αλλά και αγγειοοίδημα.13–26 
Διάρροια, σιελόρροια, δακρύρροια, χαρακτηριστικά 
χολινεργικής διέγερσης, εμφανίζονται σπανιότερα.

Τα αποτελέσματα βιοψιών στους ασθενείς με ΧΚ χα-
ρακτηρίζονται από εικόνες μικτής φλεγμονώδους διή-
θησης με πρωταγωνιστές μονοπύρηνα, ουδετερόφιλα, 
ηωσινόφιλα.16

3. Παθοφυσιολογία

Ο υποκείμενος παθοφυσιολογικός μηχανισμός δεν 
έχει αποσαφηνισθεί, αν και αρκετές βιβλιογραφικές 
προτάσεις έχουν εμφανισθεί. Οι ασθενείς με υποϊδρω-

Εικόνα 3. Οι πομφοί της χολινεργικής κνίδωση έχουν μέγεθος 
βλατίδας. Στην εξέλιξή τους συρρέουν δημιουργώντας μεγα-
λύτερης διαμέτρου πομφό.

σία εμφανίζουν ΧΚ, γεγονός που αποδίδεται στην από-
φραξη των ιδρωτοποιών αδένων στο επιπολής δέρμα, 
με φυσικό επακόλουθο τη διαρροή φλεγμονωδών στοι-
χείων του ιδρώτα.27,28

Αυξημένος αριθμός μουσκαρινικών υποδοχέων στις 
περιοχές εμφάνισης των πομφών έχει αναφερθεί σε 
μεμονωμένα περιστατικά. Η εικόνα αυτή πιθανώς συν-
δυάζεται με αυξημένη ευαισθησία στην ακετυλοχολίνη, 
η οποία με τη σειρά της δύναται να προκαλέσει απο-
κοκκίωση των σιτευτικών κυττάρων και κατά συνέπεια 
απελευθέρωση στην κυκλοφορία προ- και νεοσχηματι-
σθέντων μεσολαβητών, με τελικό αποτέλεσμα την εμ-
φάνιση κνίδωσης.29 Στην εν λόγω μελέτη αναφέρεται η 
θετική αντίδραση σε patch test στο χαλκό σε ασθενή 
μετά την άσκηση. Η ασθενής είχε αρνητική δοκιμασία 
πριν από την άσκηση. Συνεπώς θεωρητικά υπάρχει «χο-
λινεργικό patch test». 

Από δεκαέξι ασθενείς επιχειρήθηκε παθητική με-
ταφορά ορού σε πίθηκο και στα σημεία χορήγησης 
ακολούθησε έκθεση σε 45 °C, τα οποία φυσικά συγκρί-
θηκαν με άλλες περιοχές που χρησιμοποιήθηκαν ως 
μάρτυρες. Σε επτά από τους ορούς των ασθενών αυτών 
καταδειχθεί θετική αντίδραση.30 Η επίθεση αιμοστα-
τικού επιδέσμου κεντρικά της ανατομικής περιοχής 
που εκτίθεται σε θερμό περιβάλλον δεν επιτρέπει την 
εμφάνιση πομφού.13 Συνεπώς η εμπλοκή νευρογενούς 
αντανακλαστικού στην παθογένεια της ΧΚ είναι πιθανή. 
Η ελάττωση ενός μεσολαβητού της α1-αντιχυμοθρυψί-
νης που πιθανώς αναστέλλει μια πρωτεάση που προκα-
λεί αποκοκκίωση των σιτευτικών κυττάρων.24

Το 1/3 των ασθενών με ΧΚ εμφανίζουν θετική αντί-
δραση στην ενδοδερμική χορήγηση ενός συνθετικού 
παράγωγου της ακετυλοχολίνης, της μεταχολίνης σε 
συγκέντρωση 0,01 mg σε 0,1 mL φυσιολογικού ορού. 
Η θετική αντίδραση χαρακτηρίζεται από την εμφάνιση 
δορυφόρων πομφών γύρω από τον κεντρικό πομφό. Η 
παρατήρηση αυτή καταδεικνύει τον πιθανώς σημαντι-
κό ρόλο της ακετυλοχολίνης στην παθοφυσιολογία της 
νόσου.16 Οι εκλυτικοί παράγοντες της ΧΚ έχουν ως απο-
τέλεσμα την υπερδραστηριότητα του συμπαθητικού 
νευρικού συστήματος, το οποίο δρα μέσω ακετυλοχο-
λίνης στους εκκρινείς ιδρωτοποιούς αδένες με αποτέ-
λεσμα την εφίδρωση. Η ακετυλοχολίνη δύναται να απο-
κοκκιώσει τα σιτευτικά κύτταρα (εικόνα 4).

Η αντίδραση υπερευαισθησίας στον αυτόλογο ιδρώ-
τα αποτελεί ελκυστική θεωρία παθογένειας της ΧΚ.31,32 
Συγκεκριμένα φαίνεται οι ασθενείς να εμφανίζουν ποι-
κίλες αντιδράσεις στις δερματικές δοκιμασίες οι οποίες 
σχετίζονται με απελευθέρωση αντιστοίχων ποσοτήτων 
ισταμίνης από τα βασεόφιλα κύτταρα, υπονοώντας δια-
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ασθενή να ασκηθεί ώστε να ιδρώσει και κατά συνέπεια 
να αναπαράγει τις βλάβες. Η ενδοδερμική δοκιμασία με 
μεταχολίνη δύναται να επιβεβαιώσει τη ΧΚ, όχι όμως να 
χρησιμοποιηθεί ως διαγνωστική.

5. Φυσική πορεία-αντιμετώπιση

Η διάρκεια της νόσου φαίνεται να είναι από λίγα ως 
αρκετά έτη. Αναφέρεται διάρκεια 7 ½ ετών (εύρος 3–16 
έτη).35 H αντιμετώπιση της νόσου περιλαμβάνει την 
αντιισταμινική αγωγή, η οποία πέραν της συμπτωμα-
τικής αντιμετώπισης βελτιώνει και την πρόγνωση της 
νόσου, αφού δρα στη σταθεροποίηση των σιτευτικών 
κυττάρων, η αποκοκκίωση των οποίων φαίνεται να 
αποτελεί το τελικό μονοπάτι της νόσου. Μελέτες απο-
δεικνύουν την αποτελεσματικότητα της σετιριζίνης στη 
ΧΚ.36,37 Εναλλακτική θεραπεία για ανθεκτικές περιπτώ-
σεις ΧΚ έχει προταθεί και αφορά στη δαναζόλη, η οποία 
είναι ασθενές ανδρογόνο.38 

6. Τοπική κνίδωση εκ θερμότητας

Εκτός της γενικευμένης αντίδρασης του ευαισθητο-
ποιημένου οργανισμού στη θερμότητα που εμφανί-
ζεται στη χολινεργική κνίδωση υπάρχει και η σπάνια 
τοπική μορφή, στην οποία το θερμικό ερέθισμα πρέπει 
να έρθει σε στενή επαφή με το δέρμα για να προκληθεί 
πομφός εντός λίγων λεπτών. Η παθογένεια σχετίζεται 
με την απελευθέρωση ισταμίνης, αν και πειράματα πα-
θητικής μεταφοράς ήταν αρνητικά.39 Έχει περιγραφεί 
οικογενής μορφή η οποία ήταν επιβραδυνόμενου τύ-
που.40

Η διάγνωση γίνεται με την εναπόθεση δοκιμαστικού 
σωλήνα που περιέχει νερό στους 44 °C για 4–5 min. Η 
θεραπεία με αντιισταμινικά και χρωμογλυκικό νάτριο 
δεν είναι αποτελεσματική.41 Ένα στοιχείο το οποίο πρέ-
πει να λαμβάνεται υπόψη σχετικά με το διαγνωστικό 
test είναι ότι οι ασθενείς αυτοί εκφράζουν την ευαισθη-
τοποίησή τους εντοπισμένα και όχι γενικευμένα και συ-
νεπώς αυτό θα πρέπει να διενεργείται στις αντίστοιχες 
δερματικές επιφάνειες.

7. Ηλιακή κνίδωση

Η ηλιακή κνίδωση, η οποία προκαλείται από την αντί-
δραση υπερευαισθησίας στο ηλιακό φως και πρωτοπε-
ριγράφηκε το 1904 από τον Merklen, είναι μια σπάνια 
φυσική κνίδωση και οι πληροφορίες σχετικά με αυτή 
στηρίζονται σε δημοσιεύσεις μεμονωμένων περιστατι-
κών.

Εικόνα 4. Πιθανός μηχανισμός χολινεργικής κνίδωσης μέ-
σω απελευθέρωσης της ακετυλοχολίνης στα σιτευτικά κύτ-
ταρα. (Y. Nakazato et al, Idiopathic pure sudomotor failure. 
Anhidrosis due to deficits in cholinergic transmission. 
Neurology (2004).

φορετικό βαθμό ευαισθησίας. Οι ασθενείς αυτοί εμφα-
νίζουν επίσης θετικό ενδοδερμικό test στη μεταχολίνη. 

Στη βιβλιογραφία αναφέρεται οικογενής ΧΚ αυτοσω-
ματικού επικρατούντα τύπου. Αφορά τέσσερις οικογέ-
νειες με αποκλειστική μεταφορά του γονιδίου από πα-
τέρα σε γιο.33 Η εικόνα της κνίδωσης ήταν παρόμοια με 
την αντίστοιχη κλασική. Το πιο εντυπωσιακό στοιχείο 
αποτελούσε η μακροχρόνια πορεία της νόσου στους 
γονείς (μέχρι και 40 έτη).

Μελετήθηκε η απελευθέρωση μεσολαβητών στους 
ασθενείς με ΧΚ και απεδείχθη η απελευθέρωση ιστα-
μίνης κατά τη διάρκεια των επεισοδίων και του κνη-
σμού όπως επίσης και η συνοδός υπερισταμιναιμία.34 
Χημειοτακτικοί παράγοντες ηωσινοφίλων και ουδετε-
ροφίλων (ECF, NCF) επίσης έχουν απομονωθεί.14

4. Διάγνωση

Η διάγνωση τίθεται με βάση το ιστορικό και επιβε-
βαιώνεται με δοκιμασία πρόκλησης σε εργομετρικό 
ποδήλατο διάρκειας 15 min, οπότε και ζητείται από τον 
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7.1. Επιδημιολογία

Η ηλιακή κνίδωση αποτελεί το 0,5% των περιπτώ-
σεων κνίδωσης.42 Είναι πιο συχνή στο θήλυ πληθυσμό 
ενώ εμφανίζεται στην τρίτη δεκαετία της ζωής.14 Η ση-
μασία των προδιαθεσικών παραγόντων όπως η ηλικία, 
η ατοπία, το μήκος κύματος της ηλιακής ακτινοβολίας, 
η φυλή και η περιοχή φαίνεται να διαφέρουν στη βιβλι-
ογραφία.

7.2. Κλινική εικόνα

Η ηλιακή κνίδωση είναι δυνατόν να εμφανιστεί μόνο 
με ερύθημα ή κνησμό και συνεπώς υπάρχει περίπτω-
ση να χρήζει διαφορικής διάγνωσης από έγκαυμα. 
Συνήθως όμως είναι μια κλασική εικόνα κνίδωσης λίγα 
λεπτά μετά την έκθεση στον ήλιο. Έχει περιγραφεί μια 
περίπτωση επιβραδυνόμενης ηλιακής κνίδωσης.15

Η εικόνα της ηλιακής κνίδωσης δεν διαφέρει από των 
άλλων κνιδώσεων. Το στοιχείο που θέτει την υποψία 
είναι η εντόπιση των βλαβών που αφορούν στα εκτε-
θειμένα στον ήλιο σημεία. Οι ανατομικές περιοχές που 
εκτίθενται πιο συχνά είναι και λιγότερο ευαίσθητες. Η 
ήπια έκθεση μπορεί να προκαλέσει μόνο ερύθημα και 
κνησμό, ενώ η πιο παρατεταμένη έκθεση πομφούς. Η 
συστηματική αναφυλακτική αντίδραση είναι πιθανή.1

Συνήθως η απομάκρυνση από τον ήλιο έχει ως 
αποτέλεσμα την ταχεία υποχώρηση των βλαβών. 
Παρατεταμένη διάρκεια των βλαβών θέτει υποψία 
πολύμορφου εκ φωτός ερυθήματος. Σε αυτές τις πε-
ριπτώσεις οι βλάβες παρουσιάζονται επίσης στα εκτε-
θειμένα μέρη αλλά συνήθως όχι στο πρόσωπο και δι-
αρκούν 2–6 μέρες. Η άλλη διαταραχή που μπορεί να 
τεθεί στη διαφοροδιάγνωση είναι η ερυθροποιητική 
πρωτοπορφυρία, στην οποία οι βλάβες μοιάζουν με αυ-
τές της κνίδωσης αλλά συνήθως είναι επίπονες και όχι 
κνησμώδεις. Συνήθως εμφανίζεται σε παιδική ηλικία 
και συνοδεύεται από θετικό οικογενειακό ιστορικό. Αν 
η κλινική εικόνα δεν αποσαφηνίζει τη διάγνωση, η μέ-
τρηση πρωτοπορφυρίνης στο αίμα τη θέτει ή την απο-
κλείει οριστικά.

7.3. Παθογένεια

Ως πιθανός μηχανισμός έχει υποτεθεί η ύπαρξη ενός 
παράγοντα ο οποίος ενεργοποιείται από συγκεκριμέ-
νου μήκους κύματος ηλιακή ακτινοβολία και μετατρέ-
πεται σε αλλεργιογόνο. Τέτοιος παράγοντας δεν έχει 
ακόμα απομονωθεί. 

Φαίνεται να υπάρχει ποικιλία μηχανισμών με βάση το 
υποθετικό αυτό φωτοαλλεργιογόνο. Οι Leenutphong 
et al έχουν προτείνει δύο τύπους ηλιακής κνίδωσης με 
βάση το μηχανισμό.45 Οι ασθενείς που ανήκουν στο 

τύπο Ι συνθέτουν ένα πρόδρομο μόριο το οποίο δεν 
μπορεί να βρεθεί στους υγιείς, ενώ οι τύπου ΙΙ κατέχουν 
ένα πρόδρομο μόριο το οποίο έχουν όλοι. Αυτοί οι δύο 
τύποι αντιδρούν διαφορετικά στα πειράματα παθητι-
κής μεταφοράς: οι τύπου Ι δεν αντιδρούν πάντα θετικά 
γιατί θα πρέπει στο μεταφερόμενο ορό να εμπεριέχεται 
ο παράγοντας, ενώ οι τύπου ΙΙ πάντα αντιδρούν θετικά 
αφού ο παράγοντας υπάρχει σε όλους.46

Το άλλο ζήτημα είναι αν ο πρόδρομος παράγοντας 
βρίσκεται στην κυκλοφορία, διότι υπάρχει μελέτη η 
οποία υποστηρίζει την ύπαρξη τέτοιου παράγοντα μό-
νο στο δέρμα.45

7.4. Διάγνωση

Το ιστορικό δεν είναι πάντα αρκετό να θέσει από 
μόνο του τη διάγνωση. Έτσι χρησιμοποιούνται test με 
έκθεση του δέρματος σε διαφορετικού μήκους κύμα-
τος ακτινοβολία και διαφορετικής έντασης μέσω μονο-
χρωματικής πηγής φωτός. Έχουν αναφερθεί περιπτώ-
σεις ασθενών στους οποίους η διαγνωστική δοκιμασία 
ήταν αρνητική, αλλά η έκθεση στο φυσικό ηλιακό φως 
ή σε υψηλής έντασης υπεριώδη ακτινοβολία θετική.47 
Αρκετοί ασθενείς φαίνεται να αναπτύσσουν ένα φάσμα 
το οποίο αναστέλλει την αντίδραση. Αν αυτό εφαρ-
μοσθεί στη διάρκεια ή αμέσως μετά από το δραστικό 
φάσμα μπορεί να αναστείλει την αντίδραση. Φαίνεται 
όμως ότι αν εφαρμοσθεί πριν δεν βοηθάει και έτσι δεν 
μπορεί να δράσει προληπτικά.48

7.5. Αντιμετώπιση

Η αντιισταμινική αγωγή είναι αποτελεσματική στην 
ηλιακή κνίδωση. Τα τοπικά και τα pe ros στεροειδή 
μπορούν επίσης να βοηθήσουν. Η επαναλαμβανόμενη 
έκθεση αυξάνει την αντοχή, προκαλώντας σε ένα βαθ-
μό απευαισθητοποίηση κατά κάποιο τρόπο. Η πλασμα-
φαίρεση, η PUVA και ο συνδυασμός τους έχουν επίσης 
θετικά αποτελέσματα, αλλά και παρενέργειες.49

Η φυσική πορεία της νόσου είναι συμβατή περισσό-
τερο με παραμονή των συμπτωμάτων παρά με υποχώ-
ρηση. 

8. Υδατογενής κνίδωση 

Η υδατογενής κνίδωση είναι μια σπάνια μορφή φυ-
σικής κνίδωσης, που προκαλείται από την απευθείας 
επαφή του υδάτινου στοιχείου με το δέρμα και χρήζει 
συχνά διαφοροδιάγνωσης με τη χολινεργική και την 
κνίδωση εκ ψύχους. Πρωτοπεριγράφηκε το 1964 από 
τους Shelley & Rawnsley.



ΦΥΣΙΚΕΣ ΚΝΙΔΩΣΕΙΣ 81

8.1. Επιδημιολογία

Μόλις 50 περιστατικά έχουν αναφερθεί στη βιβλιο-
γραφία. Συνήθως αφορούν θήλυ πληθυσμό με έναρξη 
λίγο μετά την εφηβεία. Έχουν αναφερθεί οικογενείς πε-
ριπτώσεις ενώ υπάρχει αναφορά για εμφάνισή της σε 
τρεις συνεχόμενες γενεές.50 Η ατοπία δεν φαίνεται να 
αποτελεί προδιαθεσικό παράγοντα.

8.2. Κλινική εικόνα 

Η εικόνα είναι στικτοί (1–3 mm) περιθυλακιώδεις 
πομφοί οποιασδήποτε εντόπισης πλην παλαμών και 
πελμάτων. Στην εμφάνισή τους, μοιάζουν πολύ με τους 
πομφούς της χολινεργικής κνίδωσης, όμως η υδατογε-
νής προκαλείται ανεξαρτήτως της θερμοκρασίας του 
νερού. Επίσης είναι ανεξάρτητη από την προέλευση 
και το pH. Οι πομφοί εμφανίζονται σε 20–30 min από 
την επαφή και υποχωρούν σε 30–60 min. Οι ενυδατι-
κές κρέμες δεν προκαλούν κνίδωση, μπορούν όμως να 
επιδεινώσουν την υδατογενή καθώς τροποποιούν τη 
διαπερατότητα του δέρματος.

Έχουν αναφερθεί συστηματικές εκδηλώσεις αλλά 
είναι σπάνιες.51 Λανθάνουσα περίοδος ακολουθεί τα 
επεισόδια υδατογενούς κνίδωσης52 ενώ μικρές επανα-
λαμβανόμενες εκθέσεις εξασθενίζουν την εικόνα των 
πομφών («απευαισθητοποίηση»).53 Η υδατογενής κνί-
δωση συνυπάρχει συχνά με άλλες φυσικές κνιδώσεις, 
έχουν αναφερθεί περιπτώσεις δερμογραφισμού, κνί-
δωσης εκ ψύχους, χολινεργικής κνίδωσης.54,55 Η υδα-
τογενής κνίδωση χρήζει διαφοροδιάγνωσης πλην των 
λοιπών φυσικών κνιδώσεων και με τον υδατογενή κνη-
σμό που αποτελεί διακριτή οντότητα.

8.3. Παθογένεια

Διάφορες αναφορές υπάρχουν σχετικά με την παθο-
γένεια της υδατογενούς κνίδωσης. Μια θεωρία η οποία 
υποστηρίχθηκε ήταν η αλληλεπίδραση του νερού με 
το σμήγμα, που οδηγεί στη σύνθεση αλλεργιογόνου και 
εν συνεχεία στην αποκοκκίωση των σιτευτικών κυττά-
ρων.53,56

Οι Czarnetzki et al ανέφεραν τη θεωρία του αθώου 
παρατηρητή υποθέτοντας ότι το αλλεργιογόνο βρί-
σκεται στο δέρμα και οι συνθήκες που εξασφαλίζει το 
νερό προφανώς του επιτρέπουν να δράσει.57 Ο Tkach 
ανέφερε περίπτωση ασθενούς που δεν αντιδρούσε στο 
θαλασσινό νερό αιτιολογώντας την περίπτωση ως δια-
ταραχή της ωσμωτικότητας.58

Η πιθανότητα συμμετοχής του χολινεργικού νευρι-
κού συστήματος εξετάσθηκε μετά την παρατήρηση της 
δράσης της σκοπολαμίνης, ενός ανταγωνιστή της ακε-
τυλοχολίνης, να ελαττώνει τον πόνο όταν χρησιμοποι-

είται πριν την έκθεση στο ερέθισμα.56 Στη μελέτη των 
Czarnetzki et al δεν επαναλήφθηκε το φαινόμενο αυτό 
με ατροπίνη. Οι ασθενείς με υδατογενή κνίδωση δεν 
έχουν θετικό ενδοδερμικό test στη μεταχολίνη όπως το 
1/3 των ασθενών με χολινεργική κνίδωση.53 Τα επίπεδα 
ισταμίνης στον ορό διαφέρουν, όπως και η απάντηση 
των ασθενών στα αντιισταμινικά.

Είναι προφανές ότι οι μηχανισμοί πρόκλησης υδατο-
γενούς κνίδωσης δεν έχουν αποσαφηνισθεί, αφού οι 
πληροφορίες που υπάρχουν αφορούν μεμονωμένα ή 
μικρές σειρές περιστατικών. Είναι πιθανόν η παθογένεια 
να εξατομικεύεται, να αφορά διαφορετικά αντιγόνα και 
η εκδήλωση υδατογενούς κνίδωσης να είναι το τελικό 
κοινό μονοπάτι διάφορων αιτιών. 

8.4. Διάγνωση 

Η τοποθέτηση μιας εμποτισμένης σε νερό κομπρέ-
σας στο άνω τμήμα του κορμού στους 35 °C για μισή 
ώρα και η διατήρηση θερμοκρασίας δωματίου ώστε να 
αποφευχθεί η πιθανότητα κνίδωσης εκ ψύχους ή τοπι-
κής εκ θερμότητας, θέτει τη διάγνωση. Το άνω τμήμα 
του κορμού προτιμάται γιατί τα άκρα πλήττονται λιγό-
τερο συχνά. Γενικευμένη έκθεση στο νερό μπορεί να 
βοηθήσει σε κάποιες περιπτώσεις που το ανωτέρω test 
είναι αρνητικό, με προϋπόθεση τη στενή παρακολού-
θηση του ασθενούς ώστε να αποκλεισθεί η πιθανότητα 
συστηματικών εκδηλώσεων.

8.5. Αντιμετώπιση

Η προθεραπεία με αντιισταμινικά είναι αποτελεσμα-
τική πολλές φορές, όχι όμως πάντα. Η εναπόθεση σκευ-
ασμάτων oilatum έχει φανεί βοηθητική, ενισχύοντας το 
δερματικό φραγμό.

Η χρήση UVB φωτοθεραπείας (δύο συνεδρίες ανά 
εβδομάδα) σε παιδί με υδατογενή, χολινεργική, δερ-
μογραφισμό έδειξε βελτίωση σε είκοσι εβδομάδες.54 
Η χρήση PUVA έχει αναφερθεί ως λύση σε δύο αναφο-
ρές.59,60 Τέλος η αντιμετώπιση ασθενούς με HIV, ηπατί-
τιδα C και υδατογενή κνίδωση ήταν επιτυχής με το ανα-
βολικό στεροειδές stanozolol. Υπό αυτή την αγωγή τα 
συμπτώματα υποχώρησαν πλήρως και με τη διακοπή 
επανήλθαν.61

9. Κνίδωση εκ δονήσεων

Η φυσική αυτή κνίδωση αναφέρεται στην εμφάνιση 
οιδήματος, παρά πομφών, και κνησμού μετά την έκθε-
ση σε δονήσεις.
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9.1. Επιδημιολογία

Ο Patterson περιέγραψε πρώτη φορά τη φυσική κνί-
δωση και αφορούσε σε τέσσερις ασθενείς, όλους της 
ίδιας οικογένειας. Εν συνεχεία παρουσιάστηκε εκ νέου 
στη βιβλιογραφία περιστατικό με οικογενή συσχέτιση, 
με αποτέλεσμα αρχικά η εν λόγω κλινική οντότητα να 
αναφέρεται ως κληρονομικό αγγειοοίδημα εκ δονήσε-
ων.62 Έκτοτε έχουν εμφανιστεί σποραδικά επεισόδια τα 
οποία σχετίζονται συχνά με την επαγγελματική ενα-
σχόληση του ασθενούς.

9.2. Κλινική εικόνα

Οι ασθενείς μετά από έκθεση στο εν λόγω ερέθισμα 
σε λίγα λεπτά εμφανίζουν κνησμό, ερύθημα και οίδη-
μα, τοπικά. Αναφέρεται περίπτωση ενός ασθενούς ο 
οποίος εμφάνισε επιβραδυνόμενη αντίδραση σε 1–2 
ώρες.63 Συνήθως τα συμπτώματα εμφανίζουν επιδείνω-
ση στις 4–6 ώρες και εν συνεχεία υποχωρούν στο επό-
μενο 24ωρο. Σπανίως τα συμπτώματα διαρκούν λίγες 
ημέρες, ενώ η ένταση και η διάρκειά τους εξαρτώνται 
από τις αντίστοιχες παραμέτρους του ερεθίσματος 
όπως και από την ανατομική περιοχή που ασκείται αυ-
τό. Ο Patterson ανέφερε συνοδή γενική συμπτωματο-
λογία, όπως κεφαλαλγία και εκτεταμένο ερύθημα.

Αρκετοί εκλυτικοί παράγοντες έχουν αναφερθεί, 
όπως ανάβαση σε μοτοσικλέτα, άλογο, ποδήλατο, τρέ-
ξιμο, χειροκρότημα, φυσιοθεραπεία κ.λπ. Επαγγέλματα 
που έχουν αναφερθεί είναι οι μηχανικοί, ξυλουργοί και 
αυτοί οι οποίοι χειρίζονται μύλους μετάλλων. Μια ασθε-
νής εμφάνισε κνίδωση εκ δονήσεων δευτεροπαθώς σε 
μυκητιασική λοίμωξη και η οποία υποχώρησε μετά την 
αντίστοιχη θεραπεία.64

9.3. Παθογένεση

Αποκοκκίωση σιτευτικών κυττάρων με αντίστοιχη 
απελευθέρωση ισταμίνης έχει αποδειχθεί, αλλά τα πει-
ράματα παθητικής μεταφοράς ήταν αρνητικά.62,63 Οι 
περισσότεροι ερευνητές φαίνεται να καταλήγουν στο 
συμπέρασμα ότι πρόκειται για μη ανοσολογική απευ-
θείας αποκοκκίωση των σιτευτικών κυττάρων. 

9.4. Διάγνωση 

Η εφαρμογή του αντιβραχίου σε συσκευή vortex 
mixer για 5 min και η παρακολούθηση της περιοχής για 
5–6 ώρες, εφόσον αποκλεισθεί η πιθανότητα δερμο-
γραφισμού ή κνιδώσεως εκ πιέσεως, αποτελεί την κα-
τάλληλη διαγνωστική δοκιμασία.

9.5. Αντιμετώπιση

Η αποφυγή του ερεθίσματος, προφανώς, είναι η πιο 
κατάλληλη αντιμετώπιση. Υπάρχουν όμως περιπτώσεις 

οι οποίες λόγω της επαγγελματικής προέλευσής του 
είναι δύσκολο να ληφθούν τέτοια μέτρα. Η χορήγηση 
αντιισταμινικών έχει αποδειχθεί επιτυχής, ενώ έχει ανα-
πτυχθεί πρωτόκολλο απευαισθητοποίησης από τους 
Ting et al, όπου η ασθενής εφάρμοζε δύο προκλήσεις 
καθημερινά μέχρι την άμβλυνση των συμπτωμάτων και 
εν συνεχεία 5 min πρόκληση μία φορά την εβδομάδα 
μέχρι την πλήρη υποχώρηση των συμπτωμάτων.65

10. Κνίδωση εκ ψύχους

Η κνίδωση εκ ψύχους είναι ετερογενής διαταραχή οι-
κογενούς ή επίκτητης προελεύσεως (πίνακας 1).

Η κνίδωση εκ ψύχους είναι μία οντότητα με ιδιαιτε-
ρότητες. Καταρχήν είναι δυνατόν να καταστεί επικίν-
δυνη για τον ασθενή, αφού στην κολύμβηση μπορεί να 
εκτεθεί απότομα και μαζικά στο ερέθισμα του ψύχους. 
Επίσης υπάρχει πιθανότητα να είναι δευτεροπαθής σε 
συστηματικά νοσήματα όπως κακοήθειες και ως εκ 
τούτου χρήζει άμεσης διερεύνησης και αντιμετώπισης. 
Συνήθως η διάγνωση τίθεται με εφαρμογή ερεθίσματος 
0–4 °C (π.χ. πάγος) το οποίο αν είναι αρνητικό ο ασθε-
νής χρήζει περαιτέρω διερεύνησης. 

Υπάρχουν δύο οικογενείς κνιδώσεις εκ ψύχους. Η επι-
βραδυνόμενη οικογενής και η οικογενής η οποία πλέ-
ον ονομάζεται FCAS (familial cold auto-inflammatory 
syndrome) και ανήκει στην κατηγορία των περιοδικών 
εμπύρετων συνδρόμων, όπως ο οικογενής Μεσογειακός 
πυρετός, το σύνδρομο Muckle-Wells, το υπερ-IgD σύν-

Πίνακας 1. Κνίδωση εκ ψύχους.

Επίκτητη κνίδωση εκ ψύχους με θετικό test πάγου
Πρωτοπαθής
Δευτεροπαθής
Κρυοσφαιριναιμία
Λοιμώξεις
Λευκοκυτοκλαστική αγγειίτις
Άλλα: φάρμακα, νυγμοί υμενοπτέρων, νεοπλασίες.
Μ η τυπική κνίδωση εκ ψύχους (μη τυπική αντίδραση στο 

test πάγου)
Συστηματική
Ψυχροεξαρτώμενος δερμογραφισμός
Ψυχροεξαρτώμενη χολινεργική κνίδωση
Επιβραδυνόμενη κνίδωση εκ ψύχους
Τοπικό αντανακλαστικό στο ψύχος
Οικογενής
Επιβραδυνόμενη κνίδωση εκ ψύχους
Οικογενές αυτοάνοσο σύνδρομο στο ψύχος
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δρομο, το συνδεδεμένο με τον παράγοντα ΤΝF σύνδρο-
μο, το CINCA (chronic infantile neurologic cutaneous 
and articular syndrome).66,67

10.1. Ιστορικά στοιχεία

Η κνίδωση εκ ψύχους πρωτοπεριγράφηκε τη δεκαετία 
του 1860. Απέκτησε ιδιαίτερο ενδιαφέρον το 1936 όταν 
και αναφέρθηκε πρώτη φορά η πιθανότητα συστηματι-
κής αναφυλακτικής αντίδρασης σε τέτοιους ασθενείς. Η 
απελευθέρωση ισταμίνης διαπιστώθηκε αρκετά νωρίς 
σε αυτή την κνίδωση, αλλά είναι επίσης σημαντικό ότι 
κάτι τέτοιο συνέβη και σε άλλους μεσολαβητές (χημειο-
τακτικοί ή ενεργοποιητικοί παράγοντες ηωσινοφίλων, 
ουδετεροφίλων, αιμοπεταλίων, προσταγλαδίνη D2) σε 
τέτοιο βαθμό ώστε να αποτελέσει μοντέλο μελέτης της 
αποκοκκίωσης των σιτευτικών κυττάρων.

10.2. Test πάγου

Η εφαρμογή ερεθίσματος 0–4 °C (π.χ. πάγος σε πλα-
στική σακούλα) επί 5 min είναι η διαγνωστική δοκιμα-
σία που χρησιμοποιείται (εικόνα 4). Η αντίδραση του 
δέρματος πρέπει να μετρηθεί κατά την επαναθέρμαν-
ση (στο 1 min) και αν είναι θετική (εικόνα 5) χρειάζονται 
εκ νέου δοκιμασίες κάθε φορά μικρότερης κατά 1 min 

διάρκειας. Αν το test των 5 λεπτών είναι αρνητικό χρει-
άζονται εκ νέου δοκιμασίες κάθε φορά μεγαλύτερης δι-
άρκειας κατά 1 min. Αν ο ασθενής είναι αρνητικός στα 
10 min πιθανότατα δεν έχει τυπική κνίδωση εκ ψύχους.

Το test πάγου αποτελεί έναν αξιόπιστο δείκτη παρα-
κολούθησης του ασθενούς όταν αυτός βρίσκεται υπό 
θεραπεία, ενώ είναι ενδεικτικό του βαθμού ευαισθητο-
ποίησης του ασθενούς, που σημαίνει ότι όσο λιγότερο 
χρόνο χρειάζεται για να το θετικοποιήσει τόσο πιο ευαί-
σθητος και κατά συνέπεια πιο «ύποπτος» να εμφανίσει 
συστηματική αντίδραση. 

10.3. Πρωτοπαθής

Η πρωτοπαθής κνίδωση εκ ψύχους ονομάζεται επί-
σης εξ επαφής κνίδωση εκ ψύχους ή ιδιοπαθής κνίδω-
ση εκ ψύχους. Η διάγνωσή της στηρίζεται σε (α) λήψη 
ιστορικού, φυσική εξέταση, (β) αρνητικό εργαστηριακό 
έλεγχο: γενική αίματος (λευκοκυτταρικός τύπος), ΤΚΕ, 
ΑΝΑ, έλεγχος συμπληρώματος και κρυοσφαιρινών, 
ορολογικός έλεγχος για σύφιλη και μονοπυρήνωση, (γ) 
θετικό test πάγου.

Η τυπική πρωτοπαθής κνίδωση εκ ψύχους είναι η πιο 
συχνή μορφή, πλήττει και τα δύο φύλα σε παρόμοια 
ποσοστά και η μέση ηλικία έναρξης είναι 18–25 ετών. 
Τα συμπτώματα όμως κατά κανόνα εμφανίζονται νωρί-
τερα από την πρώτη επίσκεψη στον ειδικό, οπότε εν-
δεχομένως η ηλικία έναρξης είναι νεότερη. Επίσης το 
αναφερόμενο ηλικιακό εύρος είναι μεταξύ 3 μηνών και 
74 ετών.68,69

Δραστηριότητες που είναι πιθανό να προκαλέσουν 
συμπτώματα είναι το ψυχρό περιβάλλον, υδάτινα σπορ, 
ψυχρά ποτά ή τροφές, κράτημα ψυχρών αντικειμένων. 
Οι πομφοί που εμφανίζονται μπορεί να έχουν εντοπι-
σμένη ή γενικευμένη κατανομή. Η φυσική πορεία της 
νόσου είναι από μερικούς μήνες μέχρι πάνω από 20 έτη. 

Εικόνα 5. Test πάγου.
Εικόνα 6. Η εμφάνιση πομφού κατά την επαναθέρμανση πι-
στοποιεί την τυπική κνίδωση εκ ψύχους.
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Δεν υπάρχει αντικειμενικός τρόπος να υπολογίσει κα-
νείς τη διάρκεια της νόσου, ίσως η μεταβολή του χρό-
νου αντίδρασης στο test πάγου να προμηνύει κάτι. Οι 
κλινικές εκδηλώσεις της τυπικής πρωτοπαθούς κνίδω-
σης εκ ψύχους καθορίζονται ως τύπου Ι τοπικές, τύπου 
ΙΙ συστηματικές χωρίς συμμετοχή του καρδιαγγειακού 
και τύπου ΙΙΙ συστηματικές με συμμετοχή του καρδιαγ-
γειακού (υπόταση, λιποθυμία κ.λπ.). Η συχνότητα των 
τριών τύπων είναι σύμφωνα με μία μελέτη 30%, 32%, 
38% αντίστοιχα.70

Πολλές θεωρίες έχουν αναφερθεί σχετικά με την πα-
θογένεια της πρωτοπαθούς κνίδωσης. Η παραγωγή 
IgE αντισωμάτων έναντι ενός δερματικού ψυχροεξαρ-
τώμενου αντιγόνου.71 Η παραγωγή αυτοαντισωμάτων 
έναντι της ΙgΕ, IgG και IgM τάξης έχει αναφερθεί.72 Η 
πιθανή εμπλοκή του συμπληρώματος προσδίδει ακό-
μα περισσότερα κοινά στοιχεία με την παθοφυσιολογία 
της αυτοάνοσης χρόνιας κνίδωσης.73 Το τελικό μονο-
πάτι είναι η αποκοκκίωση σιτευτικών κυρίως αλλά και 
βασεόφιλων κυττάρων.

10.4. Δευτεροπαθής

H δευτεροπαθής κνίδωση εκ ψύχους συμβαίνει συ-
χνότερα ως συνέχεια της πρωτοπαθούς ή δευτερο-
παθούς κρυοσφαιριναιμίας, η οποία με τη σειρά της 
μπορεί να είναι αποτέλεσμα λεμφογενούς λευχαιμίας, 
λεμφοσαρκώματος, λευκοκυτοκλαστικής αγγειίτιδος, 
ηπατίτιδος C, αγγγειοανοσοβλαστικής λεμφαδενοπά-
θειας. Από την άλλη πλευρά μόλις ένα ποσοστό 3–4% 
κρυοσφαιριναιμίας προκαλεί κνίδωση εκ ψύχους. Η 
μέση ηλικία είναι 49 έτη και είναι συχνότερη στο θήλυ 
πληθυσμό (3:1).

Η δεύτερη πιο συχνή αιτία δευτεροπαθούς κνίδωσης 
εκ ψύχους είναι οι λοιμώξεις και πιο συγκεκριμένα η 
λοιμώδης μονοπυρήνωση, η σύφιλη, η ανεμοβλογιά, η 
ιλαρά, οι λοιμώξεις αναπνευστικού, η ηπατίτιδα.

Φάρμακα τα οποία έχουν αναφερθεί να προκαλούν 
κνίδωση εκ ψύχους είναι η πενικιλίνη, αντισυλληπτικά, 
ΑΜΕΑ, γκριζεοφουλβίνη. Η συσχέτιση κρυοινωδογό-
νου, ψυχροσυγκολλητινών και ψυχρών αιμολυσινών 
φαίνεται να είναι αδύναμη, αν και έχει αναφερθεί.

Οι ασθενείς παρουσιάζουν παρόμοια κλινική εικόνα 
με την πρωτοπαθή αν και μπορεί να εμφανίσουν κά-
ποια επιπρόσθετα στοιχεία λόγω του υποκείμενου νο-
σήματος όπως πορφύρα, δερματικά έλκη, αρθρίτιδα, 
φαινόμενο Raynaud κ.ά. 

Τα εργαστηριακά ευρήματα που χαρακτηρίζουν τη 
δευτεροπαθή κνίδωση εκ ψύχους σε έδαφος λευκο-
κυττοκλαστικής αγγειίτιδας είναι ελάττωση CH50, C1q, 
C2, C3, C4. H ορολογική επιβεβαίωση των λοιμογόνων 

παραγόντων σαφώς χαρακτηρίζει την αντίστοιχη κατη-
γορία.

10.5. Συστηματική άτυπη κνίδωση εκ ψύχους 

Η διάγνωση τίθεται όταν (α) το ιστορικό και η φυσική 
εξέταση είναι συμβατά, (β) ο εργαστηριακός έλεγχος 
για πιθανή δευτεροπαθή είναι αρνητικός, (γ) το test πά-
γου είναι αρνητικό, (δ) η πρόκληση σε ειδικές συνθήκες 
ψύχους είναι θετική.

Οι ασθενείς αυτοί είναι το 20% του συνόλου που εμ-
φανίζει κνίδωση εκ ψύχους και χαρακτηριστικά εμφα-
νίζουν κνίδωση και αγγειοοίδημα και σε περιοχές που 
δεν εκτίθενται στο ψύχος. Δεν υπάρχουν τυπικά εργα-
στηριακά ευρήματα. Ένα χαρακτηριστικό αυτών των 
ασθενών είναι ότι εμφανίζουν συμπτωματολογία ακό-
μα και σε υψηλότερες θερμοκρασίες όπως 8–15 °C.

10.6. Ψυχροεξαρτώμενος δερμογραφισμός

Οι ασθενείς αυτοί έχουν ιστορικό επίκτητης κνίδω-
σης εκ ψύχους με τοπικές ή συστηματικές εκδηλώσεις, 
αρνητικό test πάγου και εμφανίζουν θετικό test δερμο-
γραφισμού μόνο στις περιπτώσεις που το δέρμα τους 
είναι ψυχρό, δεν έχουν δηλαδή «κανονικό» δερμογρα-
φισμό.

10.7. Ψυχροεξαρτώμενη χολινεργική κνίδωση

Η διάγνωση τίθεται όταν υπάρχουν (α) ιστορικό επί-
κτητης κνίδωσης εκ ψύχους, (β) αρνητικό test πάγου, 
(γ) η άσκηση στο ψύχος προκαλεί κνίδωση, (δ) θετικό 
test μεταχολίνης.74 Η κατάσταση αυτή πρέπει να δια-
φοροδιαγιγνώσκεται από τις περιπτώσεις εκείνες που 
συνυπάρχουν δύο διακριτές φυσικές κνιδώσεις, δηλα-
δή η κνίδωση εκ ψύχους και η χολινεργική κνίδωση. Οι 
ασθενείς αυτοί εμφανίζουν χολινεργική κνίδωση μόνο 
σε ψυχρό περιβάλλον και όχι σε φυσιολογικό περιβάλ-
λον, τα δε συμπτώματα μπορούν να εμφανιστούν και 
σε περιοχές καλυμμένες από ρούχα.

10.8. Επιβραδυνόμενη κνίδωση εκ ψύχους

Η επιβραδυνόμενη κνίδωση εκ ψύχους εμφανίζεται 
12–48 ώρες μετά την έκθεση στο ερέθισμα. Τυπικά οι 
βλάβες εμφανίζονται στο δέρμα, στα χείλη, στο φάρυγ-
γα. Δεν αναφέρονται συστηματικές εκδηλώσεις.

10.9.  Τοπική μέσω αντανακλαστικού κνίδωση
εκ ψύχους

Έχουν αναφερθεί δύο περιπτώσεις στις οποίες οι 
ασθενείς εμφάνιζαν αντίδραση σε απόσταση 5–8 cm 
από την εφαρμογή του ψυχρού ερεθίσματος.
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10.10. Οικογενής επιβραδυνόμενη κνίδωση εκ ψύχους

Οι ασθενείς με την εν λόγω κνίδωση εμφανίζουν συμ-
πτωματολογία 9–18 ώρες από την έκθεση στο ψύχος, 
ενώ η προδιάθεση μεταβιβάζεται με τον αυτοσωματικό 
επικρατούντα χαρακτήρα.

10.11.  FCAS (Familial cold auto-inflammatory 
syndrome)

Το FCAS είναι η πρώην οικογενής κνίδωση εκ ψύχους, η 
οποία όπως προαναφέρθηκε ανήκει στην κατηγορία των 
κληρονομικών περιοδικών εμπύρετων διαταραχών, αφού 
εμφανίζει εμπύρετο και συστηματικές διαταραχές, ενώ η 
το εξάνθημα που το χαρακτηρίζει δεν είναι το τυπικό κνι-
δωτικό. Από το 1940 έχουν περιγραφεί 20 οικογένειες με 
αυτή τη μέσω αυτοσωματικού επικρατούντα τύπου μετα-
βιβαζόμενη διαταραχή. Το εξάνθημα εμφανίζεται λίγο με-
τά τη γέννηση (60% άμεσα, 95% τους πρώτους έξι μήνες), 
ενώ τα υπόλοιπα συμπτώματα αργότερα. 

Έστω και θερμοκρασίες επιπέδου κλιματισμού είναι 
δυνατό να προκαλέσουν εξάνθημα το οποίο εμφανί-
ζεται 1–2 ώρες μετά και σχεδόν σε καθημερινή βάση. 
Χαρακτηρίζεται από ερυθηματώδεις, οιδηματώδεις 
πλάκες και βλατίδες, συνήθως μη κνησμώδεις (εικό-
να 7). Επιπρόσθετα συμπτώματα είναι επιπεφυκίτιδα, 
εφίδρωση, κεφαλαλγία, υπνηλία, δίψα, ναυτία. Στη δι-
άρκεια των επεισοδίων οι ασθενείς εμφανίζουν λευκο-
κυττάρωση της τάξης των 20.000–40.000 με πολυμορ-
φοπυρηνικό τύπο.

10.12. Αντιμετώπιση

Το σημαντικότερο στοιχείο της αντιμετώπισης είναι 
να αποφευχθεί η συστηματική αναφυλακτική αντίδρα-
ση, η οποία είναι πιθανή όταν ο ασθενής εκτίθεται μαζι-
κά σε δραστηριότητες σε κρύο νερό.

Η αντιισταμινική θεραπεία είναι αποτελεσματική στην 
πρόληψη των επεισοδίων. Η κυπροεπταδίνη, πρώτης 

γενεάς αντιισταμινικό, είναι ιδιαίτερα αποτελεσματική 
όπως έχει προκύψει από σκορ συμπτωμάτων και παρα-
κολούθηση των test πάγου. Επίσης άλλα αντιισταμινικά 
όπως η υδροξυζίνη, η σετιριζίνη, η τερφαιναδίνη ως μο-
νοθεραπεία ή σε συνδυασμό με Η2-ανταγωνιστές όπως 
η σιμετιδίνη ή αντιλευκοτριενικά όπως η μοντελουκά-
στη έχουν αποδειχθεί αποτελεσματικά, όπως επίσης και 
το τρικυκλικό αντικαταθλιπτικό δοξεπίνη, το οποίο σε 
συγκεκριμένες δόσεις έχει αντιισταμινικές ιδιότητες.75,76

Τα συστηματικά στεροειδή δεν τροποποιούν τη φυ-
σική πορεία της κνίδωσης, ενώ πειραματικές μελέτες 
είχαν αποπειραθεί τη χορήγηση πενικιλίνης με καλά 
αποτελέσματα τη δεκαετία του 1960. Επίσης διάφορα 
πρωτόκολλα απευαισθητοποίησης έχουν προταθεί με 
ποικίλα αποτελέσματα. Τέλος ενδεχομένως είναι απα-
ραίτητο οι ασθενείς να φέρουν set αντιμετώπισης με 
αυτοενιέμενη αδρεναλίνη.

11.  Κνίδωση εκ πιέσεως επιβραδυνόμενου 
τύπου

Η κνίδωση εκ πιέσεως επιβραδυνόμενου τύπου 
(delayed pressure urticaria, DPU) πρωτοπεριγράφηκε 
το 1929. Είναι το αποτέλεσμα της αντίδρασης υπερευ-
αισθησίας στο ερέθισμα της πίεσης μέσω του ερυθήμα-
τος του δέρματος και οιδήματος δέρματος και υποδό-
ριου ιστού τυπικά 4 έως 6 ώρες αργότερα. Οι βλάβες 
έχουν διάρκεια μέχρι 48 ώρες. Η αντίδραση έχει σχέση 
με την ένταση του ερεθίσματος, τη διάρκειά του, το 
σημείο του σώματος και τη δραστηριότητα της νόσου, 
αφού η φυσική πορεία της χαρακτηρίζεται ως χρόνια 
με υφέσεις και εξάρσεις. Η DPU σε ένα υψηλότατο πο-
σοστό συνυπάρχει με χρόνια κνίδωση/αγγειοοίδημα.

11.1. Παθογένεια

Πολλές προτάσεις υπάρχουν σχετικά με τη παθογέ-
νεια της DPU. Είχε τεθεί η άποψη αντίδρασης υπερευαι-
σθησίας τύπου ΙΙΙ, μέσω ανοσοσυμπλεγμάτων, η οποία 
όμως δεν δικαιώθηκε εκ των αποτελεσμάτων, αφού δεν 
υπάρχει αγγειακή διαταραχή, ο άμεσος ανοσοφθορι-
σμός είναι αρνητικός, το συμπλήρωμα φυσιολογικό.

Η υποψία τροφικής αιτιολογίας καταρρίφθηκε από 
την αποτυχία της οποιασδήποτε δίαιτας ως μέτρο πρό-
ληψης και θεραπείας. Το σιτευτικό κύτταρο ίσως αποτε-
λεί κέντρο της παθοφυσιολογίας, αφού χορήγηση της 
ουσίας 48/80 που προκαλεί την αποκοκκίωσή του είχε 
ως αποτέλεσμα την εξαφάνιση των βλαβών στα αντί-
στοιχα σημεία. Από την άλλη πλευρά η ανεπαρκής απά-
ντηση σε πολλές των περιπτώσεων στην αντιισταμινική 
αγωγή θέτει υπό αμφισβήτηση την άποψη αυτή.77 Εικόνα 7. Το εξάνθημα στο FCAS δεν είναι κνίδωση.
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Μια μελέτη κατέδειξε αυξημένα επίπεδα μιας ουσί-
ας με τα χαρακτηριστικά του LTB4.78 Σε μια άλλη όμως 
δεν φάνηκαν αυξημένα επίπεδα στα επίπεδα των ει-
κοσανοειδών PE2, LTB4, LTC4, LTD4, LTE4, και 12 HETE 
στο δέρμα 6 ώρες μετά την άσκηση πίεσης, με αποτέ-
λεσμα να μην φαίνεται τροποποίηση στο μεταβολισμό 
του αραχιδονικού οξέος.79 Η IL-6 έχει βρεθεί σε υψηλές 
συγκεντρώσεις στο δέρμα σε βλάβες αλλά δεν φαίνε-
ται να παίζει κύριο ρόλο, αφού η IL-6 είναι αυξημένη 
σε πολλές δερματικές παθήσεις.80 Τέλος η απομόνωση 
της μείζονος βασικής πρωτεΐνης των ηωσινοφίλων από 
βλάβες DPU συνιστά ρόλο των κυττάρων αυτών στην 
παθογένειά της.81

11.2. Διάγνωση

Η διάγνωση της DPU βασίζεται στο ιστορικό και στην 
αναπαραγωγή των βλαβών. Η διάγνωση της DPU θα 
πρέπει να λαμβάνεται υπόψη σε οποιαδήποτε κνίδωση 
δεν ανταποκρίνεται σε αντιισταμινικά. Πολλοί ασθενείς 
λόγω του επιβραδυνόμενου τύπου της αντίδρασης δεν 
υποπτεύονται το αίτιο και γι' αυτό οι κατάλληλες ερω-
τήσεις σχετικά με δραστηριότητες θα κατευθύνουν το 
ιστορικό προς τη διάγνωση. Βάρος που ήταν κρεμα-
σμένο στον ώμο, το να στηριχθεί κάποιος σε ένα τοίχο, 
μια σφιχτά δεμένη ζώνη, κατάκλιση σε σκληρά στρώ-
ματα είναι τέτοια παραδείγματα. 

Η διαγνωστική δοκιμασία που χρησιμοποιείται δεν έχει 
τυποποιηθεί. Για παράδειγμα η τοποθέτηση στο αντιβρά-
χιο βάρους 6,6 kg για 15 min και η εκτίμηση της αντίδρα-
σης σε 6 ώρες είναι μια μέθοδος που στην κλινική πράξη 
είναι χρήσιμη. Όχι όμως και σε κλινικές μελέτες, αφού δεν 
είναι απολύτως επαναλήψιμη. Διάφορες άλλες τεχνικές 
έχουν χρησιμοποιηθεί, φαίνεται η πιο αξιόπιστη να είναι 
η χρήση του δερμογραφόμετρου (εικόνα 3). Ο Lawlor 
το χρησιμοποίησε ασκώντας πίεση της τάξης 9,75×105 
Pascals (=99,4 g/mm2) για 5, 15, 33, 70 και 100 sec κατα-
λήγοντας σε σταδιακά αυξανόμενα αποτελέσματα.82 Ο 
Barlow το χρησιμοποίησε σε πίεση 100 g/mm2 για 100 sec 
και κατέληξε σε αξιόπιστο αποτέλεσμα.83

Η βιοψία είναι ενδεικτική της DPU. Καταρχήν τη δια-
χωρίζει από την κνιδωτική αγγειίτιδα. Η παρουσία των 
φλεγμονωδών κυττάρων είναι πιο επιθετική εκείνης 
που βλέπουμε στη χρόνια κνίδωση. Η εντόπισή τους 
φτάνει μέχρι το υποδόριο λίπος, ενώ τα ουδετερόφιλα 
και ηωσινόφιλα κυριαρχούν. Μετά τις 24 ώρες τα μονο-
κύτταρα και τα ηωσινόφιλα είναι τα περισσότερα.

11.3. Κλινική εικόνα - φυσική πορεία 

Οι πομφοί της DPU συνοδεύονται από κνησμό αλλά 
και αίσθημα καύσου ή άλγος. Αρθραλγίες αλλά και γρι-
πώδης συνδρομή κατά τις κρίσεις με κακουχία, δεκα-

τική πυρετική κίνηση μπορεί να εμφανισθεί. Ο χρόνος 
έναρξης ποικίλει, συνήθως είναι 4–6 ώρες, αλλά μπορεί 
να είναι 30 min ή εννιά ώρες.

Τα επίπεδα των αναστολέων πρωτεάσης, α-1 αντιθρυ-
ψίνη και ολική αντιθρυψίνη έχουν βρεθεί αυξημένα,78 
όπως και λευκοκυττάρωση με ουδετεροφιλικό τύπο σε 
κρίση.84

Η ηλικία εμφάνισης είναι μεταξύ 5 και 63 ετών, συνή-
θως όμως στην τρίτη ή τέταρτη δεκαετία. Η διάρκεια εί-
ναι από 1 έως 40 έτη, ο μέσος όρος 9 έτη, όμως η DPU 
έχει την τάση να υποτροπιάζει, με αποτέλεσμα μετά από 
ένα έτος πλήρους ύφεσης μπορεί να επανεμφανισθεί.

Η ποιότητα της ζωής των ασθενών με DPU επηρεά-
ζεται ιδιαίτερα. Είναι χαρακτηριστική μια μελέτη στην 
οποία χρησιμοποιήθηκε το DLQI (Dermatology Life 
Quality Index), ένα απλό ερωτηματολόγιο το οποίο με-
τράει την επίδραση δερματολογικών νοσημάτων στην 
ποιότητα ζωής των ασθενών και οι ασθενείς με DPU 
βρέθηκε να έχουν υψηλότερα σκορ από αυτούς με χρό-
νια κνίδωση.85

11.4. Αντιμετώπιση

Οι περισσότερες μελέτες καταλήγουν στο συμπέρα-
σμα της αναποτελεσματικότητας των αντιισταμινικών. 
Υπάρχει μια μελέτη η οποία αναφέρει ότι 30 mg σετι-
ριζίνης ημερησίως έχουν αποτέλεσμα τόσο στους πομ-
φούς όσο και στο επίπεδο της κυτταρικής διήθησης.86

Τα κορτικοστεροειδή σε δοσολογία 30 mg πρεδνιζο-
λόνης ημερησίως πιθανώς να βοηθούν. Αντικρουόμενα 
αποτελέσματα υπάρχουν σχετικά με τη χρήση μη στε-
ρινοειδών, αντιφλεγμονωδών τα οποία κατά κάποιους 
ερευνητές βοηθούν τη DPU, αλλά είναι σαφές ότι απο-
τελούν εκλυτικό παράγοντα σχετικά με τη χρόνια κνί-
δωση η οποία συνήθως συνυπάρχει.

Θεραπείες οι οποίες επιδρούν στη χημειοταξία των 
ουδετεροφίλων έχουν χρησιμοποιηθεί όπως η κολχικί-
νη και η δαψόνη. Επίσης τα αντιλευκοτριενικά ενδεχο-
μένως να βοηθήσουν μεμονωμένα (μοντελουκάστη).

Είναι σαφές ότι η DPU είναι πολύ δύσκολη στη αντι-
μετώπισή της. Ενδεχομένως ανοσοτροποποιητικά φάρ-
μακα όπως η κυκλοσπορίνη σε αντίστοιχες προσπάθει-
ες με αυτές για τη χρόνια αυτοάνοση κνίδωση να είναι 
η λύση.87
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Ο ιός 
της νέας γρίπης Η1Ν1

Μέτρα πρόληψης και
αντιμετώπισής του

Τζ. Κουρέα-Κρεμαστινού, Α. Μπαρμπούνη
Εθνική Σχολή Δημόσιας Υγείας, Αθήνα

ΠΕΡΙΛΗΨΗ: Η απειλή πανδημίας από τον ιο της νέας 
γρίπης Η1Ν1, έχει προκαλέσει παγκόσμια ανησυχία. Ο 
ιατρός που έρχεται σε επαφή με ασθενείς που πάσχουν 
από νοσήματα του αναπνευστικού, που τους καθιστούν 
πιο ευαίσθητους στις λοιμώξεις, καλείται να απαντά κα-
θημερινά σε ερωτήσεις σχετικές με τον συγκεκριμένο ιό.  
Το παρόν άρθρο περιέχει όλες τις πληροφορίες που πρέ-
πει να γνωρίζουμε για τον Η1Ν1, τα μέτρα πρόληψης που 
πρέπει να βάλουμε, αλλά και την αντιμετώπισή του. 

The new 
influenza H1N1 virus
Measures of it's prevention
and treatment
J. Kourea-Kremastinou, A. Barbouni
National School of Bublic Health, Athens, Greece

ΑΒSTRACT: The threat of a pandemic infection, caused 
by the new H1N1 influenza virus, has caused an anxiety 
throughout the world. The physician who in his every-
day practice examines patients suffering of respiratory 
diseases that make them more vulnerable to infections 
is often asked questions related to this virus. In this  
article physicians can find all the relative information 
regarding the virus H1N1 and the measures for its pre-
vention and tratement.
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1. Εισαγωγή

Η ιστορία της γρίπης χρονολογείται από το 412 π.Χ. 
όταν ο Ιπποκράτης περιέγραψε επιδημία γριπώδους 
συνδρομής. Στον προηγούμενο αιώνα παρατηρήθηκαν 
3 μεγάλες πανδημίες γρίπης: το 1918 (ιός τύπου Α, Η1Ν1 
Ισπανική γρίπη), το 1957 (ιός τύπου Α, Η2Ν2 Ασιατική 
γρίπη)1 και το 1968 (ιός τύπου Α, Η3Ν2, Hong - Kong).2

Τα τελευταία χρόνια την παγκόσμια κοινότητα απα-
σχολεί η δραστηριότητα των ιών της γρίπης και η πι-
θανότητα εμφάνισης πανδημίας από ένα νέο στέλεχος 
(π.χ. το 2006, διαδικασίες επιδημιολογικής επιτήρησης 
και παρέμβασης κινητοποίησε ο ιός της γρίπης Η5Ν1, 
γνωστός ως ιός της γρίπης των πτηνών).3

Πρόσφατα ένας νέος ιός γρίπης Α (Η1Ν1) εμφανίστηκε 
και πολύ γρήγορα αποτέλεσε ένα παγκόσμιο πρόβλη-

μα δημόσιας υγείας, προκαλώντας την κινητοποίηση 
μηχανισμών προστασίας της δημόσιας υγείας. Ο νέος 
ιός πρωτοαναγνωρίστηκε στις 17 Απριλίου 2009 σε 2 
παιδιά από την Καλιφόρνια που είχαν επιστρέψει από 
ταξίδι στο Μεξικό. Πολύ γρήγορα εντοπίσθηκαν και 
άλλα κρούσματα στην περιοχή του Μεξικού. Ο νέος 
αυτός ιός έμοιαζε αρκετά με ιό που προσβάλλει τους 
χοίρους, γι' αυτό και αρχικά η γρίπη χαρακτηρίστηκε 
ως γρίπη των χοίρων. Αυτό είχε ως συνέπεια να υπάρ-
χουν αρχικά ερωτήματα για την κατανάλωση χοιρινού 
κρέατος.4

2. Ο νέος ιός Η1Ν1

Ο συγκεκριμένος ιός της νέας γρίπης Α (Η1Ν1) αποτε-
λεί ένα μονής αλυσίδας RNA ιό που δεν έχει κυκλοφο-
ρήσει ξανά στο ανθρώπινο είδος.5
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Αποτελεί μια αντιγονική μεταβολή (shift) παλιότερων 
στελεχών του ιού, δηλαδή οργάνωση εκ νέου ολόκλη-
ρου του γενετικού υλικού του ιού και ανάπτυξη ενός 
εντελώς νέου στελέχους. Η αντιγονική μεταβολή συμ-
βαίνει όταν υπάρξει σε ένα κύτταρο συλλοίμωξη από 
δύο ή και περισσότερους τύπους ιών της γρίπης. Στην 
περίπτωση αυτή το κύτταρο λειτουργεί ως «δοχείο 
ανάμειξης» του RNA των παλαιών στελεχών, με αποτέ-
λεσμα τη δημιουργία ενός νέου στελέχους με RNA που 
έχει στοιχεία από τους προηγούμενους ιούς. Εάν το νέο 
στέλεχος έχει την ιδιότητα μετάδοσης από άνθρωπο 
σε άνθρωπο, μπορεί να συμβεί πανδημία αφού ο πλη-
θυσμός δεν έχει ανοσία στο νέο στέλεχος του ιού.5,6

Ο συγκεκριμένος τύπος ιού Η1Ν1 προέκυψε από τον 
ανασυνδυασμό γονιδίων που κυκλοφορούν στους 
χοίρους της Β. Αμερικής (αλλήλια  
και NS) της Ευρώπης και της Ασίας (αλλήλια ΝΑ και Μ), 
γονίδια από τη γρίπη των πτηνών και γονίδια από την 
εποχιακή γρίπη των ανθρώπων. Δηλαδή ο ιός της «νέ-
ας γρίπης» αποτελεί έναν τετραμερή ανασυνδιασμό 
άλλων ιών της γρίπης.5

3. Επιδημιολογικά στοιχεία

Από τα στοιχεία που υπάρχουν μέχρι τον Ιούλιο του 
2009 προκύπτει ότι έχουν σημειωθεί διεθνώς 115.000 
κρούσματα, εκ των οποίων τα 572 ήταν θανατηφό-
ρα. Στην Ευρωπαϊκή Ένωση ο συνολικός αριθμός των 
κρουσμάτων ανέρχεται σε 13.796, 4 εκ των οποίων 16 
ήταν θανατηφόρα (Διαθέσιμο στην ιστοσελίδα www.
ecdc.eu. Προσπελάστηκε την 21 Ιουλίου 2009). 

Γενικά τα θανατηφόρα κρούσματα αφορούσαν ενή-
λικες μεταξύ 20–59 ετών, ενώ στηn πλειοψηφία τους 
υπέφεραν και από άλλα νοσήματα όπως διαβήτη, 
άσθμα, χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια, καρδιο-
λογικά προβλήματα, κακοήθη παχυσαρκία και διαφό-
ρων τύπων ανοσοανεπάρκειες, ή βρίσκονταν σε κατά-
σταση εγκυμοσύνης.7–10

Η θνητότητα διεθνώς είναι μικρότερη του 1%. 
Εξαίρεση αποτελεί το Μεξικό που η θνητότητα σε όλες 
τις ηλικίες φτάνει το 2%.

4. Κλινική εικόνα

Το εύρος της κλινικής έκφρασης της νέας γρίπης Α 
(Η1Ν1) ποικίλει. Μπορεί να εκδηλώνεται από απύρετη 
ήπια λοίμωξη του ανώτερου αναπνευστικού έως και 
διάμεση πνευμονία με υψηλή θνητότητα.11 Η πλειο-
ψηφία των κρουσμάτων εμφανίζει ήπια νόσηση λίγων 

ημερών. Τα συχνότερα συμπτώματα περιλαμβάνουν 
βήχα, πυρετό, δυσκαταποσία, κακουχία και πονοκέφα-
λο. Ο πυρετός δεν είναι σταθερό κλινικό σύμπτωμα (1 
στους 6 ασθενείς που νοσηλεύτηκαν ήταν απύρετοι).9 
Συμπτώματα από το γαστρεντερικό σύστημα όπως 
ναυτία, έμετος και διαρροϊκές κενώσεις συναντώνται 
σε ποσοστό άνω του 38% στους μη νοσηλευόμενους 
ασθενείς στην Αμερική.9,11

Τα περισσότερα θανατηφόρα κρούσματα κατέληξαν 
συνεπεία του συνδρόμου οξείας αναπνευστικής ανε-
πάρκειας (ARDS syndrome) ή ανεπάρκειας πολλαπλών 
οργάνων περίπου 10 μέρες (εύρος 2–32 ημ.) μετά την 
έναρξη της νόσου.8

5. Τρόπος μετάδοσης

Ο χρόνος επώασης της νέας γρίπης δεν φαίνεται να 
διαφέρει από αυτόν της εποχικής γρίπης. Κυμαίνεται 
από 1–7 ημέρες, με μέση διάρκεια 1–4 ημ.12

Ο ιός της νέας γρίπης μεταδίδεται όπως και ο ιός της 
εποχικής γρίπης. Μεταδίδεται με άμεση επαφή από άν-
θρωπο σε άνθρωπο με το βήχα, τους πταρμούς (μέσω 
μεγάλων σταγονιδίων που μπορούν να ταξιδέψουν έως 
και 2 m από το σημείο εκπομπής) ή με έμμεση επαφή 
μολυσμένων αντικειμένων. Μελέτες εκτιμούν ότι ο 
ιός της γρίπης επιβιώνει 2–8 ώρες σε επιφάνειες όπως 
θρανία, πόμολα, κλινοσκεπάσματα κ.λπ.12

Ο χρόνος μεταδοτικότητας δεν διαφέρει από αυτόν 
της κοινής εποχικής γρίπης και είναι μια ημέρα πριν 
έως και 7 ημέρες μετά την έναρξη των συμπτωμάτων. 
Τα παιδιά κυρίως της προσχολικής ηλικίας μπορεί να 
μεταδίδουν τον ιό για μεγαλύτερο χρονικό διάστη-
μα.6,13

Λοίμωξη από τον ιό Η1Ν1 δεν μπορεί να επιτευχθεί 
από την κατανάλωση χοιρινού κρέατος, ούτε από την 
πόση ύδατος. Δεν υπάρχουν ωστόσο ακόμη μελέτες 
που να τεκμηριώνουν τα ανωτέρω. Υπάρχει όμως πλη-
θώρα ερευνών που καταλήγουν σε ανάλογα συμπερά-
σματα για τον ιό Η5Ν1, που αδρανοποιείται με το βρα-
σμό και τη χλωρίωση, ιδιότητες που έμμεσα μπορούν 
να αποδοθούν και στον Η1Ν1.12

6. Επιδημιολογική επιτήρηση

Ήδη, από το 2005 ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας 
(WHO) με στόχο την καλύτερη επιτήρηση της γρίπης 
και του ενδεχόμενου εμφάνισης πανδημίας, έχει κα-
ταρτίσει επιχειρησιακά σχέδια αντιμετώπισης της παν-
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δημίας που αποτελούνται από 6 γενικές φάσεις και 2 
φάσεις για μετά την πανδημία.14

Κάθε φάση περιλαμβάνει διάφορα επίπεδα ανταπό-
κρισης και δράσεων. Ο σχεδιασμός και ο συντονισμός 
των φάσεων αυτών είναι δυναμικός και προσαρμόζε-
ται στις επιδημιολογικές ανάγκες που προκύπτουν με 
την εμφάνιση νέων τύπων του ιού της γρίπης, όπως συ-
νέβη με τον ιό της γρίπης των πτηνών Η5Ν1.

Έτσι, η ανάδυση του ιού της νέας γρίπης Η1Ν1 δημι-
ούργησε την ανάγκη του επαναπροσδιορισμού των 
φάσεων της πανδημίας και την αναθεώρηση των ορι-
σμών τους, που πλέον έχουν ως εξής: 

Οι φάσεις της πανδημίας:

Φάση 1: Δεν υπάρχει νέος υπότυπος του ιού σε αν-
θρώπους. Υπάρχει υπότυπος ιού της γρίπης στα ζώα, 
που δεν έχει όμως τη δυνατότητα να μολύνει ανθρώ-
πους.

Φάση 2: Υπάρχει ιός που ενδημεί σε κατοικίδια ή 
άγρια ζώα, που είναι γνωστό ότι μπορεί να μολύνει 
ανθρώπους και δυνητικά αντιπροσωπεύει σημαντικό 
κίνδυνο πανδημίας.

Φάση 3: Εμφανίζεται νέος υπότυπος του ιού σε αν-
θρώπους ή στα ζώα. Δεν μεταδίδεται από άνθρωπο 
σε άνθρωπο ή είναι σπάνια η μετάδοσή του μετά από 
στενή επαφή.

Φάση 4: Δυνατότητα μετάδοσης από άνθρωπο σε 
άνθρωπο του ιού που έχει προκύψει από ανασυνδυα-
σμό ιών ανθρώπων ή ζώων. Παρατηρούνται συρροές 
κρουσμάτων σε επίπεδο κοινότητας από το νέο υπό-
τυπο του ιού 

Φάση 5: Ο υπότυπος της προηγούμενης φάσης έχει 
τη δυνατότητα να προκαλεί επιδημίες σε επίπεδο κοι-
νότητας σε δύο ή περισσότερες χώρες μιας περιοχής 
(region) του Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας, που πρα-
κτικά ταυτίζεται με την αντίστοιχη ήπειρο.16

Φάση 6: Στα κριτήρια της προηγούμενης φάσης προ-
στίθενται η αύξηση των κρουσμάτων και η εκδήλωση 
επιδημιών σε τουλάχιστον μια χώρα και άλλης περιο-
χής (πρακτικά ήπειρο) του Παγκόσμιου Οργανισμού 
Υγείας. 

Η περίοδος μετά την κορύφωση της επιδημίας: Με βά-
ση τα συστήματα επιδημιολογικής επιτήρησης των πε-
ρισσότερων χωρών, τα κρούσματα σταδιακά αρχίζουν 
να μειώνονται. Εντούτοις υπάρχει η πιθανότητα εμφά-
νισης νέων επιδημικών κυμάτων.

Η περίοδος μετά την πανδημία: Με βάση τα συστή-
ματα επιδημιολογικής επιτήρησης των περισσότερων 

χωρών, η δραστηριότητα των κρουσμάτων γρίπης έχει 
επιστρέψει στα επίπεδα που αναμένονται για την επο-
χική γρίπη.

Μέχρι τον Ιούνιο του 2009, περισσότερες από 70 χώ-
ρες είχαν δηλώσει επιβεβαιωμένα κρούσματα από τον 
ιό Η1Ν1 της νέας γρίπης. Τα περισσότερα κρούσματα εί-
χαν επιδημιολογική σύνδεση με ταξίδι ή εμφανίστηκαν 
σε περιοχές με επιδημίες σε τοπικό επίπεδο.

Στις 11 Ιουνίου 2009 ο Παγκόσμιος Οργανισμός 
Υγείας ανέβασε το επίπεδο ετοιμότητας για πανδημία 
στη φάση 6. Αυτό αντανακλά το γεγονός της διασπο-
ράς της λοίμωξης σε πολλές χώρες τουλάχιστον δύο 
ηπείρων.

Η απόφαση του Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας να 
ανεβάσει το επίπεδο ετοιμότητας στη φάση 6 σχετίζε-
ται με τη δυνατότητα διασποράς του ιού σε πολλές χώ-
ρες και όχι με τη σοβαρότητα της νόσου ή τον αριθμό 
των κρουσμάτων που προκαλεί ο ιός Η1Ν1.

Κατά τη διάρκεια των φάσεων 5 και 6, η επιτήρηση 
σε παγκόσμιο επίπεδο μεταφέρεται από το επίπεδο της 
ετοιμότητας στο επίπεδο των δράσεων, με στόχο τη 
μείωση των επιπτώσεων της πανδημίας στη κοινότητα.

Γενικότερα, τα μέτρα Δημόσιας Υγείας από τον 
Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας διαρθρώνονται στα εξής 
επίπεδα:14

7. Μέτρα πρόληψης

7.1. Σχεδιασμός και συντονισμός: 

Ενθαρρύνεται η συνεργασία μεταξύ των διεθνών 
οργανισμών ώστε να προγραμματιστούν προσανατο-
λισμένες παρεμβάσεις.17

7.2. Επιδημιολογική επιτήρηση: 

Η επιδημιολογική επιτήρηση της γρίπης περιλαμβά-
νει δύο σκέλη, την κλινική επιτήρηση της γριπώδους 
συνδρομής και την εργαστηριακή επιβεβαίωση, δηλα-
δή την απομόνωση στελεχών του ιού της γρίπης στις 
κλινικές περιπτώσεις καθώς και την εφαρμογή προλη-
πτικών μέτρων στον πληθυσμό.

Η επιδημιολογική επιτήρηση μέσω εργαστηρίων 
γίνεται από 4 κέντρα αναφοράς γρίπης του ΠΟΥ, που 
βρίσκονται στο Λονδίνο, Άτλαντα, Τόκυο, Μελβούρνη 
και 110 εθνικά ιολογικά εργαστήρια για ανίχνευση 
τύπων και υποτύπων γρίπης σε περισσότερες από 80 
χώρες. Στην Ελλάδα τα κέντρα αναφοράς γρίπης είναι 
στην Αθήνα το Ελληνικό Ινστιτούτο Παστέρ και στη 
Θεσσαλονίκη το Β’ Μικροβιολογικό Εργαστήριο ΑΠΘ.
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7.3.  Δράσεις για τον περιορισμό της διασποράς
της λοίμωξης18

Σε διεθνές και εθνικό επίπεδο

α.  Μια πανδημία γρίπης, όπως και κάθε άλλο επείγον 
πρόβλημα Δημόσιας Υγείας, επιβάλλει το σχεδιασμό 
και την εφαρμογή μέτρων που σε πολλές περιπτώ-
σεις διαταράσσουν την ισορροπία μεταξύ του ατο-
μικού και του κοινωνικού συμφέροντος. Οι πολιτικοί 
και οι λειτουργοί Δημόσιας Υγείας καλούνται να σχε-
διάσουν νομοθετικά εργαλεία βασισμένα σε αρχές 
ηθικής, ισότητας, ελευθερίας και προσαρμοσμένα 
στο κοινωνικο-οικονομικό επίπεδο κάθε κράτους. 
Έτσι, κάθε μέτρο που θα εφαρμοστεί σε περίοδο 
πανδημίας και που θα περιορίζει ατομικά δικαιώμα-
τα και κοινωνικές ελευθερίες θα πρέπει να είναι από-
λυτα αναγκαίο και να κινείται στα πλαίσια της λογι-
κής, της ισότητας και δεν θα παραβιάζει το εθνικό 
και διεθνές δίκαιο. Ένα μέρος αυτής της δραστηριό-
τητας αποτελεί ο Διεθνής Υγειονομικός Κανονισμός 
(ΔΥΚ). Ο ΔΥΚ αποτελεί ένα διεθνές νομικό εργαλείο 
που έχει ως στόχο τη διασύνδεση των κρατών όλου 
του κόσμου, προσφέροντας το νομικό πλαίσιο για 
την πρόληψη, τον έλεγχο και τη γρήγορη απάντηση 
σε κάθε πρόβλημα Δημόσιας Υγείας διεθνούς ενδια-
φέροντος.15

β.  Σύσταση Συντονιστικής Επιτροπής σε διεθνές και 
εθνικό επίπεδο με δραστηριότητες που αφορούν το 
συντονισμό προληπτικών μέτρων, την επάρκεια των 
αντι-ιικών φαρμάκων, την παρασκευή αντι0ιικού εμ-
βολίου για το στέλεχος της πανδημίας και την οργά-
νωση στρατηγικών εμβολιαστικών προγραμμάτων 
στον πληθυσμό. 

γ.  Έκδοση οδηγιών για ατομικά μέτρα πρόληψης. Οι 
αρμόδιοι φορείς κάθε κράτους εκδίδουν οδηγίες για 
την ενημέρωση του γενικού πληθυσμού και ειδικών 
ομάδων σχετικά με ατομικά μέτρα υγιεινής τα οποία 
μπορεί να προφυλάξουν από τη νόσο.

Ατομικά μέτρα περιορισμού της διασποράς

•  Κάλυψε το στόμα και τη μύτη σου με ένα χαρτομάντι-
λο όταν βήχεις ή φταρνίζεσαι και πέταξέ το αμέσως 
μετά σε κάδο απορριμμάτων

•  Πρέπει να πλένεις συχνά τα χέρια σου με νερό και 
σαπούνι, ειδικά μετά το βήχα ή φτάρνισμα. Εξίσου 
αποτελεσματικά είναι και τα αντισηπτικά διαλύματα 
(αφού στεγνώσουν στα χέρια σου)

•  Απέφευγε να αγγίζεις συχνά τα μάτια, τη μύτη και το 
στόμα σου

•  Μη συνωστίζεσαι σε κλειστούς χώρους ή απέφυγε τις 
κοινωνικές επαφές με ασθενείς

•  Εάν αρρωστήσεις, μείνε στο σπίτι σου για 7 ημέρες 
μετά την έναρξη των συμπτωμάτων.

7.4. Δράσεις στις μονάδες υγείας14,19 

Τα νοσοκομεία και γενικότερα οι μονάδες υγείας 
κάθε χώρας σε περίοδο επιδημίας επιφορτίζονται με 
μεγάλο όγκο ασθενών. Απαραίτητη προϋπόθεση για 
την εύρυθμη λειτουργία τους είναι η αναδιάταξη του 
προσωπικού για την εξασφάλιση επάρκειας σε χώρους 
αυξημένης ζήτησης, π.χ. Εξωτερικά Ιατρεία, καθώς και 
η εφαρμογή συστήματος διαλογής για την αποσυμφό-
ρηση των μονάδων τριτοβάθμιας περίθαλψης.

Σημαντική σε περιόδους επιδημίας θεωρείται και η 
ενίσχυση των κατ΄ οίκον ασθενών και των συγγενών 
τους σε ιατρικά ή και μη αμιγώς ιατρικά προβλήματα 
(π.χ. ενίσχυση του κοινωνικού ιστού και ψυχολογική 
στήριξη ασθενών, συγγενών αλλά και εργαζομένων 
στο χώρο της υγείας). 

7.5. Ενημέρωση και επικοινωνία

Σε διεθνές επίπεδο, ενημέρωση για τα τρέχοντα επι-
δημιολογικά χαρακτηριστικά του ιού. Σε εθνικό επίπε-
δο, ενημέρωση του κοινού για την πορεία της επιδη-
μίας, για τους τρόπους μετάδοσης και πρόληψης, τη 
βαρύτητα της λοίμωξης και τον περιορισμό ή όχι των 
μετακινήσεων.

Σχήμα 1. Οι φάσεις της πανδημίας.15
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7.6. Μέτρα προφύλαξης για τους ταξιδιώτες

Ο τελευταίος αιώνας χαρακτηρίστηκε από τη ρα-
γδαία αύξηση των μετακινήσεων σε όλο τον κόσμο. 
Η παγκοσμιοποίηση του εμπορίου δημιούργησε νέες 
επαγγελματικές υποχρεώσεις. Παράλληλα, η ευκολία 
των μετακινήσεων έκανε προσιτή τη δυνατότητα ταξι-
διών αναψυχής και τουρισμού. Στο δεδομένο αυτό σε 
περιόδους πανδημίας θα πρέπει να δίνεται ιδιαίτερη 
σημασία, αφού μπορεί να σχετίζεται σε μεγάλο βαθμό 
με τη δυνατότητα διασποράς της λοίμωξης.

Για το λόγο αυτό, τόσο οι διεθνείς οργανισμοί όσο 
και οι εμπορικές εταιρείες που δραστηριοποιούνται 
στο χώρο του τουρισμού υιοθέτησαν πρωτόκολλα με 
σκοπό την πρόληψη και αντιμετώπιση του ιού Η1Ν1. 
Σαφείς οδηγίες έχουν αναπτυχθεί για τους τουρί-
στες κρουαζιερόπλοιων στα πλαίσια του Ευρωπαϊκού 
Προγράμματος Υγιεινής των πλοίων (shipsan trainet 
project).20

8.  Οδηγίες για τους ταξιδιώτες
για την πρόληψη του Η1Ν1

21)

Πριν το ταξίδι: Εάν προγραμματίζεις ταξίδι σε περιοχή 
που ενδημεί ο ιός ενημερώσου για τα μέτρα πρόληψης 
και τη δυνατότητα ιατρικής περίθαλψης που πιθανά να 
χρειαστείς (ιατρική ασφάλεια, έξοδα, βιβλιάριο υγεί-
ας). Εάν ανήκεις σε ομάδα υψηλού κινδύνου (άνω των 
60 ετών, ή πάσχεις από διαβήτη, καρδιοπάθεια, ΧΑΠ, 
άσθμα, ανοσοανεπάρκεια ή κάποια κακοήθεια) εμ-
βολιάσου με το εμβόλιο της εποχικής γρίπης και του 
πνευμονιοκόκκου.

Ετοίμασε ένα μικρό φαρμακείο με τα συνήθη φάρ-
μακά σου και αντιπυρετικά.

Έλεγξε την υγεία σου πριν το ταξίδι. 

Μην ταξιδεύεις άρρωστος. 

Κατά τη διάρκεια του ταξιδιού: Φρόντισε να ενημε-
ρώνεσαι για τη δραστηριότητα του ιού στην περιοχή 
που βρίσκεσαι και τα μέτρα που εφαρμόζονται από τις 
κατά τόπους υγειονομικές αρχές. Πλένε τακτικά τα χέ-
ρια σου με τρεχούμενο νερό και σαπούνι. Διαφορετικά 
χρησιμοποίησε αλκοολούχο αντισηπτικό διάλυμα (με 
τουλάχιστον 60% αλκοόλ).

Κάλυψε το στόμα σου όταν βήχεις ή φτερνίζεσαι με 
ένα χαρτομάντιλο. Εάν δεν έχεις χαρτομάντιλο, βήξε 
στο επάνω μέρος του μανικιού σου.

Απέφυγε να συγχρωτίζεσαι σε κλειστούς χώρους.

Μετά το ταξίδι: Εάν αισθανθείς άρρωστος, μείνε στο 
σπίτι για 7 ημέρες μετά την έναρξη των συμπτωμά-
των. 

9. Θεραπεία και εμβόλια

Ο Παγκόσμιος Οργανισμό Υγείας, με βάση τα περιο-
ρισμένα δεδομένα για την κλινική πορεία των ασθενών 
συνιστά στην παρούσα φάση την ακόλουθη θεραπευ-
τική προσέγγιση του Η1Ν1:11

Αντι-ιικά φάρμακα: Οι αναστολείς της νευραμινιδάσης 
(από το στόμα η οσελταμιβίρη και εισπνεόμενη ζανα-
μιβίρη) είναι αποτελεσματικές για τον Η1Ν1. Οι κυκλικές 
αμίνες (αμανταδίνη και ριμανταδίνη) δεν συνιστώνται 
γιατί ο Η1Ν1 είναι ανθεκτικός σε αυτές.

Τα αντι-ιικά φάρμακα (αναστολείς της νευραμινιδά-
σης) βοηθούν στην ηπιότερη κλινική έκφραση της νό-
σου αλλά και στην πρόληψη των επιπλοκών. Είναι πε-
ρισσότερο αποτελεσματικά όταν η έναρξη της χορή-
γησής τους γίνει στα πρώτα δύο εικοσιτετράωρα από 
την εμφάνιση των συμπτωμάτων.

Τα αντι-ιικά φάρμακα επίσης είναι χρήσιμα και για τη 
πρόληψη της νόσου στα άτομα με επιδημιολογική σύν-
δεση με επιβεβαιωμένα κρούσματα (η αποτελεσματι-
κότητά τους κυμαίνεται από 70–90%).22

Πρόσφατα ο ΠΟΥ ενημερώθηκε (8 Ιουλίου 2009) από 
τις υγειονομικές αρχές της Δανίας, Κίνας, Χονγκ-Κονγκ 
και Ιαπωνίας για την εμφάνιση κρουσμάτων ανθεκτι-
κών στην οσελταμιβίρη (εμπορικό όνομα Tamiflu). 
Ανθεκτικότητα παρατηρήθηκε σε 3 ασθενείς με ήπια 
νόσο. Σχεδόν 1000 υπότυποι του πανδημικού στελέ-
χους Η1Ν1 έχουν διερευνηθεί από τα εργαστήρια του 
ΠΟΥ (global influenza surveillance network for drug 
resistance). Όλοι οι υπότυποι βρέθηκαν να είναι ευαί-
σθητοι στην οσελταμιβίρη και τη ζαναμιβίρη. Παρόλ' 
αυτά, η κυκλοφορία ανθεκτικού υποτύπου του ιού 
Η1Ν1 επιβάλλει την εγρήγορση των εργαστηρίων για 
τον εντοπισμό ανθεκτικών υποτύπων του ιού, καθώς 
και τον αυστηρό έλεγχο της συνταγογράφησης της 
οσελταμιβίρης σύμφωνα με τις οδηγίες του ΠΟΥ.

Ήπιες περιπτώσεις: Υποστηρικτική αγωγή (παρακε-
ταμόλη, υγρά) για την ανακούφιση των συμπτωμάτων. 
Ασπιρίνη και άλλα σαλικυλικά δεν πρέπει να χρησιμο-
ποιούνται σε παιδιά και εφήβους γιατί αυξάνουν τον 
κίνδυνο εμφάνισης του συνδρόμου Reye (βαριά εγκε-
φαλίτιδα). Στα άτομα υψηλού κινδύνου και τις έγκυες 
που αρρώστησαν ή ακόμη εάν ήρθαν σε επαφή με 
επιβεβαιωμένο κρούσμα συνιστάται η χορήγηση αντι-
ιικών φαρμάκων.
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Νοσηλευόμενοι ασθενείς: Αντι-ιική θεραπεία με οσελ-
ταμιβίρη ιδιαίτερα στους ασθενείς με διεισδυτική διά-
μεση πνευμονία. Με τα μέχρι σήμερα δεδομένα φαί-
νεται ότι η κλινική πορεία των ασθενών με πνευμονία 
μοιάζει πολύ με την κλινική πορεία λοίμωξης από τον 
ιό Η5Ν1, γι’ αυτό ακολουθείται η ίδια θεραπευτική προ-
σέγγιση.23

Αντιβιοτικά: Όταν στη κλινική εικόνα υπάρχει πνευμο-
νία, θα πρέπει να θεραπεύεται με βάση τα πρωτόκολλα 
θεραπείας της πνευμονίας της κοινότητας. Η επιλογή 
του αντιβιοτικού βασίζεται στις ενδείξεις που έχουμε 
για την επιδημιολογία των δευτερογενών λοιμώξεων, 
στην ανθεκτικότητα και την επάρκεια φαρμάκων σε 
κάθε περιοχή. Για το Η1Ν1 τα μικρόβια που απομονώθη-
καν στις συλλοιμώξεις ήταν ο πνευμονιόκοκκος και ο 
σταφυλόκοκκος (S. aureus).23

Εμβόλια: Μια από τις πιο σημαντικές δράσεις του ΠΟΥ 
κατά τη διάρκεια πανδημίας αποτελεί η επιλογή του 
πανδημικού στελέχους από το οποίο θα παρασκευα-
στεί το εμβόλιο, καθώς και ο καθορισμός του σωστού 
χρόνου που θα ξεκινήσει η παραγωγή του. Ήδη, με 
αφορμή την επιδημία του ιού Η5Ν1, ο ΠΟΥ δύο φορές 
το χρόνο καθορίζει τη σύσταση του εμβολίου έναντι 
της εποχικής γρίπης. Αυτή η διαδικασία γίνεται με τη 
συνεργασία του Κεντρικού Εργαστηρίου του ΠΟΥ για 
τη γρίπη (WHO collaborating Center for influenza) και 
των Εθνικών Κέντρων για την Επιτήρηση της Γρίπης 
κάθε κράτους. Οι συστάσεις για την παραγωγή και τη 
διαθεσιμότητα των εμβολίων ανακοινώνονται σε δι-
εθνείς συναντήσεις και τις ιστοσελίδες του ΠΟΥ και 
κοινοποιούνται στις φαρμακευτικές βιομηχανίες. Όταν 
πια αποδειχθεί ότι ο νέος υπότυπος του ιού μπορεί να 
μεταδίδεται από άνθρωπο σε άνθρωπο, ο ΠΟΥ κινη-
τοποιεί την παραγωγή του εμβολίου για το πανδημικό 
στέλεχος.

To εμβόλιο για το στέλεχος του νέου ιού Η1Ν1, μετά 
τη διαδικασία παρασκευής του και τις κλινικές μελέ-
τες που έγιναν υπό την καθοδήγηση του CDC και του 
Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας, είναι έτοιμο για χορή-
γηση στον πληθυσμό.

Το ήδη κυκλοφορούν εμβόλιο της εποχικής γρίπης 
συνιστάται να γίνεται σε συνδυασμό με το εμβόλιο 
του πνευμονιόκοκκου, για να μειώνεται η πιθανότητα 
εμφάνισης ενός άλλου νέου στελέχους (στην περίπτω-
ση συλλοίμωξης εποχικής γρίπης και Η1Ν1) αλλά και η 
πιθανότητα επιπλοκής με μικροβιακή πνευμονία. Μια 
δόση είναι αρκετή για ηλικίες μεγαλύτερες των 9 ετών, 
ενώ απαιτούνται δύο δόσεις για τις ηλικίες 6 μηνών–9 
ετών με μεσοδιάστημα ενός μήνα. Ενδεχομένως θα 

χρειάζονται δύο δόσεις για ανοσοποίηση από το εμβό-
λιο έναντι του πανδημικού στελέχους.24

Με δεδομένη τη δυνατότητα γρήγορης διασποράς 
του ιού σε περίοδο πανδημίας, αλλά και του απαιτού-
μενου χρόνου για την παραγωγή μεγάλων ποσοτήτων 
εμβολίου, δημιουργούνται προβληματισμοί, όπως το 
πώς θα διατεθεί και σε ποιους θα γίνεται το εμβόλιο 
του πανδημικού στελέχους, εάν θα γίνεται το εμβό-
λιο της εποχικής γρίπης και πως θα «περιφρουρείται» 
η εμπορική διάθεση των εμβολίων κ.ά. Τα ερωτήματα 
αυτού του είδους έχουν αρχίσει να δημιουργούν κοι-
νωνική αναστάτωση και αντιδράσεις.
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1.  Θα πρέπει οι ασθενείς με άσθμα
να εμβολιάζονται για την εποχική γρίπη;

Το βρογχικό άσθμα έχει πρόσφατα συμπεριληφθεί στις 
υψηλού κινδύνου καταστάσεις σε περίπτωση λοίμωξης 
με τον ιό της εποχικής γρίπης από τον Κέντρο Πρόληψης 
και Ελέγχου ασθενειών των ΗΠΑ. Οι ασθενείς με άσθμα, 
συνίσταται να προβαίνουν κάθε έτος σε εμβολιασμό για 
τον ιό της εποχικής γρίπης, αν και υπάρχουν μελέτες που 
αποδεικνύουν ότι η παραπάνω ενέργεια, δε μειώνει τον 
κίνδυνο ασθματικών παροξυσμών.2,3

Για τον ιό 2009 Η1Ν1, πρωτοκυκλοφόρησε εμβόλιο το 
Απρίλιο του 2009, ενώ από τον Ιούνιο του 2009, άρχισε 
η μαζική διανομή του. Το εμβόλιο για τον ιό της επο-
χικής γρίπης δεν προφυλάσσει από τη λοίμωξη με τον 
ιό 2009 Η1Ν1. Ένας σημαντικός αριθμός ασθματικών 
ασθενών νοσηλεύτηκε σε νοσοκομείο μετά από λοί-
μωξη Η1Ν1, όπως και ασθενείς με κάποια άλλη χρόνια 
πνευμονοπάθεια. Οι παρακάτω ομάδες, αποτελούν 
πρωτεύοντα στόχο για εμβολιασμό, σύμφωνα με τις 

οδηγίες του Κέντρου Πρόληψης και Ελέγχου ασθενειών 
των ΗΠΑ:

α.  Υγειονομικό προσωπικό και επαγγελματίες υγείας.

β.  Έγκυες γυναίκες, διότι έχουν αυξημένο κίνδυνο πα-
ρενεργειών σε περίπτωση λοίμωξης, ενώ ταυτόχρο-
να παρέχεται και ανοσία στο κύημα.

γ.  Συνοδοί παιδιών κάτω από την ηλικία των 6 ετών, 
διότι τα παιδιά αυτά έχουν έχουν αυξημένο κίνδυνο 
παρενεργειών σε περίπτωση λοίμωξης, ενώ δε δύ-
νανται να εμβολιασθούν.

δ.  Παιδιά ηλικίας 6 μηνών έως 18 ετών, προκειμένου 
να αποφευχθεί ο κίνδυνος διασποράς της επιδημί-
ας, μέσω της σχολικής συναναστροφής.

ε.  Νεαροί ενήλικες ηλικίας 18–24 ετών, διότι έχουν 
παρατηρηθεί περισσότερα από τις άλλες ηλικια-
κές ομάδες, κρούσματα γρίπης Η1Ν1, ενώ επιπλέον 
οι παραπάνω εργάζονται στην πλειοψηφία τους σε 
κλειστούς χώρους και μετακινούνται συχνά.
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στ.  Όλα τα άτομα ηλικίας 25–64 ετών, τα οποία έχουν 
προβλήματα υγείας που σχετίζονται με αυξημένο 
κίνδυνο σοβαρών παρενεργειών, μετά από λοίμωξη 
από γρίπη. 

Σχόλιο: Στις ΗΠΑ δεν υπάρχει, προς το παρόν του-
λάχιστον, οδηγία για τον εμβολιασμό του υγιούς πλη-
θυσμού πάνω από 24 ετών, για τα άτομα μεγαλύτερα 
των 65 ετών δεν γίνεται κάποια αναφορά, ενώ τέλος τα 
παιδιά εμβολιάζονται από την ηλικία των 6 μηνών και 
πάνω, ενώ στη χώρα μας από 4 ετών.

2.  Πώς θα πρέπει οι ασθενείς με άσθμα
να εμβολιάζονται για την εποχική γρίπη
ή για τη γρίπη Η1Ν1;

Οι ασθενείς με άσθμα θα πρέπει να εμβολιάζονται με 
το τριδύναμο αδρανοποιημένο εμβόλιο της εποχικής 
γρίπης (Trivalent Inactivated Vaccine, TIV), ενδομυικά 
(ΙΜ). Ενήλικες και παιδιά πάνω από 3 ετών θα πρέπει να 
λάβουν δόση 0,5 mL και αυτά κάτω των 3 ετών 0,25 mL. 
Ενήλικες και μεγαλύτερα παιδιά εμβολιάζονται στο δελ-
τοειδή, ενώ τα μικρότερα στην προσθιοπλάγια επιφά-
νεια του μηρού. Παιδιά ηλικίας μικρότερης των 9 ετών, 
που δεν έχουν εμβολιαστεί ξανά για την εποχική γρίπη, 
θα πρέπει να λάβουν αναμνηστική δόση 4 εβδομάδες 
μετά την αρχική. 

Το ζωντανό εξασθενημένο εμβόλιο της εποχικής γρί-
πης (Live Attenuated Influenza Vaccine, LAIV) χορηγείται 
ενδορρινικά και συνίσταται σε άτομα ηλικίας 2–49 ετών. 
Το εμβόλιο LAIV δεν συνίσταται σε ασθενείς με άσθμα, 
διότι μπορεί να πυροδοτήσει ασθματικό παροξυσμό.

Τα εμβόλια τύπου TIV και LAIV είναι διατιθέμενα και 
για τον ιό Η1Ν1, ενώ τα πρώτα δεδομένα δείχνουν ότι τα 
παιδιά κάτω των 9 ετών, χρειάζονται και αναμνηστική 
δόση μετά από 3 εβδομάδες μετά την αρχική.

Σχόλιο: Στη χώρα μας υπάρχει και το εμβόλιο τύπου 
LAIV (ενδορρινικό), το οποίο όμως δεν ενδείκνυται σε 
εγκύους, σε ασθματικούς και σε ηλικίες πάνω των 50 
ετών και κάτω των 5 ετών.

3.  Τι συμβαίνει όταν ένας ασθενής με άσθμα 
είναι αλλεργικός στο αυγό ή έχει ιστορικό 
αλλεργικής αντίδρασης σε εμβόλιο
της γρίπης;

Αντενδείξεις ή η λήψη των απαραίτητων προφυλά-
ξεων για το εμβόλιο της γρίπης, αποτελούν η παρου-
σία εμπυρέτου νοσήματος, το ιστορικό συνδρόμου 
Guillain-Barré μέσα σε 6 εβδομάδες σε προηγούμενο 

εμβολιασμό στο εμβόλιο της γρίπης, ιστορικό σοβαρής 
αλλεργικής αντίδρασης στο αυγό όρνιθας και τέλος 
ιστορικό σοβαρής αντίδρασης μετά από εμβόλιο της 
γρίπης. Για εκείνους που ανήκουν στις δύο παραπάνω 
τελευταίες περιπτώσεις, συνίσταται ο χειρισμός τους 
από Αλλεργιολόγο.

Εάν ο ασθενής αναφέρει αλλεργία στο αυγό όρνιθας, 
αυτό θα πρέπει να διαχωριστεί η πιθανή δυσανεξία 
στο αυγό (που δεν αποτελεί αντένδειξη εμβολιασμού), 
από την αληθινή αντίδραση υπερευαισθησίας. Τα δύο 
παραπάνω εμβόλια περιέχουν ποσά πρωτεΐνης αυγού, 
σε συγκεντρώσεις όμως που δεν δύνανται να καθορι-
σθούν επακριβώς και που εξαρτώνται από το έτος της 
παρασκευής, την παρτίδα και το εργοστάσιο. Σε προη-
γούμενη μελέτη, προτείνεται όπως οι ασθενείς με αλ-
λεργία στο αυγό (διαπιστωμένη με με θετικό ιστορικό 
και θετική δερματική δοκιμασία ή πρόκληση), μπορούν 
με ασφάλεια να εμβολιασθούν στο εμβόλιο της γρίπης 
όταν η συγκέντρωση πρωτεΐνης αυγού είναι μικρότερη 
από 1,2 μg/Ml, η δερματική δοκιμασία αρνητική και το 
εμβόλιο χορηγηθεί σε δόσεις (1/10 και 9/10 της δόσης). 
Εάν η συγκέντρωση πρωτεΐνης αυγού στο εμβόλιο της 
εποχικής γρίπης και της Η1Ν1 2009, είναι άγνωστες, 
προτείνεται η διενέργεια δερματικής δοκιμασίας, εάν 
υπάρχει περίπτωση αλλεργίας στο αυγό. Σε αρνητικό 
αποτέλεσμα και σε απουσία προηγούμενης αντίδρασης 
σε εμβόλιο γρίπης, προτείνεται ο κανονικός εμβολια-
σμός ολόκληρης της δόσης, ακολουθούμενος από πε-
ρίοδο 30 min παρακολούθησης.4

Σε περίπτωση διαπιστωμένης ή έντονα πιθανολογού-
μενης αλλεργίας στο αυγό, προτείνεται η διενέργεια 
δερματικής δοκιμασίας στο εμβόλιο 1/1 επιδερμικά και 
σε αρνητικό αποτέλεσμα, ενδοδερμική δοκιμασία με 
διάλυση 1/100 (περίπτωση ερεθισμού 15%). Σε αρνητι-
κό αποτέλεσμα, προτείνεται ο κανονικός εμβολιασμός 
ολόκληρης της δόσης, ακολουθούμενος από περίοδο 
30 min παρακολούθησης. Σε θετικό αποτέλεσμα, προ-
τείνεται η συζήτηση με τον ασθενή του ισοζυγίου ωφε-
λημάτων/κινδύνων και σε συμφωνία η διενέργεια ενδο-
μυϊκά, όπως παρακάτω:
1. 0,05 mL 1/10
2. 0,05 mL 1/1
3. 0,1 mL 1/1
4. 0,15 mL 1/1
5. 0,2 mL 1/1

Μέχρι να έχουμε στη διάθεσή μας περισσότερες πλη-
ροφορίες για το εμβόλιο Η1Ν1 2009, προτείνεται ο συ-
νολικός χειρισμός των παραπάνω ασθενών, όπως και 
με το εμβόλιο της εποχικής γρίπης.
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4.  Ποιες ανεπιθύμητες ενέργειες
παρατηρούνται από το εμβόλιο
της εποχικής γρίπης; Οι ασθενείς
με άσθμα είναι σε μεγαλύτερο κίνδυνο 
για ανεπιθύμητες ενέργειες
από τον εμβολιασμό της γρίπης
από αυτούς που δεν έχουν άσθμα;

Αναφυλαξία εκτιμάται ότι συμβαίνει 1 ανά 1.000.000 
εμβολιασμούς γρίπης. Οι περισσότερο συχνά παρατη-
ρούμενες αντιδράσεις είναι πόνος και ερεθισμός στο 
σημείο της ένεσης, πυρετός, αίσθημα κακουχίας, μυαλ-
γίες και πονοκέφαλος. 

Το τριδύναμο αδρανοποιημένο εμβόλιο της εποχικής 
γρίπης (Trivalent Inactivated Vaccine, TIV), δε φαίνεται 
να αυξάνει τον κίνδυνο ασθματικών παροξυσμών, ενώ 
υπό έρευνα παραμένει το ίδιο ζήτημα στα νέα παιδιά με 
το ζωντανό εξασθενημένο εμβόλιο της εποχικής γρίπης 
(Live Attenuated Influenza Vaccine, LAIV).5

5.  Ποια συμπτώματα κάνουν πιθανή
την εμφάνιση γρίπης σε ασθενείς
με άσθμα;

Οι ασθενείς με άσθμα που νοσούν από γρίπη εκδηλώ-
νουν συμπτώματα όπως πυρετό, βήχα, φαρυγγαλγία, 
ρινική συμφόρηση, καταρροή, μυαλγίες, πονοκέφαλο, 
φρίκια, καταβολή, εμέτους και διάρροιες. Προσβολή και 
συμπτωματολογία από το κατώτερο αναπνευστικό θα 
πρέπει να αυξήσουν την ιατρική επαγρύπνηση. Όμως 
και άλλες ιογενείς λοιμώξεις, πέραν της γρίπης, μπορούν 
να πυροδοτήσουν ασθματικούς παροξυσμούς.

6.  Ποιοι ασθενείς με άσθμα θα πρέπει
να ελέγχονται με ειδικά tests για λοίμωξη 
με εποχική γρίπη ή γρίπη Η1Ν1;

Οι ασθενείς με άσθμα που θα πρέπει να ελέγχονται με 
ειδικά tests για λοίμωξη με εποχική γρίπη ή γρίπη Η1Ν1, 
είναι εκεί όπου η διάγνωση είναι υπό αμφισβήτηση ή 
τίθεται ερώτημα για χορήγηση αντιικών φαρμάκων, 
αντιβιοτικών ή ελέγχου της λοίμωξης.

7.  Ποια tests διάγνωσης συνίστανται
για την ανίχνευση εποχικής γρίπης
ή γρίπης Η1Ν1;

RT-PCR tests συνίστανται, γιατί παρέχουν γρήγορη 
και ασφαλή διάγνωση (4–6 ώρες) και έτσι συνίστανται 

σε ασθενείς με άσθμα. Το γρήγορο test, ιδιαίτερα για 
τον ιό Η1Ν1, παρέχει αποτέλεσμα μέσα σε 30 min, αλλά 
έχει πολύ μικρή ευαισθησία, κατά συνέπεια έχει νόημα 
το θετικό της δοκιμασίας. Για τους ενήλικες και τα μεγα-
λύτερα παιδιά, η λήψη ρινοφαρυγγικού επιχρίσματος 
είναι η ενδεικνυόμενη μέθοδος συλλογής δείγματος 
για εξέταση, ενώ για τα μικρότερα παιδιά και τα βρέφη, 
τα ρινικά επιχρίσματα. 

8.  Πώς πρέπει οι ασθενείς με άσθμα
να θεραπεύονται σε λοίμωξη με γρίπη;

Οι ασθενείς με άσθμα που είναι πιθανά ή διαπιστω-
μένα μολυσμένοι από ιό γρίπης, θα πρέπει να απο-
φασισθεί εάν θα λάβουν αντι-ιικά φάρμακα, εξαιτίας 
του αυξημένου κινδύνου επιπλοκών που εμφανίζουν. 
Δεδομένα από μελέτες είναι περιορισμένα. Σε μία με-
λέτη διαπιστώνεται μειωμένος κίνδυνος ασθματικών 
παροξυσμών στην ομάδα που λάμβανε οσελταμιβίρη 
(Tamiflu), σε σχέση με αυτή του placebo, όμως δεν πα-
ρατηρήθηκε διαφορά στις δύο ομάδες στο χρόνο απο-
δρομής της νόσου.6

Οι ασθενείς με άσθμα που εμφανίζουν συμπτωμα-
τολογία λοίμωξης του κατώτερου αναπνευστικού και 
είναι ισχυρά ύποπτοι για λοίμωξη με γρίπη, θα πρέπει 
να αρχίζουν αντιική αγωγή, ακόμα και μετά την παρέ-
λευση 48 ωρών από την εμφάνιση των συμπτωμάτων. 
Επιπρόσθετα θα πρέπει να λάβουν αγωγή επεισοδίου 
άσθματος, σύμφωνα με το προσωπικό τους θεραπευ-
τικό σχέδιο. Θα πρέπει επίσης να αναμένεται σαν επι-
πλοκή της γρίπης, βακτηριακή πνευμονία. Η ανάλυση 
παιδιατρικών θανατηφόρων περιστατικών από γρίπη 
Η1Ν1, κατέδειξε τον Staphylococcus aureus, το πιο συχνό 
στέλεχος.

Το είδος του αντιικού φαρμάκου που θα χρησιμοποι-
ηθεί εξαρτάται από το στέλεχος του ιού που προκαλεί 
τα συμπτώματα, πληροφορία που συλλέγεται είτε από 
τα αποτελέσματα των ειδικών tests, είτε από τα δεδομέ-
να των επιδημιολογικών μελετών. Εποχική γρίπη Α Η1Ν1 
(όχι του 2009), είναι ανθεκτική στην οσελταμιβίρη, ενώ 
η τύπου Α Η3Ν2, όχι. Οι τύποι Β, που εμφανίστηκαν την 
εποχή 2008–2009, ήταν ευαίσθητοι στην οσελταμιβίρη. 
Δύο από τα στελέχη τύπου Α που κυκλοφόρησαν το 
2008–2009, αναμένεται να κυκλοφορήσουν το 2009–
2010 και έχουν συμπεριληφθεί στο 2009–2010 εμβόλιο 
της εποχικής γρίπης.

Η οσελταμιβίρη ενδείκνυται για τα στελέχη γρίπης 
τύπου Β, τύπου Α Η3Ν2 και Η1Ν1 2009. Η Ζαναμιβίρη 
(Relenza) ή ο συνδυασμός ριμανταδίνης και οσελταμι-
βίρη συνίσταται για τον τύπο Α Η1Ν1 (εποχικό), εξαιτί-
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ας της αντίστασής τους στην οσελταμιβίρη. Εάν οι δι-
αγνωστικές δοκιμασίες δε μπορέσουν να διακρίνουν 
τον τύπο του ιού, στους ασθματικούς ασθενείς θα 
πρέπει να χορηγηθεί συνδυασμός ριμανταδίνης και 
οσελταμιβίρης. Εάν το κυρίαρχο στέλεχος είναι ο Η1Ν1 
2009 και επιπλέον δεν υπάρχει περίπτωση φαρμακευ-
τικής ανοχής, συνίσταται η χορήγηση οσελταμιβίρης. 
Η Ζαναμιβίρη είναι δραστική απέναντι σε όλους τους 
τύπους των ιών, αλλά δεν πρέπει να χορηγείται σε 
ασθματικούς ασθενείς, διότι έχουν αναφερθεί περι-
πτώσεις βρογχόσπασμου. Η οσελταμιβίρη προτιμάται 
σε εγκύους και σε παιδιά μικρότερα των 7 ετών, ενώ η 
ριμανταδίνη θα πρέπει να αποφασίζεται προσεκτικά σε 
ασθενείς με άσθμα και κατάσταση εγκυμοσύνης, όπως 
και σε ασθματικά παιδιά μικρότερα των 7 ετών.

Ασθματικοί ασθενείς που τη στιγμή της προσβολής 
από τον ιό, δεν έχουν εμβολιασθεί, θα πρέπει παράλλη-
λα με την αντιική αγωγή να εμβολιασθούν και με το TIV 
αντιγριπικό εμβόλιο, μετά την υποχώρηση του πιθανού 
πυρετικού κύματος.

Σχόλιο: Στη χώρα μας δεν κυκλοφορεί το αντιικό ρι-
μανταδίνη

9.  Θα πρέπει οι ασθενείς με άσθμα
να λάβουν χημειοπροφύλαξη
για τη γρίπη;

Ασθενείς με άσθμα, που βρίσκονται σε στενή επα-
φή με διαπιστωμένο περιστατικό γρίπης, θα πρέπει να 
εμβολιασθούν με το TIV αντιγριπικό εμβόλιο και να λά-
βουν χημειοπροφύλαξη για 10 ημέρες μετά την πρώτη 
έκθεση. Εάν ο ασθματικός είναι κάτω των 9 ετών και 
δεν έχει εμβολιασθεί τα προηγούμενα έτη για γρίπη, η 
χημειοπροφύλαξη θα πρέπει να χορηγηθεί για 2 εβδο-

μάδες, μέχρι τη χορήγηση δηλαδή της επαναληπτικής 
δόσης του αντιγριπικού εμβολίου.

10. Συμπεράσματα

1.  Οι ασθενείς με άσθμα θα πρέπει οπωσδήποτε να εμ-
βολιασθούν με το εμβόλιο της εποχικής γρίπης και της 
γρίπης Η1Ν1 2009, εκτός εάν υπάρχει ισχυρή αντένδει-
ξη (π.χ. σύνδρομο Guillain- Barre μέσα σε 6 εβδομάδες 
από προηγούμενο αντιγριπικό εμβολιασμό.

2.  Οι ασθματικοί ασθενείς με πιθανή αλλεργία στο αυγό, 
θα πρέπει να αντιμετωπίζονται από Αλλεργιολόγο.

3.  Θα πρέπει να αποφασίζεται προσεκτικά εάν θα διε-
νεργηθεί ειδική δοκιμασία ταυτοποίησης του στελέ-
χους του ιού εάν υπάρχει ζήτημα αλλαγής της ακο-
λουθούμενης θεραπείας. Συνίσταται η δοκιμασία 
RT-PCR.

4.  Οι ασθματικοί ασθενείς θα πρέπει να θεραπεύονται 
με αντιικά φάρμακα στηριζόμενα στα στελέχη που 
κυκλοφορούν και στο ιστορικό πιθανής φαρμακευτι-
κής ανοχής του κάθε ατόμου. 
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Aυξημένη δοσολογία
ομαλιζουμάμπης,

σε αυστηρά μηνιαία
μεσοδιαστήματα,

απαιτείται για τον έλεγχο 
επαναλαμβανόμενων

αντιδράσεων κατά την 
ανοσοθεραπεία στο

δηλητήριο της μέλισσας 
σε ασθενή με συστηματική 

μαστοκυττάρωση
(Μέρος ΙΙ)

Κ. Κόντου-Φίλη, Χρ.H. Φίλης
Αλλεργιολογικό Ιατρείο, Ευρωκλινική Αθηνών, Αθήνα

ΠΕΡΙΛΗΨΗ: Προθεραπεία με υψηλές δόσεις ομαλιζου-
μάμπης έθεσε υπό πλήρη έλεγχο τις επαναλαμβανόμενες 
συστηματικές αντιδράσεις κατά την ανοσοθεραπεία στο 
δηλητήριο μέλισσας σε ασθενή με συστηματική μαστο-
κυττάρωση. Μετά την καλή απάντηση του ασθενούς επί 
8 μήνες, έγινε προσπάθεια για μείωση της μηνιαίας αντι-
IgE δόσης και αργότερα σταδιακή αύξηση στο διάστημα 
μεταξύ των συνεδριών της συνδυασμένης θεραπείας. Ο 
ασθενής νοσηλευόταν, με καταγραφή ζωτικών σημείων 
σε πραγματικό χρόνο, ενώ τα επίπεδα της τρυπτάσης 
ορού προσδιορίζονταν σε περιοδική βάση. 150 mg ομα-
λιζουμάμπης, χορηγήθηκαν 40–60 min προ της έναρξης 
των συνεδριών ανοσοθεραπείας (100 mcg bee-venom) 
στη διάρκεια των επόμενων 3 μηνών και δεν υπήρξαν 
ανεπιθύμητες ενέργειες κατά τους πρώτους δύο μήνες. 

High οmalizumab
dose, administered 
at strictly 30-day 
intervals, controls venom 
immunotherapy reactions 
in systemic mastocytosis 
(Part II)

K. Kontou-Fili, Chr.H. Filis
Allergy Outpatient Clinic, Euroclinic Hospital of Athens, Athens, 
Greece

ΑΒSTRACT: Venom immunotherapy (VImRX) in a 
mastocytosis patient was associated with a high rate of 
adverse reactions. High dose omalizumab pretreatment 
completely eliminated such reactions. Following 
pa  tient’s excellent response for 8 months, dose re-
duction and gradual prolongation of the treatment 
interval was subsequently attempted. The patient was 
closely monitored for reactions and serum tryptase 
was determined periodically. 150 mg omalizumab-
administered before 100 mcg bee VImRX during the 
next 3 months was well tolerated for 2 months; on the 
third one flushing, tachycardia and a large wheal-flare 
reaction at the venom injection site occurred 25 minutes 
post-venom injection; tryptase drawn earlier that day 
showed mild increase. Venom skin-tests converted 
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Σε προηγούμενες δημοσιεύσεις1,2 έγινε λεπτομερής 
αναφορά στην περίπτωση ασθενούς με πολλαπλές 
αντιδράσεις κατά την ανοσοθεραπεία στο δηλητήριο 
της μέλισσας, οι οποίες ελέγχθηκαν πλήρως με προθε-
ραπεία υψηλών δόσεων ομαλιζουμάμπης.

Περιληπτικά πρόκειται για άρρενα ασθενή, με υπο-
κείμενη «σιωπηλή» (υφέρπουσα, indolent) συστηματι-
κή μαστοκυττάρωση, ο οποίος υποβλήθηκε σε ειδική 
ανoσοθεραπεία για παρ’ ολίγον θανατηφόρα αναφυλα-
κτική αντίδραση σε νυγμό μέλισσας. Στη διάρκεια της 
ανοσοθεραπείας, με κεκαθαρμένο δηλητήριο μέλισσας, 
παρατηρήθηκαν αντιδράσεις με υπερβολικά υψηλή συ-
χνότητα. Η χορήγηση ομαλιζουμάμπης προ της έναρ-
ξης των συνεδριών ανοσοθεραπείας (300 mg, διπλάσια 
από τη συνιστώμενη δόση για το βάρος του και ολική 
ΙgE) εξάλειψε πλήρως τις αντιδράσεις της ανοσοθερα-
πείας, η οποία έφθασε επιτυχώς τη δόση συντήρησης 
των 100 μg. Το μεσοδιάστημα μεταξύ της χορήγησης 
ομαλιζουμάμπης και της έναρξης της ανοσοθεραπείας 
ήταν 40–60 min και η συνδυασμένη θεραπεία γινόταν 
κάθε μήνα. Τα επίπεδα της τρυπτάσης ορού μειώθηκαν 
προοδευτικά από 41,7 σε 23 μg/L (σχήμα 1, φάση Α).

Μετά την καλή απάντηση του ασθενούς και από σχε-
τικές αναφορές,3–5 που δημοσιεύτηκαν στο μεταξύ διά-
στημα, από άλλους ερευνητές για την χρήση της ομα-
λιζουμάμπης, ιδιαίτερα στη μαστοκυττάρωση, απο-
φασίστηκε η μείωση της μηνιαίας δόσης Omalizumab 
σε 150 mg. Η δόση αυτή χορηγήθηκε ανά 30 ημέρες, 
40–60 min πριν την ανοσοθεραπεία στο δηλητήριο της 

μέλισσας (συνεδρίες 9–11, σχήμα 1, φάση II). Σε όλη τη 
διάρκεια της θεραπείας διατηρείτο κεντρική φλεβική 
γραμμή με φυσιολογικό ορό, ενώ τα ζωτικά σημεία πα-
ρακολουθούντο σε πραγματικό χρόνο (portable DASH 
2000 monitor, GE Medical Systems IT inc.) και ο ασθε-
νής βρισκόταν υπό συνεχή ιατρική επίβλεψη.

Πριν από την έναρξη της 11ης συνεδρίας, έγινε αιμο-
ληψία για προσδιορισμό των επιπέδων της τρυπτάσης 
(UniCAP Phadia), η μέτρηση της οποίας γινόταν «τυ-
φλά» από ιατρό, που δεν γνώριζε την περίπτωση. Εν 
συνεχεία χορηγήθηκε για 3η φορά η μειωμένη δόση 
ομαλιζουμάμπης (150 mg) και μετά από ¾ της ώρας τα 
100 μg δηλητηρίου μέλισσας. Περίπου 25 min αργό-
τερα παρατηρήθηκε γενικευμένο ερύθημα (flushing) 
προσώπου εκτεινόμενο προς τον τράχηλο και το στή-
θος. Ο ασθενής παρέμενε ασυμπτωματικός, αλλά το 
όργανο παρακολούθησης έδειξε ήπια ταχυκαρδία (μέ-
χρι 108 σφύξεις/min, ενώ οι προηγούμενες τιμές ήταν 
76–84). 

Η χορήγηση ενδοφλέβιων υγρών αυξήθηκε στη μέγι-
στη ροή. Η αρτηριακή πίεση παράμεινε σταθερή, ενώ 
ο καρδιακός ρυθμός επανήλθε σε φυσιολογικά επίπεδα 
μετά από 15 min. Τοπική αντίδραση (30×35 mm πομ-
φός, 70×80 mm ερύθημα) αναπτύχθηκε στην περιοχή 
έγχυσης του δηλητηρίου σε 20 min. Το flushing και η 
δερματική αντίδραση παρέμειναν για περισσότερο 
από μια ώρα. Τα επίπεδα της τρυπτάσης προ της αγω-
γής (που έγιναν γνωστά πολύ αργότερα) έδειξαν μέτρια 

Τον τρίτο μήνα, 25 min μετά την έναρξη της ανοσοθε-
ραπείας παρατηρήθηκε ήπια συστηματική αντίδραση, 
ενώ τα επίπεδα της τρυπτάσης (προ της αγωγής) έδει-
ξαν μέτρια αύξηση και οι δερματικές δοκιμασίες στο δη-
λητήριο της μέλισσας θετικοποιήθηκαν εκ νέου. Το ίδιο 
παρατηρήθηκε και κατά την προοδευτική αύξηση στο 
διά στημα μεταξύ των συνεδριών στις 35 ημέρες. Κατόπιν 
τούτου η συνδυασμένη θεραπεία συνεχίστηκε σε μεσο-
διάστημα 30 ημερών σε εξωνοσοκομειακή βάση χωρίς 
αντιδράσεις. Παρατηρήθηκε μείωση των επιπέδων τρυ-
πτάσης ορού και αρνητικοποίηση των δερματικών δο-
κιμασιών. Συμπερασματικά, τα ευρήματα της παρούσας 
περίπτωσης καταδεικνύουν ότι η προστατευτική δράση 
της ομαλιζουμάμπης έναντι των αντιδράσεων κατά την 
ανοσοθεραπεία με δηλητήριο μέλισσας επί εδάφους συ-
στηματικής μαστοκυττάρωσης δυνατόν να απαιτήσει 
υψηλές δόσεις ομαλιζουμάμπης και αυστηρή τήρηση του 
μεσοδιαστήματος των συνεδριών στις 30 ημέρες. 

positive again. Omalizumab dose was increased to 300 
mg thereafter. Subsequently, the treatment interval was 
progressively increased to 35 days. Facial flushing and 
flare at venom injection site were again noted 20 min 
post-VImRX; serum tryptase also showed substantial 
increase. Thereafter, the combined treatment has been 
continued at strictly 30-day intervals with no adverse 
reactions; progressive reduction in serum tryptase and 
skin test conversion to negative have been documented. 
In conclusion, the extended findings on the present 
case-study suggest that high omalizumab dose and 
strictly 30 day treatment intervals are required for the 
control of VImRX reactions in systemic mastocytosis; 
therefore, the value of continuing VImRX in our case is 
seriously questioned; it appears logical to hypothesize 
that omalizumab’s actions are exclusively responsible 
for the observed clinical benefit; these findings need 
further confirmation.
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αύξηση σε σύγκριση με την περίοδο προ της μείωσης 
της δόσης της ομαλιζουμάμπης (σχήμα 1, φάση B). 

Μετά το επεισόδιο αυτό η δόση της anti-IgE αυξή-
θηκε στα 300 mg και ο ασθενής ανέχτηκε και πάλι την 
ειδική ανοσοθεραπεία, χωρίς καμία απολύτως αντίδρα-
ση. Το πρωινό της 13ης συνεδρίας πραγματοποιήθηκαν 
δερματικές δοκιμασίες με δηλητήριο μέλισσας και ήταν 
θετικές (10×13 mmW, 20×47F, at 1 μg/mL), για πρώτη 
φορά μετά την έναρξη της θεραπείας με ομαλιζουμά-
μπη. Ο προσδιορισμός των επιπέδων πρωινής τρυπτά-
σης (προ της χορήγησης της συνδυασμένης θεραπείας) 
κατέδειξε ήπια αύξηση (σχήμα 1).

Ακολούθησε –για λόγους ευκολίας (ο ασθενής ζει σε 
απόσταση >200 km), αλλά και οικονομικούς– σταδιακή 
αύξηση στο διάστημα μεταξύ των συνεδριών, φτάνο-
ντας τις 35 ημέρες στη 17η συνεδρία. Την ημέρα αυτή 
ο ασθενής παρουσίασε “flushing” πρoσώπου 20 min 
μετά την ανοσοθεραπεία και ερύθημα, χωρίς πομφό, 
στο σημείο της έγχυσης του δηλητηρίου της μέλισσας. 
Η τρυπτάση ορού αυξήθηκε επίσης (σχήμα 1).

Κατόπιν τούτου, συνδυασμένη θεραπεία συνεχίστηκε 
σε μεσοδιάστημα 30 ημερών και τέλος σε εξωνοσοκο-
μειακή βάση (συνεδρίες 24–26), χωρίς αντιδράσεις. Οι 
ενδοδερμικές δοκιμασίες που πραγματοποιήθηκαν στη 
τελευταία συνεδρία (26η) ήταν και πάλιν αρνητικές μέ-
χρι τη συγκέντρωση του 1 μg/mL. Η τρυπτάση ορού 2 
εβδομάδες αργότερα είχε πέσει σε ακόμη χαμηλότερα 
επίπεδα, 18,3 μcg/L (σχήμα 1).

Συμπερασματικά, η μελέτη στο συγκεκριμένο ασθε-
νή για την προστατευτική δράση της ομαλιζουμάμπης 
έναντι των αντιδράσεων κατά την ανοσοθεραπεία με 
δηλητήριο μέλισσας επί εδάφους συστηματικής μαστο-
κυττάρωσης, κατέδειξε ότι η δράση αυτή επιτυγχάνεται 
μόνο με αυξημένες δόσεις και την αυστηρή διατήρηση 
του μεσοδιαστήματος των συνεδριών στις 30 ημέρες· 
το διάστημα αυτό κρίνεται ικανοποιητικό με βάση την 
ημιπερίοδο ζωής του βιολογικού αυτού παράγοντα.6 Η 
εμφάνιση ήπιας δερματικής και καρδιαγγειακής σημειο-
λογίας, η άμεση τοπική αντίδραση στο σημείο έγχυσης 
του δηλητηρίου και η μεταστροφή σε θετικές των προ-
ηγουμένως αρνητικοποιημένων δερματικών δοκιμασι-
ών στο δηλητήριο της μέλισσας, που παρατηρήθηκε 

Σχήμα 1. Πορεία συνδυασμένης προθεραπείας με ομαλιζουμάμπη και ανοσοθεραπεία στο δηλητήριο της μέλισσας· τα επίπεδα 
τρυπτάσης ορού και οι ανεπιθύμητες αντιδράσεις στην ανοσοθεραπεία καταγράφονται σε ασθενή με υποκείμενη συστηματική 
μαστοκυττάρωση.
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τόσο κατά την μείωση της ομαλιζουμάμπης, όσο και 
κατά την αύξηση του μεσοδιαστήματος χορήγησής 
της, υποδηλώνουν ότι δεν έχει επιτευχθεί ανοσολογική 
ανοχή από τη συνεχιζόμενη ειδική ανοσοθεραπεία.

Επομένως, είναι λογικό, να υποθέσουμε ότι η εξαιρετι-
κή απάντηση που παρατηρήθηκε στην πρώτη φάση της 
μελέτης, αλλά και μετά τη 17η εβδομάδα συνδυασμένης 
θεραπείας, οφείλεται αποκλειστικά στο ρόλο της ομαλι-
ζουμάμπης. Η σταθεροποίηση των μαστοκυττάρων που 
επιτυγχάνεται με την ομαλιζουμάμπη μέσω της μείωσης 
των επιφανειακών τους ΙgE-υποδοχέων υψηλής συγγέ-
νειας,7 προσφέρει ένα πιθανό μηχανισμό, εάν η δράση 
αυτή ισχύει και για τα μαστοκύτταρα ασθενών με συστη-
ματική μαστοκυττάρωση η υπόθεση αυτή ενισχύεται και 
από τις αλλαγές στα επίπεδα της τρυπτάσης ορού.

Με βάση το ανωτέρω σκεπτικό αμφισβητείται ευθέ-
ως η λογική της συνέχισης της ειδικής ανοσοθεραπείας. 
Όμως, από τη μοναδική αυτή περίπτωση δεν μπορούν 
να εξαχθούν ασφαλή συμπεράσματα και τα ευρήματά 
της μελέτης μας πρέπει να επιβεβαιωθούν. Η χαμηλή 
συχνότητα συστηματικής μαστοκυττάρωσης συνοδευό-
μενης από αναφυλακτικές αντιδράσεις στο δηλητήριο 

Υμενοπτέρων καθιστά επιτακτική τη συνεργασία πολ-
λών ιατρικών μονάδων.
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ: Οι δερματικές δοκιμασίες με SPT και 
prick-to-prick χρησιμοποιούνται καθημερινά για τη διά-
γνωση της τροφικής αλλεργίας. Θεωρούνται απόλυτα 
ασφαλή και αξιόπιστα διαγνωστικά εργαλεία, μολονότι 
πολύ σπάνια έχουν αναφερθεί αντιδράσεις κατά τη διε-
ξαγωγή των δερματικών δοκιμασιών. Στο παρόν άρθρο 
περιγράφονται τέτοιες περιπτώσεις, μεταξύ των οποίων 
οι δύο πρώτες στη διεθνή βιβλιογραφία με εμπορικά 
εκχυλίσματα τροφίμων, σε παιδιά. Έχοντας υπόψη την 
πιθανότητα αναφυλαξίας οι ιατροί θα πρέπει να φροντί-
ζουν να πραγματοποιούν τις δοκιμασίες σε χώρο με τον 
κατάλληλο εξοπλισμό και φαρμακευτική αγωγή και να 
προσέχουν ιδιαίτερα κατά την εξέταση βρεφών και παι-
διών με άσθμα ή/και έκζεμα.

Allergic reactions
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ΑΒSTRACT: The prick and the prick-to-prick skin tests 
are commonly used in every day practice to confirm 
the diagnosis of allergy. Skin testing is considered a 
safe and reliable diagnostic tool. Although very rare, 
reactions to skin testing have been reported. In this 
article five case reports of such allergic reactions are 
described, including the first two reactions upon SPT 
to commercial food extracts ever reported in children. 
Facing the rare occurrence of anaphylaxis during 
skin testing, specialists should be discouraged from 
performing these in vivo tests without the appropriate 
equipment, medications and experienced personnel. 
Caution is also needed when testing infants who suffer 
of asthma or eczema.
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Για τη διάγνωση της IgE-μεσολαβούμενης τροφικής 
αλλεργίας είναι απαραίτητη η προσεκτική λήψη του 
ατομικού ιστορικού καθώς και η διεξαγωγή κλινικοερ-
γαστηριακού ελέγχου με δερματικές δοκιμασίες (ΔΔ) 
και προσδιορισμό της ειδικής IgE στην κυκλοφορία.1 Τα 
αποτελέσματα του ελέγχου επιβεβαιώνουν ή αποκλεί-
ουν την ύπαρξη τροφικής αλλεργίας, ενώ σε ορισμένες 
περιπτώσεις είναι απαραίτητη η δοκιμασία τροφικής 
πρόκλησης για την οριστική διάγνωση. Ακόμη όμως 
και στην περίπτωση της πρόκλησης είναι απαραίτητο 
να προηγούνται οι ΔΔ.1,2

Οι δερματικές δοκιμασίες (ΔΔ) αποτελούν τον ακρο-
γωνιαίο λίθο στη διερεύνηση της τροφικής αλλεργίας. 
Οι ΔΔ δια νυγμού (ΔΔΝ) με εμπορικά εκχυλίσματα συ-
νιστούν απλή, ασφαλή και αξιόπιστη μέθοδο που επι-

βεβαιώνει την κλινική διάγνωση γρήγορα.3 Η μέθοδος 
prick-to-prick (P-P) χρησιμοποιείται συχνά σε περιπτώ-
σεις που δεν υπάρχει εμπορικό εκχύλισμα για το υπό 
διερεύνηση τρόφιμο ή για να εξεταστούν διαφορετικά 
είδη του ίδιου τροφίμου (π.χ. διαφορετικά ψάρια, ή δια-
φορετικές ποικιλίες του ιδίου φρούτου).4 Οι ενδοδερμι-
κές δοκιμασίες με εκχυλίσματα τροφίμων δεν εφαρμό-
ζονται πλέον, λόγου του αυξημένου κινδύνου αναφυλα-
ξίας και της χαμηλής ειδικότητας της εξέτασης.3

Η χρήση των ΔΔ στην καθ’ ημέρα πράξη των αλλερ-
γιολόγων οδηγεί στο συμπέρασμα πως η διεξαγωγή 
τους είναι ασφαλής. Παρά ταύτα αλλεργικές αντιδρά-
σεις κατά τη διεξαγωγή τους έχουν αναφερθεί και τις 
περισσότερες φορές οφείλονταν στην τεχνική Ρ-Ρ. Σε 
ενήλικες τα φυτικής προέλευσης τρόφιμα ήταν πιο συ-
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χνά τα ενοχοποιούμενα αλλεργιογόνα, ενώ σε παιδιά 
έχουν αναφερθεί περιπτώσεις αναφυλαξίας από ΔΔ σε 
γάλα, αυγό, σιτάρι και ψάρι.5–11

Σε ενήλικα μόνο μια φορά έχει περιγραφεί αλλεργική 
αντίδραση κατά τη διεξαγωγή ΔΔΝ με εμπορικό εκχύλι-
σμα τροφίμου,11 ενώ ελάχιστες είναι οι περιπτώσεις αλ-
λεργικής αντίδρασης από ΔΔΝ σε αεροαλλεργιογόνα, 
συγκριτικά με τον αριθμό των επιτελούμενων δοκιμα-
σιών παγκοσμίως.12–15 Καμία θανατηφόρος αντίδραση 
δεν έχει αναφερθεί μετά το 1984, ενώ αυτές που είχαν 
μέχρι τότε καταγραφεί σχετίζονταν με τη διεξαγωγή 
ενδοδερμικών δοκιμασιών.16,17

Στο άρθρο που ακολουθεί περιγράφονται σπάνιες πε-
ριπτώσεις αναφυλακτικών αντιδράσεων που συνέβη-
σαν κατά τη διεξαγωγή ΔΔ σε αλλεργιολογικά ιατρεία. 
Να σημειωθεί πως συμπεριλαμβάνονται τα δύο πρώτα 
επεισόδια αναφυλαξίας από ΔΔΝ σε παιδιά, που έχουν 
αναφερθεί στην παγκόσμια βιβλιογραφία.

Ασθενής 1

Άρρεν 28 ετών, προσήλθε για διερεύνηση αλλεργίας 
στο ψάρι, που είχε εκδηλωθεί από 5ετίας. Ο ασθενής, 
όντας μάγειρας με ειδικότητα τα γεύματα ψαριού, είχε 
βιώσει πολλά επεισόδια αλλεργικής αντίδρασης: από 
ήπιες αντιδράσεις με κνησμό και στη συνέχεια εκδήλω-
ση κνίδωσης στον τράχηλο, τη μασχαλιαία χώρα και τα 
γεννητικά όργανα, έως μετρίου βαθμού συστηματικές 
αλλεργικές αντιδράσεις με όλα τα παραπάνω συμπτώ-
ματα και επιπλέον ταχυπαλμία και γαστρεντερικές δι-
αταραχές. Τα επεισόδια ακολουθούσαν κάθε δοκιμή 
ψαριού ή θαλασσινών στα πλαίσια της επαγγελματικής 
του ενασχόλησης, ακόμη κι αν απλά τα δοκίμαζε χωρίς 
να τα καταπιεί και ξέπλενε καλά το στόμα του. Ανέφερε 
πως έτρωγε τόνο κονσέρβας χωρίς πρόβλημα. Από το 
ατομικό ιστορικό προέκυπτε μακροχρόνια ατοπική 
δερματίτιδα, εποχική ρινίτιδα και άσθμα. 

Ο in vivo έλεγχος έγινε με ΔΔΝ σε τέσσερα εμπορικά 
εκχυλίσματα ψαριών (βακαλάο, σολομό, πέστροφα, τό-
νο), καθώς και με Ρ-Ρ στα ενοχοποιούμενα ψάρια: σα-
φρίδι, γόπα, σολομό, γαύρο, μαρίδα, λαυράκι, χάνο, λι-
θρίνι, καπόνι και σαρδέλα. Χρησιμοποιήθηκαν θετικός 
(ισταμίνη) και αρνητικός (50% glycerinated HAS-saline) 
μάρτυρας (όπως και στις περιπτώσεις που ακολουθούν) 
και οι ΔΔΝ έγιναν με αποστειρωμένες ακίδες 1 mm μι-
ας χρήσης, στην πλάτη του ασθενούς, ώστε να υπάρχει 
επαρκής επιφάνεια.

Τα αποτελέσματα τόσο των ΔΔΝ όσο και των Ρ-Ρ ήταν 
ισχυρώς θετικά, με μέση διάμετρο πομφού διπλάσια 
από την αντίστοιχη της ισταμίνης. Σε λιγότερο από 15 

min κι ενώ είχε αρχίσει η καταγραφή των αποτελεσμά-
των, ο ασθενής ανέφερε αίσθημα γενικευμένου κνη-
σμού. Άρχισε η εκδήλωση μεγάλων κνιδωτικών βλαβών 
στον τράχηλο, την μασχαλιαία και μηρογεννητική χώ-
ρα, ενώ εκδήλωσε και ταχυπαλμία (102/1’), αναπαράγο-
ντας την εικόνα που είχε περιγράψει πως εμφάνιζε κατά 
τη δοκιμή ψαριού. Παρέμενε αιμοδυναμικά σταθερός 
αλλά χορηγήθηκε αδρεναλίνη (0,30 υποδορίως) λόγω 
της γρήγορης προόδου της αντίδρασης, καθώς και 10 
mg σετιριζίνης και 16 mg μεθυλπρεδνιζολόνης per os. 
Ο ασθενής ανταποκρίθηκε στην ως άνω αγωγή.

Δόθηκε οδηγία πλήρους αποφυγής των ψαριών και 
συνεστήθη μετακίνηση στον χώρο εργασίας ώστε να 
μη μετέχει στην παρασκευή ψαριών και θαλασσινών 
στο εστιατόριο. Συνταγογραφήθηκε αγωγή αντιμετώ-
πισης οξέος επεισοδίου (αυτοενιέμενη αδρεναλίνη, λε-
βοσετιριζίνη και μεθυλπρεδνιζολόνη). Ο ασθενής πλέον 
μαγειρεύει άλλα τρόφιμα χωρίς πρόβλημα.

Ασθενής 2

Άρρεν 59 ετών, προσήλθε για διερεύνηση αλλεργίας 
στο κρέας. Είχε ιστορικό πολλαπλών επεισοδίων κνίδω-
σης και αγγειοοιδήματος με δύσπνοια και αναπνευστικό 
συριγμό, δύο ώρες μετά από βρώση χοιρινού, μόσχου, 
αρνιού και κουνελιού. Τα περισσότερα επεισόδια είχαν 
συμβεί προ 10ετίας κι έκτοτε απέφευγε τη βρώση κόκ-
κινου κρέατος (έτρωγε πουλερικά). Στο διάστημα των 
δέκα ετών είχε δοκιμάσει δύο φορές μικρές ποσότητες 
(τη μια φορά μοσχάρι και την άλλη αρνί), αλλά δύο ώρες 
μετά εκδήλωσε κνησμό στη μασχαλιαία χώρα, αγγειοοί-
δημα βλεφάρων, επιπεφυκίτιδα και έντονη δύσπνοια. Ο 
ασθενής πίνει γάλα και τρώει γαλακτοκομικά χωρίς πρό-
βλημα. Από το ατομικό ιστορικό: σμηγματορροϊκή δερ-
ματίτιδα, έλκος στομάχου και στεφανιαία νόσος.

Έγιναν ΔΔΝ με εμπορικά σκευάσματα (γάλα, αυγό, 
ψάρι, μοσχάρι, χοιρινό, αρνί) καθώς και Ρ-Ρ σε ωμό και 
ψημένο κρέας (μοσχάρι, χοιρινό, αρνί, κουνέλι) στην 
καμπτική επιφάνεια των άνω άκρων. Οι ΔΔΝ σε γάλα, 
αυγό (λεύκωμα και κρόκο) και ψάρι (βακαλάο) ήταν 
αρνητικές· οι δοκιμασίες στα 4 είδη κρέατος (ΔΔΝ και 
P-P) ήταν όλες θετικές, με μέση διάμετρο πομφού 9–13 
mm (ισταμίνη: 7 mm). Κατά τα τελευταία λεπτά της εξέ-
τασης ο ασθενής εκδήλωσε κνησμό και ερυθρότητα 
προσώπου, κνιδωτικές βλάβες στον κορμό, ερυθρότη-
τα και κνησμό επιπεφυκότων, καταρροή και πταρμούς. 
Χορηγήθηκαν 5 mg λεβοσετιριζίνης per os και 125 mg 
μεθυλπρεδνιζολόνης ΙΜ. Τα συμπτώματα άρχισαν να 
υποχωρούν μετά από 5 min. Δόθηκε οδηγία αποφυγής 
κρέατος και συνταγογραφήθηκε αγωγή αντιμετώπισης 
οξέος επεισοδίου.
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Ασθενής 3

Αγόρι 8 ετών προσήλθε για διερεύνηση τροφικής 
αλλεργίας. Αναφέρθηκε ένα επεισόδιο περιστοματικής 
κνίδωσης μετά από δοκιμή μιας κουταλιάς ψαρόσου-
πας στην ηλικία των 2 ετών και ένα επεισόδιο ναυτίας 
και εμέτου μετά από δοκιμή ψαριού στην ηλικία των 5 
ετών. Δεν είχε δοκιμάσει καθόλου θαλασσινά, για προ-
ληπτικούς λόγους, ενώ είχε τηρηθεί αποφυγή και των 
ξηρών καρπών μετά από in vitro διερεύνηση του παι-
διάτρου του, που είχε καταδείξει ήπια θετικές τιμές ει-
δικής IgE. Ο ασθενής πάσχει από ατοπική δερματίτιδα, 
αλλεργική ρινοεπιπεφυκίτιδα και άσθμα.

Λόγω του ότι ζει σε παραθαλάσσια περιοχή, τα ψάρια 
και τα θαλασσινά συνιστούν βασικό τμήμα της οικογε-
νειακής διατροφής και οι γονείς θέλησαν να μάθουν αν 
υφίσταται ακόμη το πρόβλημα ή μπορούν να τα εισά-
γουν με ασφάλεια στο διαιτολόγιο του παιδιού. Έγινε 
έλεγχος με δερματικές δοκιμασίες σε γαρίδες που απέ-
βη αρνητικός και στη συνέχεια μονή-τυφλή, placebo-
ελεγχόμενη τροφική πρόκληση σε γαρίδες που απέβη 
αρνητική οπότε και εισήχθησαν στη διατροφή του.

Σε επόμενη επίσκεψη κι αφού είχε γίνει μέτρηση της 
ειδικής IgE στο καλαμάρι (f58), προγραμματίστηκαν 
δερματικές δοκιμασίες και τροφική πρόκληση σε αυτό. 
Την ημέρα της πρόκλησης έγιναν ΔΔΝ σε εμπορικό εκ-
χύλισμα καλαμαριού και P-P (βραστό και ψητό). Οι ΔΔΝ 
και το Ρ-Ρ στο βραστό καλαμάρι ήταν αρνητικά, ενώ το 
Ρ-Ρ στο ψητό ήταν θετικό (μέση διάμετρος πομφού: 3 
mm με ισταμίνη: 7,5 mm). Η ήπια αυτή αντίδραση θεω-
ρήθηκε ερεθιστική οπότε έγινε Ρ-Ρ στο ψητό καλαμάρι 
και στους γονείς, ως υγιείς μάρτυρες και επαναλήφθηκε 
στο μικρό ασθενή. 

Κατά την επανάληψη της εξέτασης ο ασθενής εκδή-
λωσε έντονη εφίδρωση και επιγαστραλγία, έκανε έμε-
το και παρουσίασε υπόταση (συστολική: 40 mmHg). 
Χορηγήθηκε αδρεναλίνη (0,26 mL) υποδορίως και σε-
τιριζίνη (18 σταγόνες per os: 9 mg) με άμεση ανταπό-
κριση. Συνεστήθη πλήρης αποφυγή του καλαμαριού, 
ενώ συνεχίζει να απέχει κι από τα ψάρια, αφού ο in vitro 
έλεγχος παρέμενε έντονα θετικός. Μεταγενέστερος 
έλεγχος (ΔΔΝ, Ρ-Ρ, πρόκληση) σε αμύγδαλα και φιστί-
κια Αιγίνης ήταν αρνητικός και ο μικρός ασθενής τα κα-
ταναλώνει χωρίς πρόβλημα.

Ασθενής 4

Κορίτσι 5 ετών, με ιστορικό άσθματος (3 νοσηλεί-
ες για ασθματικές κρίσεις), ατοπικής δερματίτιδας και 
ολοετούς ρινοεπιπεφυκίτιδας, ανάφερε επεισόδιο γενι-
κευμένης κνίδωσης και αγγειοοιδήματος χειλέων προ 

διετίας, μετά από βρώση ψαριού. Έκτοτε ετέθη σε διαι-
τολόγιο πλήρους αποφυγής ψαριών-θαλασσινών. Κατά 
την αρχική εκτίμηση έγινε έλεγχος με ΔΔΝ σε εισπνεό-
μενα αλλεργιογόνα, που έδειξε ευαισθησία στο σκύλο. 
Τα αναπνευστικά συμπτώματα υφέθηκαν σταδιακά με-
τά από την απομάκρυνση του κατοικίδιου.

Όταν η ασθενής επανήλθε για διερεύνηση της τροφι-
κής αλλεργίας έγιναν ΔΔΝ με εμπορικά εκχυλίσματα σε: 
βακαλάο, τόνο, σολομό, πέστροφα, γαρίδες, καβούρι, 
αστακό, μύδια, φράουλα, καρύδι, φουντούκι, αμύγδα-
λο, αράπικο φυστίκι, σουσάμι, κακάο, σόγια. Οι δοκιμα-
σίες ήταν θετικές μόνο στα ψάρια (βακαλάο, σολομό, 
πέστροφα) και το σουσάμι. Κατά τη διεξαγωγή των ΔΔΝ 
η ασθενής άρχισε να παραπονείται για γενικευμένο 
κνησμό, ναυτία και έντονο στομαχικό άλγος κι έχασε τις 
αισθήσεις της (άσφυγμη). Έγιναν 0,20 mg αδρεναλίνης 
υποδορίως, τέθηκε φυσιολογικός ορός και χορηγήθηκε 
μεθυλπρεδνιζολόνη ενδοφλεβίως. Γρήγορα επανήλθε, 
οπότε χορηγήθηκαν 12 σταγόνες σετιριζίνης (6 mg) και 
4 mg μεθυλπρεδνιζολόνης per os. Η ασθενής δεν είχε 
παρουσιάσει σημάδια ανησυχίας κατά τις ΔΔ ώστε να 
αποδοθεί η αντίδραση σε βαγοτονική αντίδραση. Σε 
10 min είχε πλήρη ύφεση των συμπτωμάτων. Κατά τις 
επόμενες ημέρες έγινε πλήρης καρδιολογικός έλεγχος 
(κλινική εξέταση, ΗΚΓ, u/s καρδίας), χωρίς παθολογικά 
ευρήματα.

Ο in vitro έλεγχος επιβεβαίωσε την αλλεργία στο 
ψάρι (f3=8 ku/L) και το σουσάμι (f10=1,25 ku/L). 
Απαγορεύθηκε η βρώση του ψαριού, ενώ τρώει σουσά-
μι μόνο σε μικροποσότητες (στο ψωμί), αφού η βρώση 
του σε μεγαλύτερες ποσότητες προκάλεσε έξαρση της 
ατοπικής δερματίτιδος. Φέρει πάντα μαζί της σετ αντι-
μετώπισης αναφυλαξίας.

Ασθενής 5 

Αγόρι 5 ετών προσήλθε για εκτίμηση αλλεργίας στο 
ψάρι. Αναφέρθηκε ένα επεισόδιο οξείας κνίδωσης και 
αγγειοοιδήματος χειλέων στην ηλικία των 18 μηνών, 
όταν δοκίμασε βακαλάο. Από τότε δεν είχε ξαναφάει 
ψάρι μέχρι πριν από ένα μήνα προ της αλλεργιολογικής 
εκτίμησης, που εκδήλωσε κνησμό στοματοφάρυγγα 
5 min μετά από δοκιμή σολομού. Ο ασθενής είχε ακό-
μη επεισόδιο κνίδωσης εξ επαφής, μετά από επαφή με 
μελάνι σουπιάς. Ανέχεται τη βρώση θαλασσινών χωρίς 
κλινικό πρόβλημα.

Πριν από τη διεξαγωγή των ΔΔ είχε γίνει in vitro έλεγ-
χος που απέβη θετικός στα ψάρια: βακαλάος (f3)=4,99 
ku/L, σαρδέλα (f61)=4 ku/L και τόνος (f40)=0,71 ku/L. 
Ο in vivo έλεγχος πραγματοποιήθηκε στην πλάτη του 
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ασθενούς με ΔΔΝ σε βακαλάο, σολομό, σαρδέλα, τόνο. 
Τα αποτελέσματα ήταν εντόνως θετικά (πομφοί: 10,5–11 
mm με ισταμίνη: 7 mm) σε όλα τα αλλεργιογόνα. Κατά 
τα πρώτα 10 min της εξέτασης εμφάνισε ερυθρότητα 
και κνησμό οφθαλμών και γενικευμένη κνίδωση που 
ξεκίνησε από την πλάτη. Χορηγήθηκαν 20 σταγόνες
(10 mg) σετιριζίνης και 20 mg πρεδνιζολόνης per os, χω-
ρίς περαιτέρω εξέλιξη της αντίδρασης. Απαγορεύτηκαν 
τα ψάρια και δόθηκαν οδηγίες και αγωγή αντιμετώπι-
σης αναφυλαξίας.

Συζήτηση

Η ασφάλεια των ΔΔ έχει καταδειχθεί από πολλές με-
λέτες. Μια από αυτές συμπεριλάμβανε πάνω από 18.000 
άτομα στα οποία έγιναν ΔΔ σε τρόφιμα, χωρίς να πα-
ρατηρηθεί κανένα επεισόδιο αναφυλαξίας κατά τη δι-
εξαγωγή τους.18 Τα αποτελέσματα άλλης μελέτης που 
συμπεριλάμβανε 16.204 ασθενείς κατέδειξε άτυπες μη 
αλλεργικές ανεπιθύμητες αντιδράσεις, όπως δυσφορία, 
μόλις στο 0,04% των εξετασθέντων.19 Η αναφυλαξία κα-
τά τη διεξαγωγή ΔΔΝ είναι πολύ σπάνια και υπολογίζε-
ται στο 0,008% των ασθενών με τροφική αλλεργία.20

Όταν εξετάσθηκαν 92 βρέφη κάτω των 6 μηνών, με Ρ-
Ρ, παρατηρήθηκαν αλλεργικές αντιδράσεις σε ποσοστό 
6,5%.5 Στην ίδια εργασία που αφορούσε σε 1152 ασθε-
νείς ηλικίας κάτω των 19 ετών, δεν παρατηρήθηκαν αλ-
λεργικές αντιδράσεις στα παιδιά άνω των 6 μηνών. Οι 
συγγραφείς κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι η βρεφική 
ηλικία και η ύπαρξη ατοπικής δερματίτιδος, καθώς και 
η διεξαγωγή διπλών ΔΔ είναι παράγοντες κινδύνου για 
εκδήλωση αναφυλαξίας κατά τις ΔΔ.5

Σε μια πρόσφατη μελέτη αναφέρθηκε πως 14 από τα 
5908 παιδιά στα οποία είχαν γίνει ΔΔ παρουσίασαν ανε-
πιθύμητες αντιδράσεις κατά τη διεξαγωγή των δοκιμα-
σιών.21 Οι 7 από αυτές τις αντιδράσεις ήταν βαγοτονι-
κές, ενώ οι άλλες 7 (0,12%) ήταν γενικευμένες αλλεργι-
κές αντιδράσεις κατά τη διεξαγωγή ΔΔΝ σε τρόφιμα με 
ή χωρίς SPT σε αεροαλλεργιογόνα.21 Σύμφωνα με μια 
ακόμη πρόσφατη μελέτη, η πιθανότητα συστηματικής 
αντίδρασης είναι 0,4% για τις ΔΔΝ και 3,5% γενικά για 
τις ΔΔ, συμπεριλαμβανομένων και των ενδοδερμικών 
σε φάρμακα ή δηλητήρια εντόμων.22

Αν και σπάνια, η περίπτωση επεισοδίου αναφυλαξί-
ας κατά τη διεξαγωγή ΔΔ θα πρέπει να ευαισθητοποι-
ήσει τον ιατρό που τις εκτελεί, ώστε να είναι ιδιαίτερα 
προσεκτικός και να παρακολουθεί συνεχώς τον ασθε-
νή κατά τη διεξαγωγή τους. Θεωρείται αυτονόητο να 
υπάρχει στο χώρο όπου πραγματοποιούνται, ο κατάλ-
ληλος εξοπλισμός και θεραπευτικά σκευάσματα για την 

αντιμετώπιση αναφυλακτικής αντίδρασης. Συνιστάται 
ιδιαίτερη προσοχή όταν γίνεται έλεγχος με Ρ-Ρ σε αυ-
τούσια τρόφιμα σε βρέφη με εκτεταμένες εκζεματικές 
βλάβες.22 Οι ΔΔ είναι μάλλον επικίνδυνες στα χέρια 
ιατρού που δεν έχει την προσήκουσα αλλεργιολογική 
εκπαίδευση, ώστε να πραγματοποιεί και να αξιολογεί 
τις δοκιμασίες και δεν έχει εμπειρία στην έγκαιρη αντι-
μετώπιση της αναφυλαξίας.

Οι δόσεις των αλλεργιογόνων που προκάλεσαν ανα-
φυλαξία στις προαναφερθείσες περιπτώσεις ήταν εξαι-
ρετικά χαμηλές σε σχέση με αυτή των τροφίμων που 
είχαν προκαλέσει αλλεργική αντίδραση στο ιστορικό 
των ασθενών. Ο νυγμός των αλλεργιογόνων στο δέρ-
μα των ασθενών μας δεν προκάλεσε απλά την τοπική 
έκλυση των μεσολαβητών της αλλεργικής αντίδρασης, 
αλλά πιο γενικευμένες αντιδράσεις. 

Ένα ερώτημα που γεννάται από την παρατήρηση 
πως η εκδήλωση αλλεργικής αντίδρασης κατά τα Ρ-Ρ 
είναι συχνότερη από όσο στις ΔΔΝ, είναι αν θα πρέπει 
αυτές να προηγούνται πάντα των Ρ-Ρ. Είναι αλήθεια πως 
με τη μέθοδο Ρ-Ρ (που πολλές φορές είναι απαραίτητη 
κι αναντικατάστατη) με το νυγμό αρχικά αυτούσιου 
του τροφίμου και στη συνέχεια του δέρματος, εισάγε-
ται άγνωστη ποσότητα «φρέσκου» τροφίμου σε συχνά 
ευαίσθητο δέρμα, όπως στην περίπτωση των παιδιών 
με έκζεμα. Στα παιδιά αυτά που τα επίπεδα ειδικής IgE 
είναι υψηλά, είναι αυξημένη η πιθανότητα τέτοιας αντί-
δρασης. Οι ΔΔΝ με τυποποιημένα εκχυλίσματα αλλερ-
γιογόνου, των οποίων η συγκέντρωση έχει ελεγχθεί και 
in vivo, είναι ασφαλέστερες.

Η τυποποίηση των εκχυλισμάτων αλλεργιογόνων δια-
φέρει σημαντικά μεταξύ των διάφορων φαρμακευτι-
κών εταιριών και είναι δύσκολο να γίνει αντιστοιχία των 
μονάδων που χρησιμοποιούν.24 Συχνά η συγκέντρωση 
του αλλεργιογόνου εκφράζεται σε βιολογικές μονάδες 
(Biological Units, BU) ανά mL και κάθε μία μονάδα αντι-
στοιχεί σε 1 ng μείζονος αλλεργιογόνου.25 Ακόμη η συ-
γκέντρωση του αλλεργιογόνου εκφράζονται σε αλλερ-
γικές μονάδες (Allergic Units, AU), μονάδες πρωτεϊνικού 
αζώτου (Protein Nitrogen Units, PNU) και σε βιοϊσοδύ-
ναμες αλλεργικές μονάδες (Bioequivalent Allergy Units, 
BAU). Μολονότι, σε εμπορικά εκχυλίσματα τροφίμων 
έχει χρησιμοποιηθεί η συγκέντρωση 106 BU/mL- που 
καταδείχθηκε ως ιδιαίτερα ευαίσθητη,26 οι συγκεντρώ-
σεις που προτείνονται και χρησιμοποιούνται είναι πολύ 
χαμηλότερες, μεταξύ 105-3×105 BU/mL (περίπου 0,01–
0,03 mg/mL).27,28 

Η χρήση προοδευτικά αυξανόμενων συγκεντρώσε-
ων εκχυλισμάτων για ΔΔΝ (titration skin tests) θα ήταν 
χρήσιμη για την απόλυτη ασφάλεια των ασθενών, όμως 
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δεν έχει ποτέ χρησιμοποιηθεί στην κλινική πράξη, για 
ευνόητους λόγους. Έχει υπολογισθεί πως η 10πλάσια 
συγκέντρωση ενός εκχυλίσματος προκαλεί αύξηση 
της διαμέτρου του πομφού μόνο κατά 1,5 φορά.29 Τα 
εκχυλίσματα που χρησιμοποιήθηκαν στον 4ο ασθενή 
είχαν συγκέντρωση 0,8 mg/mL για τον βακαλάο, 0,7 
mg/mL για το σολομό, 0,3 mg/mL για την πέστροφα 
(HAL Allergy, Ολλανδίας) και 5000 PNU/mL (περίπου 
0,05 mg/mL) για τον τόνο (Allergopharma, Γερμανίας). 
Παρόμοια (4%) ήταν η συγκέντρωση του ΔΔΝ με βακα-
λάο (Lofarma, Ιταλίας) που προκάλεσε αναφυλαξία σε 
ενήλικα, όπως περιγράφηκε από τους Novembre et al.11 
Να υπογραμμίσουμε πως τα εκχυλίσματα αυτά χρησι-
μοποιούνται επί σειρά ετών χωρίς παρενέργειες κι επο-
μένως θεωρούνται απολύτως ασφαλή και το συμβάν 
που περιγράψαμε εξαιρετικά σπάνιο.

Η μέτρηση της sIgE πριν από τις ΔΔ δεν προβλέπει 
ούτε μπορεί να αποτρέψει αναφυλαξία κατά τη διεξα-
γωγή τους, ακόμη κι αν χρησιμοποιείται η ImmunoCAP-
Phadia (Pharmacia, Σουηδίας), που θεωρείται η πιο 
ευαίσθητη in vitro μέθοδος.29 Στον 3ο ασθενή η sIgE 
του καλαμαριού (f58) αντιστοιχεί στο είδος Todarodes 
pacificus (καλαμάρι Ειρηνικού) και είχε βρεθεί δυο φο-
ρές αρνητικό (<0,35 kU/L) πριν τις ΔΔ. Μια ερμηνεία 
που δόθηκε ήταν πως το καλαμάρι που εξετάσθηκε 
με ΔΔΝ είναι το αντίστοιχο αυτού των θαλασσών μας 
(Todarodes sagittatus) και πως περιέχει διαφορετικά 
αλλεργιογόνα από τα καλαμάρια του Ειρηνικού. Η ερ-
μηνεία αυτή μοιάζει μάλλον απίθανη αφού ανήκουν και 
τα δύο στο ίδιο γένος. Επίσης στην 4η περίπτωση τα 
επίπεδα της sIgE ήταν πολύ χαμηλά για να προβλέψουν 
την πιθανότητα μιας αντίδρασης, τη στιγμή που συχνά 
γίνονται ΔΔ σε ασθενείς με τιμές >100 ku/L, χωρίς να 
πρόβλημα. Να σημειωθεί, τέλος, πως στην περίπτωση 
αναφυλαξίας κατά τις ΔΔ σε ακτινίδιο που δημοσιεύ-
θηκε από τους Novembre et al11 η τιμή sIgE ήταν 5,74 
ku/L.

Το ψάρι είναι ένα αλλεργιογόνο που συχνά προκαλεί 
αναφυλακτικές αντιδράσεις, ενώ το κρέας είναι ιδιαίτε-
ρα σπάνιο ακόμη και σε παιδιά με αλλεργία στο γάλα 
αγελάδος, το οποίο περιέχει κοινές πρωτεΐνες με το 
κρέας των θηλαστικών.30 Θερμοευαίσθητες πρωτεΐνες 
όπως η βόειος λευκωματίνη του ορού (bovine serum 
albumine) και η IgG μόσχου θεωρούνται τα κύρια αλ-
λεργιογόνα που ευθύνονται για την αλλεργία στο κρέ-
ας θηλαστικών,30–32 αλλά μόνο στα άτομα που αναφέ-
ρουν αντιδράσεις σε μέτρια ψημένο ή ωμό κρέας. Στο 
2ο ασθενή μας δεν κατέστη δυνατό να γίνει ανοσοκα-
θήλωση Immunoblot analysis ώστε να ανιχνευθεί το 
υπεύθυνο αλλεργιογόνο, αλλά είναι σαφές πως πρόκει-
ται για μια θερμοανθεκτική πρωτεΐνη, αφού τρώει γα-

λακτοκομικά προϊόντα και αφετέρου όλα τα επεισόδια 
που ανέφερε ήταν με καλά ψημένο κρέας. Έξι από τα 
24 πρωτεϊνικά τμήματα βόειων αλλεργιογόνων, με μο-
ριακό βάρος 14–66 kD που ανιχνεύθηκαν με SDS-PAGE 
ωμού κρέατος, ήταν θερμοανθεκτικά σε επεξεργασία 
άνω των 85 °C για 24 ώρες.30 Η διασταυρούμενη αντί-
δραση μεταξύ των κρεάτων διαφορετικών θηλαστι-
κών είναι της τάξης του 75,4%.33 Ο 2ος ασθενής τρώει 
πουλερικά χωρίς πρόβλημα, κάτι που επιβεβαιώνει την 
απουσία πιθανής διασταυρούμενης αλλεργίας μεταξύ 
κρέατος θηλαστικών και πουλερικών.

Προβαίνοντας σε πολλαπλές ΔΔ, το αλλεργιογόνο 
φορτίο ήταν ιδιαίτερα αυξημένο τοπικά σε κάποιους 
από τους προαναφερθέντες ασθενείς. Πολλές προφυ-
λάξεις θα μπορούσαν ίσως να έχουν τηρηθεί στις δύο 
πρώτες περιπτώσεις, όπως να προηγηθούν οι ΔΔΝ των 
Ρ-Ρ, να τεθούν πρώτα νωπά τα τρόφιμα στο δέρμα, χω-
ρίς νυγμό και στη συνέχεια να πραγματοποιηθούν τα 
Ρ-Ρ και να γίνουν λιγότερες δοκιμασίες σε ενοχοποι-
ούμενα τρόφιμα.4 Ο 1ος ασθενής μας παραπλάνησε 
(δεν έγινε πιστευτό το ιστορικό), διότι ισχυριζόταν ότι 
ανέχεται συντηρημένο τόνο χωρίς πρόβλημα. Επιπλέον 
η μέχρι τώρα κλινική εμπειρία, αλλά και η βιβλιογρα-
φία, δεν δικαιολογούσαν κάποιο λόγο ανησυχίας κατά 
τη διεξαγωγή των δερματικών δοκιμασιών, ειδικά όταν 
πρόκειται για ενήλικες. Σε βρέφη αντίθετα είναι γνωστό 
πως οι πολλαπλές δοκιμασίες (ή/και σύντομη επανά-
ληψή τους για πιο ασφαλή συμπεράσματα) αποτελεί 
παράγοντα κινδύνου. Να υπογραμμισθεί πως αν δεν 
είχε επαναληφθεί η ΔΔ στην 3η περίπτωση είναι πολύ 
πιθανό η τροφική πρόκληση που θα ακολουθούσε να 
απέβαινε μοιραία.

Συμπερασματικά, η έστω και σπάνια πιθανότητα 
αναφυλαξίας κατά τις ΔΔ θα πρέπει να προβληματίζει 
τον εξεταστή ιατρό. Συνιστάται πάντα στενή παρακο-
λούθηση του ασθενούς κατά τη διεξαγωγή των ΔΔ, να 
αποφεύγεται η επανάληψη αυτών σε βραχύ διάστημα 
στην ίδια συνεδρία και η τοποθέτηση πολλών τροφί-
μων που εμφανίζουν διασταυρούμενη αλλεργία μεταξύ 
τους. Τέλος, να δίδεται ιδιαίτερη προσοχή σε βρέφη με 
έκζεμα και άσθμα.5,20 Οι ΔΔΝ και τα Ρ-Ρ είναι ασφαλής 
διαγνωστική μέθοδος μόνο στα χέρια αυτού που μπο-
ρεί να αντιμετωπίσει την αναφυλαξία23
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Η παραπομπή 48 είναι ενός άρθρου της ιδίας συγγρα-
φέως. Εκεί με μια πρώτη ματιά βγαίνει το συμπέρασμα 
ότι η ενδομυϊκή χορήγηση υπερτερεί (σχήμα 2), αλλά 
αυτή είναι η μισή αλήθεια3 κι αυτό διότι αυτή η εργασία 
έδειξε πως:

1.  Η ενδομυϊκή στο μηρό υπερτερεί, είτε ως αυτοε-
νιόμενη [EpiPen (T)] είτε ως απλή [Epinephrine IM 
(T)],  της χορήγησης στο βραχίονα είτε ενδομυϊκά 
[Epinephrine IM (Α)] είτε υποδόρια [Epinephrine SC 
(A)].

2.  Η χορήγηση στο βραχίονα είτε ενδομυική είτε υπο-
δόρια δεν έχει διαφορές.

3.  Στην εργασία αυτή δεν μελετήθηκε η χορήγηση 
αδρεναλίνης υποδόρια στο μηρό.

Άρα το συμπέρασμα που βγαίνει από την εργασία αυ-
τή είναι πως η αδρεναλίνη στο μηρό έχει γρηγορότερη 
έναρξη και υψηλότερα επίπεδα από την αδρεναλίνη 
στο βραχίονα, ενώ δεν αποδεικνύεται πως υπερτερεί 
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Σε πρόσφατη ανασκόπηση στο Αllergy η FER Simons 
επιχειρεί να κάνει μια ανασκόπηση στο Cohrane σχετι-
κά με την χρήση της αδρεναλίνης στην αντιμετώπιση 
της αναφυλαξίας.1 Παρότι στο άρθρο αναφέρεται ότι 
δεν υπάρχουν εργασίες που να πληρούν τα κριτήρια 
εισαγωγής, καταλήγει στη σύσταση για ενδομυική χο-
ρήγηση αδρεναλίνης, ως της πλέον κατάλληλης.

Η ανασκόπηση λοιπόν δεν έχει να παρουσιάσει κανέ-
να καινούργιο βιβλιογραφικό δεδομένο σε σχέση με τα 
ως τώρα γνωστά για την οδό χορήγησης της αδρενα-
λίνης και η σύσταση για ενδομυϊκή χρήση διαφαίνεται 
πως πρόκειται υποκειμενικό συμπέρασμα, που προκύ-
πτει από βιβλιογραφικές αναφορές της ίδιας της συγ-
γραφέως και όχι από την ανασκόπηση του Cochrane (οι 
αντίστοιχες αναφορές μέσα στο άρθρο είναι οι: 47, 48, 
49).2–4

Πιο συγκεκριμένα η παραπομπή 47 είναι ένα άρθρο 
που δημοσιεύθυκε το 1997 στο JACI και στο οποίο με 
μια πρώτη ματιά φαίνεται ότι η ενδομυϊκή χορήγηση 
έχει πιο γρήγορη έναρξη δράσης από την υποδόρια 
(σχήμα 1).2 

Στο άρθρο αυτό όμως γίνεται σύγκριση της ενδομυ-
ϊκής χορήγησης αδρεναλίνης στο μηρό, με την υπο-
δόρια χορήγηση στο βραχίονα. Το στοιχείο αυτό δεν 
φαίνεται στο διάγραμμα, αλλά προκύπτει μέσα από το 
κείμενο του άρθρου. Το ορθό συμπέρασμα από αυτή 
την εργασία είναι ότι η ενδομυϊκή χορήγηση στο μηρό 
υπερτερεί από την υποδόρια στο βραχίονα και η γενι-
κευμένη σύγκριση υποδόριας με ενδομυϊκή μοιάζει 
αυθαίρετη.

Η αδρεναλίνη στη θεραπεία της αναφυλαξίας: ανασκόπηση Cochrane
"Adrenaline for the treatment of anaphylaxis: Cochrane systematic review"
Sheikh Α, Shehata ΥΑ, Brown SGA, Simons FER. Allergy 2009, 64:204–212

Μ. Εργαζάκης
Αλλεργιολόγος

Σχήμα 1. Στο γράφημα φαίνεται πως η ενδομυϊκή χορήγηση 
δρα πιο γρήγορα από την υποδόρια.
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Βασιλείου, όπου προτείνεται μόνο η ενδομυϊκή χρή-
ση.4 Να σημειωθεί ότι οι συγγραφείς σε αυτή την ανα-
σκόπηση είναι από Καναδά, Αυστραλία και Μεγάλη 
Βρετανία,  χώρες που στις οδηγίες τους συνιστούν 
ενδομυϊκή μόνο χορήγηση. Σε ορισμένα από αυτά τα 
κράτη μάλιστα δεν συνιστάται καν η χορήγηση αντι-
ισταμινικών και κορτικοειδών για την αντιμετώπιση 
της αναφυλαξίας.10

Συμπερασματικά η ενδομυϊκή χορήγηση στο μηρό 
είναι έτσι και αλλιώς στη πρώτη γραμμή αφού οι αυτο-
ενιέμενες προγεμισμένες σύριγγες (Epipen και Anapen) 
είναι για εξωνοσοκομειακή ενδομυϊκή χρήση (εκτός 
σπάνιας εξαίρεσης π.χ. σε παχύσαρκους). Με τα υπάρ-
χοντα βιβλιογραφικά δεδομένα πάντως φαίνεται ότι 
υπερτερεί η χορήγηση στο μηρό από το δελτοειδή και 
όχι η ενδομυϊκή της υποδόριας.

Παρότι αρχικά η συγγραφέας γράφει: "The optimal 
route of admi nistration and the optimal dose of 
adrenaline have not yet been defined", μετά να συνι-
στά ενδομυϊκή χορήγηση, χωρίς πειραματική τεκμη-
ρίωση, βασιζόμενη μόνο σε συγκεκριμένα guidelines. 
Θεωρούμε πως τα στοιχεία αυτά καθιστούν την ανα-
σκόπηση, τουλάχιστο για το συγκεκριμένο κομμάτι, 
υποκειμενική και όχι ανασκόπηση με βάση τα κριτή-
ρια του Cochrane.
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η ενδομυϊκή της υποδόριας. Για να μπορούσε να πει 
κάποιος ότι η ενδομυϊκή υπερτερεί της υποδόριας θα 
έπρεπε να χορηγήσει αδρεναλίνη στο ίδιο σημείο, εν 
προκειμένω στο μηρό, ενδομυϊκά και υποδόρια και να 
συγκρίνει τα επίπεδά της, κάτι που δεν έχει γίνει ή του-
λάχιστον δεν έχει δημοσιευτεί.

Παρόμοιες παρατηρήσεις με αυτές που αναφέρουμε 
υπάρχουν σε σχολιασμό που έχει δημοσιευτεί σε άρ-
θρο του JACI.5 Αυτός πιθανά είναι και ένας από τους 
λόγους που σε αμερικανικά guidelines6,7 αλλά και στο 
Anaphylaxis Network,8 όπου περιγράφονται οι θέσεις 
παγκόσμιας ομοφωνίας, απλά προτείνουν την χορή-
γηση ενδομυϊκά ή υποδόρια. Αντίθετα οι ευρωπαϊκές 
κατευθυντήριες οδηγίες αντιμετώπισης της αναφυλα-
ξίας στα παιδιά έχουν υιοθετήσει την ενδομυϊκή χορή-
γηση και δεν αναφέρουν καθόλου την υποδόρια ούτε 
καν ως εναλλακτική οδό χορήγησης της αδρεναλίνης.9 
Οι συγγραφείς προτίμησαν να χρησιμοποιήσουν ως 
βιβλιογραφική αναφορά τα guidelines του Ηνωμένου 

Σχήμα 2. Επίπεδα συγκέντρωσης της αδρεναλίνης στο αίμα 
και χρονική διάρκειά τους.
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Αγαπητοί Φίλοι και Συνάδελφοι,

Εκ μέρους της Οργανωτικής Επιτροπής έχω τη μεγάλη χαρά και την ιδιαίτερη τιμή να σας 
προσκαλέσω στο 8ο Πανελλήνιο Συνέδριο Αλλεργιολογίας και Κλινικής Ανοσολογίας, το οποίο 
θα πραγματοποιηθεί στην Αθήνα στο Ξενοδοχείο Divani Caravel από τις 15 μέχρι και τις 17 
Απριλίου 2010.

To επιστημονικό πρόγραμμα του Συνεδρίου θα καλύψει τις νεότερες απόψεις και τα σύγ-
χρονα δεδομένα σε όλο το φάσμα της βασικής επιστήμης και των νοσημάτων που σχετίζονται 
με την Αλλεργιολογία. Η υλοποίηση του επιστημονικού προγράμματος θα πραγματοποιηθεί 
μέσα από διαλέξεις, στρογγυλά τραπέζια, συμπόσια, επιχορηγούμενα συμπόσια, κλινικά φρο-
ντιστήρια, θέματα επικαιρότητας ή ειδικού ενδιαφέροντος και θέσεις - αντιπαραθέσεις.

Όλα τα παραπάνω ελπίζουμε ότι θα προσφέρουν στους ειδικευόμενους, στους νεότερους 
αλλά και στους παλαιότερους συναδέλφους Αλλεργιολόγους, τη δυνατότητα για εμβάθυνση 
στα θέματα μιας κύριας ειδικότητας, όπως είναι η Αλλεργιολογία και θα καλύψουν την ανάγκη 
για Συνεχιζόμενη Ιατρική Εκπαίδευση.

Είναι γεγονός ότι η αλλεργία αποτελεί έναν παθογενετικό μηχανισμό νόσησης, που μπορεί 
να εκφράζεται σε αρκετά όργανα και συστήματα, με αποτέλεσμα να αφορά όλες τις Ιατρικές 
ειδικότητες. Έτσι η πρόσκληση αυτή απευθύνεται εκτός από τους Αλλεργιολόγους, σε Συνα-
δέλφους Ιατρούς όλων των ειδικοτήτων και ιδιαίτερα στους Παθολόγους, Γενικούς Ιατρούς, 
Παιδιάτρους, Ανοσολόγους, Πνευμονολόγους, Ωτορινολαρυγγολόγους και Δερματολόγους. 
Η ανάγκη αρμονικής συνύπαρξης και συνεργασίας των Αλλεργιολόγων με όλες τις Ιατρικές 
ειδικότητες αποτελεί έναν από τους στόχους του Συνεδρίου μας.

Σας καλούμε λοιπόν να συμμετάσχετε στο 8ο Πανελλήνιο Συνέδριο Αλλεργιολογίας και 
Κλινικής Ανοσολογίας με την παρουσίαση του επιστημονικού σας έργου ή με την ενεργό 
παρακολούθηση των εργασιών του. Επίσης, οι εκδηλώσεις ενός Πανελληνίου Συνεδρίου, 
συντελούν όχι μονο στην επιστημονική ενημέρωση αλλά βοηθούν και στην ανάπτυξη των 
κοινωνικών μεταξύ μας σχέσεων.

Ελπίζουμε στη δική σας ανταπόκριση και να είσθε βέβαιοι ότι θα καταβάλουμε κάθε δυνατή 
προσπάθεια για την καλύτερη οργάνωση του Συνεδρίου και τη Φιλοξενία σας.

Με εκτίμηση
και Συναδελφικούς Χαιρετισμούς

Χρήστος Γρηγορέας

Πρόεδρος
της Οργανωτικής Επιτροπής

ΠΡΟΛΟΓΟΣ



ΕΛΛΗΝΙΚΗ ΑΛΛΕΡΓΙΟΛΟΓΙΑ & ΚΛΙΝΙΚΗ ΑΝΟΣΟΛΟΓΙΑ 115

6 8ο ΠΑΝΕΛΛΗΝΙΟ ΣΥΝΕΔΡΙΟ ΑΛΛΕΡΓΙΟΛΟΓΙΑΣ & ΚΛΙΝΙΚΗΣ ΑΝΟΣΟΛΟΓΙΑΣ

ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΟ ΠΡΟΓΡΑΜΜΑ

Θέματα

Γενετική αλλεργικών νοσημάτων

Μηχανισμοί αλλεργικής φλεγμονής
και ανοσορρύθμιση

Επιδημιολογία των αλλεργικών
νοσημάτων

Περιβάλλον, κλιματικές αλλαγές,
ατμοσφαιρική ρύπανση και αλλεργία

Πρόληψη των αλλεργικών νοσημάτων

Αλλεργιογόνα και αεροβιολογία

Διάγνωση της αλλεργίας
(in vivo και in vitro)

Αντιαλλεργικά φάρμακα
Αντιισταμινικά
Εισπνεόμενα και ρινικά στεροειδή
Αντιλευκοτριενικά
Εισπνεόμενοι β2-διεγέρτες βραχείας
και μακράς δράσης
Αδρεναλίνη
Αντι-IgE θεραπεία
Νεότεροι βιολογικοί παράγοντες

–
–
–
–

–
–
–

Ανοσοθεραπεία (υποδόρια και
υπογλώσσια)

Αλλεργική ρινίτιδα και επιπεφυκίτιδα

Ρινοπαραρρινοκολπίτιδα, ρινικοί
πολύποδες

Άσθμα σε παιδιά και ενήλικες

Κνίδωση, αγγειοοίδημα

Ατοπική δερματίτιδα (ατοπικό έκζεμα)

Δερματίτιδα εξ επαφής

Αναφυλαξία

Αλλεργία στα υμενόπτερα

Φαρμακευτική αλλεργία

Τροφική αλλεργία

Αλλεργία στο λάστιχο

Ηωσινοφιλική οισοφαγίτιδα και
νοσήματα του Γαστρεντερικού

Μαστοκύττωση

Ανοσοανεπάρκειες

Αλλεργίες στην παιδική ηλικία

Το επιστημονικό πρόγραμμα με συμμετοχή διακεκριμένων Ελλήνων και ξένων ομιλητών
περιλαμβάνει:
Διαλέξεις, στρογγυλά τραπέζια, συμπόσια, επιχορηγούμενα συμπόσια, κλινικά φροντιστή-
ρια, σεμινάρια, θέματα επικαιρότητας ή ειδικού ενδιαφέροντος, θέσεις - αντιπαραθέσεις,
ανακοινώσεις.

Θα χορηγηθούν μόρια Συνεχιζόμενης Ιατρικής Εκπαίδευσης
(CME Credits)
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ΓΕΝΙΚΕΣ ΠΛΗΡΟΦΟΡΙΕΣ

Τόπος Συνεδρίου
Το 8ο Πανελλήνιο Συνέδριο Αλλεργιολογίας και Κλινικής Ανοσολογίας θα γίνει στο
ξενοδοχείο DIVANI CARAVEL στις 15-17 Απριλίου 2010.

Δικαίωμα Συμμετοχής
Η εγγραφή στο Συνέδριο ορίσθηκε ως εξής:

Ειδικευμένοι Ιατροί 150 Ευρώ

Ειδικευόμενοι Ιατροί 100 Ευρώ

Νοσηλευτές 70 Ευρώ

Φοιτητές Δωρεάν

Οι παραπάνω τιμές επιβαρύνονται με ΦΠΑ 19%

Το δικαίωμα συμμετοχής περιλαμβάνει:
Παραλαβή του χαρτοφύλακα με το πρόγραμμα, τον τόμο των περιλήψεων-πρακτικών
και τα λοιπά έντυπα του Συνεδρίου.
Παρακολούθηση του επιστημονικού προγράμματος.
Συμμετοχή στις κοινωνικές εκδηλώσεις του Συνεδρίου.
Πιστοποιητικό παρακολούθησης του Συνεδρίου.
Κατάθεση Εργασιών

Οι εργασίες θα παρουσιασθούν είτε ως προφορικές είτε ως αναρτημένες ανακοινώσεις
(Posters).
Οι περιλήψεις θα πρέπει να αποσταλούν αυστηρώς ηλεκτρονικά στη διεύθυνση:
info@vitacongress.gr, το αργότερο μέχρι 29 Ιανουαρίου 2010.

Η εγγραφή στο Συνέδριο είναι υποχρεωτική για ένα τουλάχιστον συγγραφέα για κάθε
εργασία.

ΠΡΟΘΕΣΜΙΑ ΥΠΟΒΟΛΗΣ ΕΡΓΑΣΙΩΝ  29 ΙΑΝΟΥΑΡΙΟΥ 2010

•

•

•

•
•
•
•

Β. ΒΟΥΡΑΖΕΡΗΣ
Παπαδιαμαντοπούλου 4 & Βας. Σοφίας, 115 28 Αθήνα
Τηλ.: 210 72 46 800, Fax: 210 72 40 403, e-mail: info@vitacongress.gr

Γραμματεία Συνεδρίου•



Το περιοδικό θα δέχεται για δημοσίευση άρθρα που 
αφορούν Επιδημιολογία, Αιτιολογία, Διάγνωση κλινική 
και εργαστηριακή, Θεραπεία και Πρόληψη των αλλεργι-
ολογικών νοσημάτων (υπερευαισθησίας) και σχετικών 
νοσημάτων, όπως αυτοάνοσα ή ανοσολογικές ανεπάρ-
κειες πρωτοπαθείς ή επίκτητες. Οι μελέτες μπορεί να 
περιλαμβάνουν βασική και εφαρμοσμένη κλινική και 
εργαστηριακή Αλλεργιολογία και Κλινική Ανοσολογία. 
Άρθρα που αφορούν σε αποτελέσματα φαρμακευτι-
κών μελετών θα προτιμώνται όταν περιλαμβάνουν και 
παθογενετικούς μηχανισμούς ή παρουσιάζουν αποτε-
λέσματα νέων φαρμακευτικών ουσιών. Ενδιαφέρουσες 
κλινικές περιπτώσεις θα γίνονται αποδεκτές, κυρίως 
εάν επικεντρώνονται σε θέματα σύγχρονου ενδιαφέ-
ροντος και είναι τεκμηριωμένες, όπως και επιστολές 
προς τη Σύνταξη με κρίσεις και σχόλια για τις εργασίες 
και τα λοιπά άρθρα που δημοσιεύονται στο περιοδικό. 
Άρθρα ανασκοπήσεως θα δημοσιεύονται μετά από 
πρόσκληση της Συντακτικής Επιτροπής. Οι δημοσιευ-
μένες εργασίες αποτελούν πνευματική συνιδιοκτησία 
των συγγραφέων και του περιοδικού και δεν επιτρέ-
πεται η αναδημοσίευση χωρίς τη γραπτή άδεια της 
Συντακτικής Επιτροπής.

Τα χειρόγραφα θα πρέπει να σταλούν στην Ελληνική 
Εταιρεία Αλλεργιολογίας Άσθματος και Κλινικής 
Ανοσολογίας, Κηφισίας 39, 115 23 Αθήνα. Για αποστο-
λή σε ηλεκτρονική μορφή, οι συγγραφείς μπορούν να 
επικοινωνήσουν μέσω e-mail με την ΕΕΑΚΑ για οδηγίες 
(www.allergy.org.gr).

Οι συγγραφείς θα πρέπει να υποβάλλουν τρία (3) 
πλήρη αντίγραφα του κειμένου με πίνακες και σχήματα 
καθώς και σε ηλεκτρονική μορφή (CD-ROM). Το κείμε-
νο δεν θα πρέπει να υπερβαίνει τις τρεις χιλιάδες (3000) 
λέξεις. Τα χειρόγραφα θα πρέπει να είναι δακτυλογρα-
φημένα σε λευκό χαρτί μεγέθους Α4 (21×29,7 mm) με 
διπλό διάστημα στη μία μόνο πλευρά του φύλλου με 
30 mm περιθώριο. Σε ξεχωριστή σελίδα θα πρέπει να 
αναγράφεται ο τίτλος του άρθρου, τα πλήρη ονόματα 
των συγγραφέων, το όνομα του Ιδρύματος όπου έγι-
νε η εργασία και το όνομα-διεύθυνση-τηλέφωνο του 
υπευθύνου για την αλληλογραφία συγγραφέα. Επίσης ο 
υπεύθυνος για την αλληλογραφία συγγραφέας πρέπει 

να δηλώνει ότι η εργασία δεν έχει δημοσιευτεί σε άλλο 
ελληνικό ιατρικό περιοδικό και ότι όλοι οι συγγραφείς 
συμφωνούν για τη δημοσίευση της μελέτης.

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

1. Περίληψη (περίπου 150 λέξεις).

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

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

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

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

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

7.  Αγγλική Περίληψη (περίπου 150 λέξεις).

8.  Βιβλιογραφία.

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

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

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

Ο αριθμός των βιβλιογραφικών παραπομπών πρέπει 
να περιορίζεται στον τελείως απαραίτητο. Στα άρθρα 

Ο Δ Η Γ Ι Ε Σ  Γ Ι Α  Τ Ο Υ Σ  Σ Υ Γ Γ Ρ Α Φ Ε Ι Σ

Ελληνική Αλλεργιολογία & Κλινική Ανοσολογία 2009
Περίοδος Β΄ • 2(2):117–118

Hellenic Allergology & Clinical Immunology 2009
Series Β΄ • 2(2):117–118
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ανασκόπησης οι βιβλιογραφικές παραπομπές δεν πρέ-
πει να είναι περισσότερες από 100. Στα άρθρα επικαι-
ρότητας (επίκαιρα θέματα, άρθρα σύνταξης) θα πρέπει 
να αναφέρονται μόνο 5–6 άρθρα ή μονογραφίες, που ο 
συγγραφέας πιστεύει ότι είναι απαραίτητα για την ολο-
κληρωμένη πληροφόρηση του αναγνώστη στο θέμα.

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

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

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

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

Μη δημοσιευμένες εργασίες καθώς και «προσωπικές 
επικοινωνίες» δεν χρησιμοποιούνται ως βιβλιογραφική 

παραπομπή. Άρθρα, που έχουν γίνει δεκτά για δημο-
σίευση, μπορούν να χρησιμοποιηθούν βιβλιογραφικά. 
Στην τελευταία περίπτωση μετά τη συντομογραφία του 
περιοδικού σημειώνεται η ένδειξη «υπό δημοσίευση».

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

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

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

Διόρθωση τυπογραφικών δοκιμίων: Πραγμα-
το ποιείται μια μόνο φορά από τους συγγραφείς. 
Εκτεταμένες μεταβολές δεν γίνονται δεκτές.

Ανάτυπα: Απαγορεύεται η φωτοτυπική αναπαρα-
γωγή των δημοσιευμένων εργασιών. Η προμήθεια από 
τους συγγραφείς ανατύπων γίνεται αποκλειστικά από 
την εκδοτική εταιρεία. Οι συγγραφείς επιβαρύνονται 
με το κόστος τους. Τα ανάτυπα παραγγέλλονται κατά 
το χρόνο διόρθωσης των δοκιμίων.

Χειρόγραφα εργασιών που δημοσιεύονται δεν επι-
στρέφονται στους συγγραφείς.
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