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Ορισμός-Ταξινόμηση
Η κνίδωση αποτελεί μία ετερογενή ομά-
δα νοσημάτων που χαρακτηριστικό τους 
είναι η εμφάνιση πομφών και/ή αγγειοι-
δήματος1 (Εικόνες 1, 2).

Ο πομφός χαρακτηρίζεται από:
  Κεντρικό οίδημα ποικίλου μεγέθους, το 
οποίο περιβάλλεται από ερύθημα που 
αποχρωματίζεται με την πίεση.
  Κνησμό ή σε ορισμένες περιπτώσεις άλ-
γος, καύσος ή αίσθημα τάσης.
  Παροδικό χαρακτήρα, με επιστροφή του 
δέρματος στη φυσιολογική του εμφάνι-
ση μετά την υποχώρησή του σε σύντο-
μο σχετικά χρονικό διάστημα, συνήθως 
μετά από 1-24 ώρες.

Το αγγειοοίδημα χαρακτηρίζεται από:
  Οίδημα του κατώτερου χορίου ή και του 
υποδορίου ιστού με ξαφνική εισβολή.
  Κνησμό που είναι ήπιος, ενώ συνήθως 
προεξάρχει το αίσθημα τάσης, άλγους 

ή καύσους.
  Συνήθη προσβολή των βλεννογόνων 
(οφθαλμοί, χείλη, γεννητικά όργανα).
  Βραδύτερη υποχώρηση σε σύγκριση 
με τους πομφούς. Μπορεί να διαρκέσει 
έως και 72 ώρες.

Παθοφυσιολογικά, παρατηρείται η κλασι-
κή «τριπλή αντίδραση» που περιγράφηκε 
από τον Lewis (1927): τοπική αγγειοδια-
στολή που προκαλεί το ερύθημα, αυξη-
μένη αιματική ροή που προκαλεί αύξηση 
της θερμοκρασίας τοπικά και αύξηση της 
αγγειακής διαπερατότητας που οδηγεί σε 
οίδημα2. Ιστολογικά, ο πομφός χαρακτη-
ρίζεται από οίδημα του χορίου, με αγγειο-
διαστολή των μετατριχοειδικών φλεβιδί-
ων και λεμφαγγείων. Στο αγγειο οίδημα 
παρατηρούνται οι ίδιες μεταβολές, οι ο-
ποίες όμως αφορούν κυρίως το κατώτερο 
χόριο και τον υποδόριο ιστό.
Η κνίδωση έχει πρωτοπεριγραφεί από 
την κινέζικη ιατρική το 10ο αιώνα π.Χ., με 
το όνομα «Feng Yin Zheng»3. Ο Ιπποκρά-
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Εικόνα 1. Πομφός. 
Η χαρακτηριστική 
βλάβη της κνίδω-
σης.

∆ημήτριος Καλογερομήτρος†

Αικατερίνη Τυλιγάδα
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της, τον 4ο αιώνα π.Χ., παρατήρησε τις 
ομοιότητες με το εξάνθημα που προκύ-
πτει μετά από την επαφή του δέρματος με 
τσουκνίδα (κνίδα) (Εικόνα 3) και ονόμασε 
την πάθηση κνίδωση4. Ο λατινογενής ό-
ρος urticaria, που χρησιμοποιείται για να 
περιγράψει τη νόσο, προτάθηκε για πρώ-
τη φορά από τον William Cullen το 17695. 
Το 18ο αιώνα, ο Heberden περιέγραψε 
ικανοποιητικά την κνίδωση ως «μικρά ε-
πάρματα του δέρματος, που μοιάζουν με 
το εξάνθημα που προκαλεί η τσουκνίδα, 
και εμφανίζονται συνήθως αυθόρμητα και 
συχνά σε σημεία τριβής και σπάνια παρα-
μένουν για πολλές ώρες στο ίδιο μέρος. 
Δεν υπάρχει σημείο του σώματος που να 
εξαιρείται. Οι περισσότεροι ασθενείς πε-
ριγράφουν ότι το μεγαλύτερο κακό που 
προκύπτει από τη νόσο είναι ο βασανιστι-
κός κνησμός»6.
Αν και η κνίδωση έχει απασχολήσει την 
ιατρική από πολύ παλιά, μόλις πρόσφα-
τα οι διάφοροι φαινότυποί της έχουν τα-
ξινομηθεί και μελετηθεί. Στον Πίνακα 1 

περιγράφεται η κλινική ταξινόμηση της 
κνίδωσης, όπως αυτή προτάθηκε το 2006 
από την Ευρωπαϊκή Ακαδημία Αλλεργιο-
λογίας και Κλινικής Ανοσολογίας (EAACI). 
Με βάση αυτήν την ταξινόμηση, διακρί-
νονται δύο βασικές μορφές κνί δωσης, η 
αυθόρμητη (αυτόματης εμφάνι σης), στην 
οποία δεν αναγνωρίζεται σα φής και στα-
θερά επαναλαμβανόμενος εκλυ τικός πα-
ράγοντας και οι φυσικές κνιδώσεις, στις 
οποίες τα συμπτώματα αναπαράγονται 
σταθερά με συγκεκριμένο φυσικό εκλυ-
τικό ερέθισμα. Τέλος, περιγράφεται μία 
τρίτη ομάδα διαταραχών που υπάγονται 
στην κνίδωση, αλλά δεν εντάσσονται σε 
μία από τις πιο πάνω κατηγορίες.
Αυτή η ταξινόμηση παρουσιάζει κάποιες 
ασυνέπειες. Έτσι, για παράδειγμα, οι 
φυ σικές κνιδώσεις είναι χρόνιες κατα-
στάσεις (> 6 εβδομάδες), παρ’ όλα αυτά 
περιγρά φονται ως ξεχωριστή οντότητα 
από τη χρόνια κνίδωση. Επιπλέον, κάθε 
κνίδωση, αυθόρμητη ή φυσική, εκδηλώ-
νεται αρχι κά ως οξεία και είναι αδύνατο 

Εικόνα 2. Ασθε-
νής με αμφοτερό-
πλευρο αγγειοοί-
δημα βλεφάρων.
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Πίνακας 1. Ταξινόμηση κνίδωσης σύμφωνα με τις οδηγίες της Ευρωπαϊκής Ακαδημί-
ας Αλλεργιολογίας και Κλινικής Ανοσολογίας

Αυθόρμητη Κνίδωση Οξεία <6 εβδομάδες

Χρόνια >6 εβδομάδες

Φυσικές κνιδώσεις Κνίδωση εκ ψύχους Εκλυτικός παράγοντας: 
κρύο

Επιβραδυνόμενη κνίδωση 
εκ πιέσεως

Εκλυτικός παράγοντας: 
πίεση (οι πομφοί 
εμφανίζονται με 
καθυστέρηση 3-8 ωρών)

Ηλιακή κνίδωση Εκλυτικός παράγοντας: 
υπεριώδεις ακτινοβολίες 
ή ορατό φως

Συμπτωματικός 
Δερμογραφισμός

Εκλυτικός παράγοντας: 
δύναμη συνάφειας 
(οι πομφοί εμφανίζονται 
1-5min μετά το ερέθισμα)

Κνίδωση εκ δονήσεως Εκλυτικός παράγοντας: 
δύναμη ταλάντωσης

Εντοπισμένη κνίδωση 
εκ θερμότητας

Εκλυτικός παράγοντας: 
τοπική εφαρμογή 
υψηλής θερμοκρασίας

Άλλες μορφές κνίδωσης Υδατογενής κνίδωση Εκλυτικός παράγοντας: 
νερό

Χολινεργική κνίδωση Εκλυτικός παράγοντας: 
αύξηση της 
θερμοκρασίας του 
σώματος

Κνίδωση εξ επαφής Εκλυτικός παράγοντας: 
επαφή με χημικές 
ουσίες

Αναφυλαξία/κνίδωση 
εκλυόμενη από άσκηση

Εκλυτικός παράγοντας: 
σωματική κόπωση

για το γιατρό που εξετάζει για πρώτη φο-
ρά τον ασθενή να διακρίνει την οξεία από 
τη χρόνια κνίδωση. Τέλος, δε γίνεται κα-
μία αναφορά στη διάκριση μεταξύ συνε-

χούς και υποτροπιάζουσας κνίδωσης. Η 
δερμα τική μαστοκυττάρωση, η κνιδωτική 
αγγει  ίτιδα, το κληρονομικό και επίκτητο 
αγγειοοίδημα και η οικογενής κνίδωση 
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εκ ψύχους, που παλαιότερα περιγράφο-
νταν ως υποκατηγορίες της κνίδωσης, 
θεω ρούνται πλέον ξεχωριστές κλινικές 
οντό τητες (Πίνακας 2). Επιπλέον, η χολι-
νεργική και η υδατογενής κνίδωση, που 
παραδοσιακά υπάγονταν στις φυσικές 
κνιδώσεις, θεωρούνται με βάση αυτή την 
κατάταξη ως ανεξάρτητα από τις φυσικές 
κνιδώσεις νοσήματα.
Στον Πίνακα 3 παρατίθεται η κλασική κλι-
νική ταξινόμηση της κνίδωσης8. Ανάλογα 
με την αιτιολογία, η κνίδωση μπορεί να 
ταξινομηθεί σε τρεις βασικές κατηγορίες 
(Πίνακας 4): ιδιοπαθής, ανοσολογική και 
μη ανοσολογική.
Μία άλλη παράμετρος που είναι χρήσι-
μο να εξετάζεται κατά την ταξινόμηση 
της κνίδωσης είναι η ενεργότητα και βα-
ρύτητα της νόσου. Στην περίπτωση των 
φυσικών κνιδώσεων, η βαρύτητα μπορεί 

να συσχετιστεί με την ένταση του φυσι-
κού ερεθίσματος που απαιτείται για την 
εκδήλωση των συμπτωμάτων. Για παρά-
δειγμα, στην περίπτωση της κνίδωσης 
εκ ψύχους, μπορεί να χρησιμοποιηθεί η 
μέγιστη θερμοκρασία εμφάνισης πομφών 
και το ελάχιστο χρονικό διάστημα που 
απαιτείται, ενώ στην περίπτωση της επι-
βραδυνόμενης κνίδωσης εκ πιέσεως, το 
χρονικό διάστημα που μεσολαβεί από την 
εφαρμογή της πίεσης έως την εμφάνιση 
εξανθήματος. Στην περίπτωση της κοινής 
κνίδωσης, ο προσδιορισμός της ενερ-
γότητας της νόσου είναι μία διαδικασία 
λιγότερο αντικειμενική και ως εκ τούτου 
περισσότερο πολύπλοκη. Η Ευρωπαϊκή 
Ακαδημία Αλλεργιολογίας και Κλινικής 
Ανοσολογίας έχει προτείνει ένα σύστημα 
βαθμονόμησης από 0-3 που ελέγχει δύο 
παραμέτρους: τον αριθμό των πομφών 
που εκδηλώνονται σε 24 ώρες και την 
ένταση του κνησμού (Πίνακας 5)7.

Επιδημιολογία
Η κνίδωση είναι μία συνήθης κατάσταση. 
Σύμφωνα με επιδημιολογικές μελέτες, το 
15-25% του γενικού πληθυσμού θα πα-
ρουσιάσει έστω και μία φορά στη ζωή του 
κνίδωση ή/και αγγειοοίδημα9,10. Τα στοι-

Πίνακας 2. Καταστάσεις που ταξινο-
μούνταν παλαιότερα στην κνίδωση και 
σχετιζόμενα με την κνίδωση σύνδρομα

Καταστάσεις που 
παραδοσιακά 
ταξινομούνταν 
στην κνίδωση

Σύνδρομα που 
συσχετίζονται  
με την κνίδωση

Δερματική 
Μαστοκυττάρωση

Σύνδρομο 
Muckle-Wells

Κνιδωτική 
αγγειίτιδα

Σύνδρομο 
Schnitzler

Οικογενής κνίδωση 
εκ ψύχους

Σύνδρομο Gleich

Κληρονομικό  
αγγειοοίδημα

Σύνδρομο 
Muckle-Wells

Επίκτητο  
αγγειοοίδημα

Εικόνα 3. Η τσουκνίδα, από την οποία και προ-
ήλθε ό όρος "κνίδωση".
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χεία αυτά προκύπτουν από μελέτες στη Β. 
Αμερική και Β. Ευρώπη, ενώ δεν υπάρ-
χουν ανάλογα δεδομένα από τον Ελλαδι-
κό χώρο. Από έρευνα που πραγματοποιή-
θηκε σε ελληνικό νοσοκομείο, προέκυψε 
ότι η κνίδωση αποτελεί τη δεύτερη πιο 
συχνή αιτία επίσκεψης σε δερματολογικό 
ιατρείο τμήματος επειγόντων περιστατι-
κών (14,1% του συνόλου των περιστατι-
κών)11.
Η κνίδωση μπορεί να παρατηρηθεί σε ο-
ποιαδήποτε ηλικία. Η οξεία μορφή είναι 
πιο συχνή σε παιδιά και νεαρούς ενήλι-
κες, ενώ η χρόνια μορφή αφορά πιο συ-
χνά γυναίκες μέσης ηλικίας12. Η επίπτωση 
της κνίδωσης σε παιδιά προσχολικής ηλι-
κίας υπολογίζεται στο 6-7%, ενώ σε αυτά 
με ατοπική δερματίτιδα το ποσοστό ανέρ-
χεται στο 17%13. Είναι εξαιρετικά σπάνια 
σε παιδιά ηλικίας μικρότερης των 6 μη-
νών, με λίγες αναφορές μεμονομένων πε-
ριστατικών στη διεθνή βιβλιογραφία14,15.

Αιτιολογία-Παθογένεια
Περίπου στο 80% των ασθενών δεν α-
νευρίσκεται σαφής αιτία και η κνίδωση 
χαρακτηρίζεται ως ιδιοπαθής. Πρόκειται, 
όμως, για διάγνωση που προκύπτει μέσα 
από μία διαδικασία αποκλεισμού των πι-
θανών αιτίων. Οι βασικές αιτίες που θα 
πρέπει να διερευνώνται όταν ένας ασθε-
νής παρουσιάζει κνίδωση/αγγειοοίδημα 
είναι οι εξής16:
•  Φάρμακα (π.χ. IgE υπερευαισθησία, μη 

ειδική αποκοκκίωση, ασπιρίνη και μη 
στεροειδή αντιφλεγμονώδη, αναστο-
λείς μετατρεπτικού ενζύμου αγγειοτεν-
σίνης)

•  Τρόφιμα ή συστατικά τροφίμων
•  Λοιμώξεις (βακτηριακές, μυκητιασικές, 

ιογενείς, ελμινθικές)
•  Αντιδράσεις μετάγγισης
•  Επαφή με αντιγόνα/χημικά - Κνίδωση 

εξ επαφής
•  Νυγμοί εντόμων

Πίνακας 3. Κλινική ταξινόμηση κνίδωσης/αγγειοοιδήματος

Κοινή κνίδωση Οξεία κνίδωση

Χρόνια κνίδωση

Διαλείπουσα κνίδωση

Φυσικές κνιδώσεις Υδατογενής κνίδωση

Χολινεργική κνίδωση

Κνίδωση εκ ψύχους

Εντοπισμένη κνίδωση εκ θερμότητας

Επιβραδυνόμενη κνίδωση εκ πιέσεως

Δερμογραφισμός

Ηλιακή κνίδωση

Κνίδωση εκ δονήσεως

Μεμονωμένο αγγειοοίδημα

Κνίδωση εξ επαφής

Κνιδωτική αγγειίτιδα
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•  Φυσικές κνιδώσεις
•  Χρόνια αυτοάνοση κνίδωση
•  Νοσήματα κολλαγόνου
•  Ορμονικές διαταραχές
•  Κακοήθειες
•  Κληρονομικά νοσήματα
•  Σπάνια σύνδρομα (π.χ. Schnitzler, 

Muckle-Wells)
Όταν τα ανωτέρω έχουν αποκλειστεί 
•  Χρόνια ιδιοπαθής κνίδωση
Η πιο συχνή αιτία οξείας κνίδωσης φαί-
νεται να είναι οι ιογενείς λοιμώξεις του 
ανώτερου αναπνευστικού17. Ασθενείς με 
οξεία κνίδωση συσχετίζουν τα συμπτώμα-
τά τους με τροφές στο 63% των περιπτώ-
σεων18, το πραγματικό ποσοστό, όμως, 
είναι κατά πολύ μικρότερο. Σύμφωνα με 
μία δημοσίευση, μόνο σε έναν από τους 
109 ασθενείς με οξεία κνίδωση τεκμηριώ-
θηκε τελικά τροφική αιτιολογία, κάτι που 
καθιστά φανερό ότι ο θεράπων θα πρέπει 
να τηρεί επιφυλακτική στάση απέναντι 
στους ισχυρισμούς των ασθενών και να 
εξετάζει προσεκτικά το ιστορικό και τα 
αποτελέσματα των κλινικών και παρακλι-

νικών εξετάσεων πριν καταλήξει στο τε-
λικό συμπέρασμα19. Τα φάρμακα, επίσης, 
μπορούν να προκαλέσουν οξεία κνίδωση 
δρώντας τόσο ως αλλεργιογόνα, όσο και 
ως ψευδοαλλεργιογόνα (π.χ. ασπιρίνη και 
μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη).
Περίπου το 30-50% των ασθενών με χρό-
νια κνίδωση εμφανίζει λειτουργικά αυτο-
αντισώματα έναντι του υψηλής συγγένει-
ας υποδοχέα για την IgE στα σιτευτικά και 
βασεόφιλα κύτταρα, ή έναντι ολόκληρου 
του μορίου της IgE. Οι ασθενείς αυτοί θε-
ωρούνται ότι πάσχουν από κνίδωση αυ-
τοάνοσης αιτιολογίας20.
Η κνίδωση και το αγγειοοίδημα είναι 
φλεγμονώδεις καταστάσεις, των οποίων 
το βασικό παθοφυσιολογικό υπόστρωμα 
είναι η διαταραχή ενεργοποίησης των 
δερματικών σιτευτικών κυττάρων. Τα σι-
τευτικά κυτταρα στο δέρμα εντοπίζονται 
σε όλο το χόριο, παρουσιάζουν όμως ιδι-
αίτερη προτίμηση στις περιοχές γύρω από 
τους θυλάκους των τριχών, τις νευρικές 
απολήξεις και τα αγγεία. Φυσιολογικά, 
ενεργοποιούνται είτε ανοσολογικά, είτε 

Πίνακας 4. Αιτιολογική ταξινόμηση κνίδωσης

Κατηγορία Παραδείγματα
Ιδιοπαθής Χρόνια ιδιοπαθής κνίδωση

Ανοσολογική Χρόνια αυτοάνοση κνίδωση, IgE υπερευαισθησία, 
Νόσος ανοσοσυμπλεγμάτων (κνιδωτική αγγειίτιδα)

Μη ανοσολογική Ψευδοαλλεργία σε φάρμακα (ασπιρίνη, ΜΣΑΦ), ή σε 
τρόφιμα, λοιμώξεις κ.ά.

Πίνακας 5. Ενεργότητα κνίδωσης

Βαθμός Πομφοί Κνησμός
0 Καθόλου Καθόλου

1 Ήπια (<20 πομφοί/24 ώρες) Ήπιος

2 Μέτρια (21-50 πομφοί/42 ώρες) Μέτριος

3 Σοβαρή (>50 πομφοί) Σοβαρός

Εισαγωγή – Γενικά Στοιχεία
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μέσω μη ανοσολογικού μηχανισμού. Η 
ανοσολογική ενεργοποίηση πραγματο-
ποιείται μέσω γεφύρωσης δύο Fab τμη-
μάτων IgE, που είναι ήδη συνδεδεμένη 
στον υψηλής συγγένειας υποδοχέα της 
μεμβράνης τους.
Μία άλλη οδός που οδηγεί σε απελευθέ-
ρωση ισταμίνης από τα σιτευτικά κύτταρα 
(αλλά και τα βασεόφιλα) έχει σχέση με 
τον καταρράκτη του συμπληρώματος. Οι 
αναφυλατοξίνες C3a, C4a, C5a αλληλε-
πιδρούν απευθείας με την επιφάνεια των 
κυττάρων αυτών (μέσω των αντίστοιχων 
υποδοχέων), προκαλώντας την απελευ-
θέρωση των μεσολαβητών. Ο C5a φαί-
νεται να είναι πιο ικανός ενεργοποιητής 
των σιτευτικών κυττάρων σε σύγκριση με 
τους C4a και C3a21. Να σημειωθεί ότι τα 
πνευμονικά σιτευτικά κύτταρα δε διαθέ-
τουν υποδοχείς για C5a. Ο C5a λειτουργεί 
και ως χημειοτακτικός παράγοντας για τα 
ουδετερόφιλα, ηωσινόφιλα και μονο-
κύτταρα22. Άλλες ουσίες που μπορεί να 
οδηγήσουν σε μη ανοσολογική ενεργο-
ποίηση των σιτευτικών κυττάρων είναι ο 
παράγοντας 48/40 και τα νευροπεπτίδια 
(ουσία P, σωματοστατίνη, αγγειοδραστικό 

γαστρεντερικό πεπτίδιο VIP κ.λπ.)23.
Οι λόγοι που οδηγούν σε διαταραγμένη 
ενεργοποίηση των σιτευτικών κυττάρων 
στην κνίδωση δεν έχουν πλήρως απο-
σαφηνιστεί. Στην περίπτωση της χρόνιας 
αυτοάνοσης κνίδωσης, έχουν εντοπιστεί 
αυτοαντισώματα έναντι της IgE ή έναντι 
του υποδοχέα της IgE και θεωρείται ότι 
οδηγούν σε παθολογική ενεργοποίηση 
των σιτευτικών κυττάρων μέσω γεφύ-
ρωσης του υποδοχέα της IgE και μέσω 
της ενεργοποίησης του συμπληρώματος 
και της παραγωγής αναφυλατοξινών, ό-
πως θα αναλυθεί σε επόμενο κεφάλαιο24. 
Πρόσφατα έχει δειχθεί ότι τα ανθρώπινα 
σιτευτικά κύτταρα εκφράζουν υποδοχείς 
της φυσικής ανοσίας (Toll-like receptors, 
TLRs)25. Οι υποδοχείς αυτοί πιθανόν να α-
ποτελούν το συνδετικό κρίκο μεταξύ των 
λοιμωδών παραγόντων, καθώς και των 
ενδογενών προϊόντων ιστικής βλάβης 
από τη μία πλευρά και της κνίδωσης από 
την άλλη.
Ανεξάρτητα, πάντως, από την οδό ενερ-
γοποίησης των σιτευτικών κυττάρων, το 
τελικό αποτέλεσμα είναι η απελευθέρωση 
των προσχηματισμένων και νεοσχηματι-

Σχήμα 1. Kυριό-
τεροι μεσολαβη-
τές που εμπλέκο-
νται στην πα θο-
γέ νεια της κνίδω-
σης.

Ισταμίνη

Τρυπτάση

PGD2

LTC4

LTD4

LTE4

PAF

TNFa

IL4

IL13

IL8

IL6

IL5
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ζόμενων μεσολαβητών (Σχήμα 1), και συ-
γκεκριμένα:
•  Ισταμίνη
•  Πρωτεάσες (τρυπτάση, χυμάση, καρβο-

ξυπεπτιδάση, καθεψίνη G)
•  Προσταγλαδίνη D2
•  Λευκοτριένια
•  Παράγοντας ενεργοποίησης των αι-

μοπεταλίων (PAF, Platelet-Activating 
Factor)

•  Κυτταροκίνες (TNFa, IL4,IL5 IL6, IL8, 
IL13, GM-CSF)

Παρ’ όλα αυτά, το είδος των μεσολαβητών 
μπορεί να διαφέρει ανάλογα με το ερέ-
θισμα που επάγει την ενεργοποίηση26-28. 
Φαντάζει, επομένως, λογική η υπόθεση 
ότι η διαφορετική εικόνα και διάρκεια των 
πομφών που παρατηρείται στις διάφορες 
μορφές κνίδωσης οφείλεται στους δια-
φορετικούς συνδυασμούς των παραπάνω 
μεσολαβητών.
Η ισταμίνη θεωρείται ο βασικός μεσολα-
βητής της κνίδωσης. Η ισταμίνη προκαλεί 
αγγειοδιαστολή (ερύθημα), αύξηση της 
αγγειακής διαπερατότητας (οίδημα) και 
ενεργοποιεί ένα αξονικό αντανακλαστικό 
που ανατροφοδοτεί θετικά την αντίδραση 
και κυρίως το ερύθημα. Το αντανακλαστι-
κό αυτό είναι αποτέλεσμα της απελευθέ-
ρωσης ουσίας P από μη αδρενεργικές-μη 
χολινεργικές δερματικές ίνες C. Η ουσία 
P δρα αγγειοδιασταλτικά και επιπλέον 
οδηγεί στην απελευθέρωση μεσολαβη-
τών από τα σιτευτικά κύτταρα μέσω μη 
ανοσολογικού μηχανισμού. Ο ρόλος της 
ισταμίνης είναι πιο σαφής στις φυσικές 
κνιδώσεις και στην οξεία κνίδωση, ενώ 
στη χρόνια κνίδωση φαίνεται ότι διαδρα-
ματίζουν σημαντικό ρόλο και άλλοι μεσο-
λαβητές. Στοιχεία που συνηγορούν υπέρ 
της μικρότερης συγκριτικά συμμετοχής 
της ισταμίνης στη χρόνια κνίδωση είναι η 
μεγάλη διάρκεια των πομφών (> 12 ώρες 
συνήθως), σε αντιδιαστολή με το μικρό 

χρόνο ημίσειας ζωής της ισταμίνης29, η 
μικρή σχετικά ανταπόκριση των συμπτω-
μάτων στα αντιισταμινικά (με εξαίρεση 
τον κνησμό), και το είδος της κυτταρικής 
διήθησης που παραπέμπει σε επιβραδυ-
νόμενη φάση άμεσης αντίδρασης υπερευ-
αισθησίας30.
Παράγωγα μεταβολισμού των λιπιδίων, 
όπως είναι η προσταγλανδίνη D2, τα λευ-
κοτριένια C και D, αλλά και ο PAF προ-
καλούν αύξηση της αγγειακής διαπερα-
τότητας και μπορεί να συμμετέχουν στην 
παθογένεση της κνίδωσης. Έχει βρεθεί 
ότι ο PAF απελευθερώνεται κατά τη διάρ-
κεια πρόκλησης σε ασθενείς με κνίδωση 
εκ ψύχους, αλλά δεν έχει διερευνηθεί σε 
άλλους τύπους κνίδωσης.
Οι παράγοντες απελευθέρωσης ισταμίνης 
(μέσω μη ανοσολογικού μηχανισμού) θε-
ωρείται ότι εμπλέκονται στην παθογένεια 
της κνίδωσης. Πρόκειται για προϊόντα των 
ουδετερόφιλων, των αιμοπεταλίων, των 
κυψελιδικών μακροφάγων, των μονοκυτ-
τάρων και των Β και Τ λεμφοκυττάρων και 
συγκεκριμένα πρόκειται για τον παράγο-
ντα χημειοταξίας και ενεργοποίησης των 
μονοκυττάρων (Monocyte Chemotactic 
and Activating Factor, MCAF), τα χη-
μειοτακτικά πεπτίδια των μονοκυττάρων 
(Monocyte Chemotactic Peptide, MCP-1, 
MCP-2, MCP-3), τα εκκρινόμενα φυσιολο-
γικά από Τ κύτταρα RANTES (Regulated 
on Activation, Normal T Expressed and 
Secreted), τα φλεγμονώδη πεπτίδια των 
μακροφάγων (Macrophage Inflammatory 
Peptides, MIP-Iα, MIP-Iβ) και τις εοτα-
ξίνες 1,2,3. Οι ουσίες αυτές φαίνεται να 
συμμετέχουν στην παρατεινόμενη έκκρι-
ση ισταμίνης, στη συγκέντρωση των βα-
σεοφίλων και των ηωσινοφίλων και στη 
χημειοταξία και ενεργοποίηση των Τ λεμ-
φοκυττάρων και μονοκυττάρων. Ο ρόλος 
τους στην ανάπτυξη της χαρακτηριστικής 
φλεγμονής στη χρόνια κνίδωση θεωρεί-
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ται καθοριστικός31-36.
Κνησμός: Ο βασικός μεσολαβητής που 
είναι υπεύθυνος για τον κνησμό είναι η 
ισταμίνη, μέσω της δράσης στους H1, και 
πιθανόν στους H3 και H4 υποδοχείς, που 
εντοπίζονται στις ελεύθερες νευρικές α-
πολήξεις στο δέρμα, αλλά όχι στους H2 
υποδοχείς37-39. Το ερέθισμα μεταδίδεται 
μέσω των A και C αμυελινωτικών ινών 
στα οπίσθια κέρατα της φαιάς ουσίας του 
νωτιαίου μυελού και από εκεί, μέσω της 
ετερόπλευρης νωτιαιοθαλαμικής οδού σε 
ανώτερα κέντρα. Έχει γίνει προσπάθεια 
εντόπισης των κέντρων του κνησμού με 
νευροαπεικονιστικές τεχνικές. Με τον 
τρόπο αυτό, διαπιστώθηκε ότι ο κογχομε-
τωπιαίος φλοιός, προκινητική περιοχή, ο 
προμετωπιαίος φλοιός και ο κάτω βρεγ-
ματικός λοβός έχουν κομβικό ρόλο στην 
αντίληψη του κνησμού40.
Οι περισσότεροι ασθενείς αναφέρουν επί-
ταση του κνησμού τις απογευματινές και 
βραδινές ώρες. Η αιτία αυτής της ημερή-
σιας διακύμανσης δεν έχει αποσαφηνι-
στεί, αλλά πιθανόν να έχει σχέση με την 
αύξηση της θερμοκρασίας του δέρματος, 
καθώς και με ψυχοφυσιολογικούς παρά-
γοντες. Η αντίληψη του πόνου ρυθμίζεται 
αρνητικά μέσω ανασταλτικών κατιόντων 
δεματίων. Πιθανόν τα ανασταλτικά αυτά 
ερεθίσματα να μειώνονται το απόγευμα 
και βράδυ.
Οι ασθενείς περιγράφουν «τρίψιμο» και 
όχι «ξύσιμο» ως μέσο ανακούφισης από 
τον κνησμό. Το τρίψιμο έχει διαπιστωθεί 
ότι ενεργοποιεί τις αμύελες Α νευρικές 
ίνες που οδηγούν μέσω του νωτιαίου μυ-
ελού στην ενεργοποίηση ανασταλτικών 
ινών που με τη σειρά τους τροποποιούν 
την αίσθηση του κνησμού41,42.
Αγγειοοίδημα: Η παθογένεση του αγγει-
οοιδήματος σχετίζεται με τον παράγοντα 
της πήξης ΧΙΙ (Hageman Factor, HF), την 
ενεργοποίηση του συμπληρώματος, την 

ενεργοποίηση του συστήματος κινίνης-
καλλικρεΐνης και τελικά την παραγωγή 
μεσολαβητών που προκαλούν αγγειοδια-
στολή, αύξηση της αγγειακής διαπερατό-
τητας και οίδημα.
Σχεδόν σε όλες τις φλεγμονώδεις κατα-
στάσεις, η αύξηση της αγγειακής διαπε-
ρατότητας οδηγεί μέσω επαφής πρωτεϊ-
νών του πλάσματος σε επιφάνειες ή σε 
μεγαλομοριακές ουσίες στην ενεργο-
ποίηση του συστήματος των ενδογενών 
κινινών. Ο ιστικός τραυματισμός με τη 
δημιουργία συμπλόκων κολλαγόνου-
μουκοπολυσακχαριτών ή η βασική μεμ-
βράνη των αγγείων μπορούν να λειτουρ-
γήσουν ως ενεργοποιητές πρωτεϊνών του 
πλάσματος. Στους αναφερθέντες μουκο-
πολυσακχαρίτες υπάγονται η ηπαρίνη και 
η χονδροϊτίνη, που αποτελούν προϊόντα 
αποκοκκίωσης των σιτευτικών κυττάρων. 
Η ακολουθία των γεγονότων έχει ως ε-
ξής:
Η σύνδεση του HF πάνω σε αρχικές επι-
φάνειες οδηγεί στην ενεργοποίηση του 
(HFa). Ο HFa μέσω μηχανισμού θετικής α-
νατροφοδότησης ενεργοποιεί τον HF43,44.
HFa μετατρέπει την προκαλλικρεΐνη σε 
καλλικρεΐνη. Η δράση αυτή ενισχύεται 
με τη σύνδεση της προκαλλικρεΐνης με 
κινινογόνο υψηλού μοριακού βάρους, το 
οποίο με τη σειρά του είναι συνδεδεμένο 
σε αρχική επιφάνεια ενεργοποίησης45.
Ο HFa ενεργοποιεί την ενδογενή οδό της 
πήξης (ενεργοποίηση παράγοντα ΧΙ) και 
την ινωδόλυση.
Η καλλικρεΐνη μετατρέπει το υψηλού μο-
ριακού βάρους κινινογόνο σε αγγειοδρα-
στική βραδυκινίνη.
Η καλλικρεΐνη επιπλέον ενισχύει την ε-
νεργοποίηση του παράγοντα Hageman 
προς HFa με μηχανισμό θετικής ανατρο-
φοδότησης.
Η αποδόμηση της καλλικρεΐνης συμβαίνει 
ταχύτατα κατά τη δίοδο από τους πνεύμο-
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νες. Το βασικό ένζυμο που οδηγεί στην 
αποδόμηση της βραδυκινίνης είναι το 
μετατρεπτικό ένζυμο της αγγειοτενσίνης 
(ΜΕΑ) και επομένως οι αναστολείς του 
ΜΕΑ αυξάνουν τα επίπεδα της βραδυκινί-
νης και επιτείνουν την εικόνα του αγγει-
οιδήματος.

Κλινική Εικόνα-Φυσική πορεία
Η κνίδωση αποτελεί μία κατά κανόνα «α-
θώα» πάθηση όσον αφορά τις επιπλοκές 
και την έκβαση, αλλά είναι εξαιρετικά 
βασανιστική για τον ασθενή. Είναι συχνό 
για τους ασθενείς να διαμαρτύρονται ότι 
τα συμπτώματά τους δεν αντιμετωπίζο-
νται με την αρμόζουσα σοβαρότητα από 
το κοινωνικό τους περιβάλλον, αλλά και 
από τους θεράποντες46,47.
Όπως αναφέρθηκε και νωρίτερα, κοινό 
χαρακτηριστικό όλων των τύπων κνίδω-
σης είναι η παρουσία πομφού και/ή αγ-
γειοοιδήματος. Ανεξαρτήτως ηλικιακής 
ομάδας, σχεδόν στους μισούς ασθενείς η 
κνίδωση και το αγγειοοίδημα συνυπάρ-
χουν. Περίπου 40% των ασθενών πα-
ρουσιάζουν μόνο κνιδωτικό εξάνθημα ή 
πομφούς, ενώ οι υπόλοιποι εκδηλώνουν 
μεμονωμένο αγγειοοίδημα48. Παρά τη 
γενική αυτή αρχή, οι κνιδωτικές βλάβες 
παρουσιάζουν ένα ευρύ φάσμα κλινικών 
εκδηλώσεων, που αφορούν το μέγεθος, 
το σχήμα και το χρώμα του πομφού, τη 
διάρκεια των μεμονωμένων πομφών, τη 
συνολική διάρκεια των συμπτωμάτων, τα 
χαρακτηριστικά του κνησμού, την παρου-
σία ή όχι υπολειμματικής υπέρχρωσης, 
τα χαρακτηριστικά του αγγειοοιδήματος, 
την αναπαραγωγή των συμπτωμάτων με 
συγκεκριμένο εκλυτικό ερέθισμα και την 
παρουσία ή όχι γενικών συμπτωμάτων.
Η διάρκεια των συμπτωμάτων μπορεί να 
ποικίλλει από λίγες ώρες έως και αρκετά 
χρόνια. Στο 20% περίπου των ασθενών 
με χρόνια κνίδωση, η νόσος διαρκεί για 

περισσότερο από 20 χρόνια49. Η χρόνια 
κνίδωση συχνά εκδηλώνεται με εξάρσεις 
και υφέσεις και μπορεί να υποτροπιάσει 
ύστερα από αρκετά χρόνια που ο ασθενής 
είναι ελεύθερος συμπτωμάτων. Γενικά το 
αποδεκτό όριο μεταξύ οξείας και χρόνιας 
κνίδωσης είναι οι 6 εβδομάδες7. Οι φυσι-
κές κνιδώσεις υποχωρούν συνήθως αυτό-
ματα μετά από μερικά χρόνια50.
Το μέγεθος των πομφών κυμαίνεται από 
λίγα χιλιοστά, όπως χαρακτηριστικά συμ-
βαίνει στην χολινεργική κνίδωση, ως αρ-
κετά εκατοστά και μπορεί να είναι μεμο-
νωμένοι ή να συρρέουν, να ενώνονται και 
να σχηματίζουν πλάκες. Το μέγεθος των 
πομφών θεωρείται ότι σχετίζεται θετικά 
με τη βαρύτητα της κνίδωσης και αρνητικά 
με την ανταπόκριση στη θεραπεία7. Είναι 
συνήθως μαλακοί, οιδηματώδεις, χρώμα-
τος ροζ ή κόκκινου, περιβάλλονται από 
ερυθρή άλω και αποχρωματίζονται με την 
πίεση. Μικροί πομφοί μπορεί να περιβάλ-
λονται από μία λευκωπή άλω εξαιτίας του 
φαινομένου υποκλοπής από την αυξημέ-
νη αιματική ροή εντός του πομφού, όπως 
για παράδειγμα συμβαίνει χαρακτηριστικά 
στη χολινεργική κνίδωση. Στην περίπτω-
ση της επιβραδυνόμενης κνίδωσης εκ πι-
έσεως, το εξάνθημα μπορεί να πάρει τη 
μορφή ερυθήματος με συνοδό οίδημα στα 
σημεία άσκησης πίεσης. Το χρώμα του 
πομφού μπορεί να παρέχει σημαντικές 
πληροφορίες. Οι ισταμινοεξαρτώμενοι 
πομφοί είναι συνήθως ανοιχτόχρωμοι και 
περιβάλλονται από ροζ άλω, ενώ βαθύ 
κόκκινο ή και ιώδες χρώμα παραπέμπουν 
σε αγγειακή καταστροφή και εγείρουν την 
υποψία αγγειίτιδας7.
Η διάρκεια των πομφών επίσης ποικίλει 
από μισή ή μία ώρα έως και 72 ώρες, 
στην περίπτωση της κνιδωτικής αγγειί-
τιδας. Στις φυσικές κνιδώσεις οι πομφοί 
αποδράμουν πολύ γρήγορα, ακόμα και σε 
λιγότερο από μία ώρα, με εξαίρεση την 
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περίπτωση της επιβραδυνόμενης κνίδω-
σης εκ πιέσεως50, ενώ στη χρόνια κνί-
δωση ένας μεμονωμένος πομφός διαρκεί 
αρκετές, αλλά συνήθως όχι περισσότερες 
από 24 ώρες. Όταν η διάρκεια των πομ-
φών υπερβαίνει τις 24 ώρες, θα πρέπει να 
εξετάζεται το ενδεχόμενο της κνιδωτικής 
αγγειίτιδας.
Το εξάνθημα στη χρόνια και οξεία κνίδω-
ση μπορεί να εκδηλωθεί σε οποιοδήποτε 
σημείο του σώματος, ενώ στην κνίδωση 
εξ επαφής εντοπίζεται στην περιοχή έκ-
θεσης. Στην περίπτωση των φυσικών κνι-
δώσεων, οι πομφοί αναπτύσσονται κατά 
κανόνα σε εκτεθειμένα μέρη του σώμα-
τος μέσα σε σχετικά μικρό διάστημα από 
συγκεκριμένο εκλυτικό παράγοντα (με ε-
ξαίρεση την επιβραδυνόμενη κνίδωση εκ 
πιέσεως)50.
Ο κνησμός περιγράφεται από τους ασθε-
νείς ως το πιο βασανιστικό σύμπτωμα της 
κνίδωσης με αρνητικό αντίκτυπο στις κα-
θημερινές δραστηριότητες, τον ύπνο και 
γενικότερα την ποιότητα ζωής. Μάλιστα, 
η ανακούφιση του κνησμού προκύπτει 
με το «τρίψιμο» και όχι το «ξύσιμο» των 
βλαβών και γι’ αυτό, παρά την έντασή 
του, απουσιάζουν οι χαρακτηριστικές 
δρυφάδες που παρατηρούνται σε άλλες 
κνησμώδεις διαταραχές41,42. Η υπολειμ-
ματική υπέρχρωση μετά την υποχώρη-
ση του πομφού μπορεί να οφείλεται σε 
εκχύμωση που δημιουργήθηκε από το 
έντονο τρίψιμο. Στην κοινή κνίδωση, οι 
πομφοί υποχωρούν αφήνοντας φυσιολο-
γικό μακροσκοπικά δέρμα, σε αντιδιαστο-
λή με την υπολειμματική υπέρχρωση που 
παρατηρείται στην κνιδωτική αγγειίτιδα. 
Η ένταση του κνησμού παρουσιάζει ημε-
ρήσια διακύμανση και φτάνει στο μέγιστό 
της συνήθως τις απογευματινές και βραδι-
νές ώρες51,52.
Συμπτώματα που οφείλονται σε μαζική 
έκκριση ισταμίνης και που μπορεί λαν-

θασμένα νε εκληφθούν ως αναφυλαξία, 
όπως υπόταση, ταχυκαρδία, flushing, κε-
φαλαλγία, ναυτία, έμετος, μπορεί να πα-
ρατηρηθούν στις φυσικές κνιδώσεις, όπως 
κνίδωση εκ ψύχους και ηλιακή κνίδωση, 
όταν η νόσος είναι σοβαρή και το εκλυτι-
κό ερέθισμα ισχυρό50. Γενικά συμπτώματα, 
όπως κακουχία, πυρέτιο, αρθραλγίες, κε-
φαλαλγία, ναυτία, έμετος, flushing, μπο-
ρεί σπάνια να συνοδεύουν την οξεία19 και 
χρόνια κνίδωση49, είναι όμως συχνότερα 
στην κνιδωτική αγγειίτιδα53,54.
Το αγγειοοίδημα είναι εντοπισμένο, αιφ-
νίδιο, παροδικό και ενίοτε υποτροπιάζον 
οίδημα του χορίου και του υποδορίου55. 
Μπορεί να εντοπίζεται σε οποιοδήποτε 
μέρος του σώματος, αλλά είναι πιο συ-
χνό στα χείλη, περιοφθαλμικά, στα έξω 
γεννητικά όργανα, στις παλάμες και στα 
πέλματα και είναι κατά κανόνα ασύμμετρο. 
Συνήθως διαρκεί περισσότερο από τους 
πομφούς και τυπικά από 24 έως 48 ώρες. 
Μπορεί να συνυπάρχει κνησμός, είναι ό-
μως σαφώς ηπιότερος από ό,τι στην κνί-
δωση και συνήθως συνοδεύεται από αί-
σθημα καύσους ή άλγους56. Μεμονωμένο 
αγγειοοίδημα παρατηρείται στο 10% των 
ασθενών με κνίδωση, θα πρέπει όμως να 
αποκλεισθεί η περίπτωση κληρονομικής ή 
επίκτητης ανεπάρκειας του αναστολέα της 
εστεράσης του πρώτου κλάσματος του συ-
μπληρώματος (C1 esterase inhibitor).

Διαγνωστική Προσέγγιση
Η διάγνωση της κνίδωσης και η διαφο-
ρική διάγνωση των διαφόρων τύπων της 
είναι κυρίως κλινική57. Οποιαδήποτε πα-
ρακλινική διερεύνηση θα πρέπει να εξα-
τομικεύεται ανάλογα με τα κλινικά σημεία 
και συμπτώματα.
Ιστορικό: Η αναλυτική κι επίμονη προ-
σεκτική λήψη του ιστορικού αποτελεί το 
πρώτο και σημαντικότερο βήμα για τη 
διάγνωση και θα πρέπει να διερευνά τις 
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ακόλουθες παραμέτρους7:
•  Διάρκεια της νόσου
•  Συχνότητα και διάρκεια των πομφών
•  Ημερήσια διακύμανση των συμπτωμάτων
•  Σχήμα, μέγεθος και κατανομή των 

πομφών
•  Ανάπτυξη ή όχι αγγειοοιδήματος
•  Σχετιζόμενα υποκειμενικά συμπτώμα-

τα (κνησμός, καύσος, άλγος, αίσθημα 
τάσης)

•  Πιθανά γενικά συμπτώματα
•  Οικογενειακό ιστορικό κνίδωσης/αγ-

γειοοιδήματος/ατοπίας
•  Ατομικό ιστορικό που να αφορά ατο-

πία/λοίμωξη/συστηματική πάθηση ή 
οποιαδήποτε άλλη πιθανή αιτία

•  Αναπαραγωγή των συμπτωμάτων με 
συγκεκριμένο φυσικό εκλυτικό ερέθι-
σμα ή σωματική άσκηση

•  Λήψη φαρμάκων (π.χ. μη στεροειδή α-
ντιφλεγμονώδη/ασπιρίνη, αντιβιοτικά, 
ΑΜΕΑ, εμβόλια, ορμονικά σκευάσματα, 
καθαρτικά, οφθαλμικές σταγόνες, ε-
ναλλακτικές θεραπείες)

•  Κατανάλωση τροφίμων
•  Κάπνισμα
•  Επάγγελμα
•  Δραστηριότητες – hobbies
•  Εκδήλωση των συμπτωμάτων κατά τη 

διάρκεια σαββατοκύριακου, διακοπών, 
ή ταξιδιού

•  Χειρουργικά μοσχεύματα
•  Αντιδράσεις σε νυγμούς εντόμων
•  Συσχέτιση με τον καταμήνιο κύκλο στις 

γυναίκες
•  Συσχέτιση με stress
•  Ανταπόκριση στη θεραπεία
•  Ποιότητα ζωής σχετιζόμενη με την κνί-

δωση
Κλινική εξέταση: Πρέπει να γίνεται προ-
σεκτική εξέταση κατά συστήματα για να 
αναγνωρίζονται τυχόν συστηματικές εκ-
δηλώσεις και υποκείμενα νοσήματα, που 
θα μπορούσαν να σχετίζονται αιτιολογικά. 

Σε όλους τους ασθενείς, θα πρέπει να γί-
νεται έλεγχος για δερμογραφισμό, ιδανι-
κά μετά από διακοπή των αντιισταμινικών 
για 2-3 ημέρες. Σε περίπτωση υποψίας 
φυσικής κνίδωσης, αυτό διαπιστώνεται με 
τη διενέργεια της κατάλληλης διαγνωστι-
κής δοκιμασίας, όπως αυτή περιγράφεται 
στα αντίστοιχα κεφάλαια. Δεδομένου ότι 
οι διάφορες μορφές φυσικών κνιδώσεων 
συνυπάρχουν συχνά10, είναι σύνηθες να 
πραγματοποιούνται στον ίδιο ασθενή πε-
ρισσότερες από μία διαφορετικές δοκιμα-
σίες για φυσική κνίδωση.
Παρακλινικός έλεγχος: Είναι σύνηθες 
οι ασθενείς με κνίδωση να υποβάλλο-
νται σε εξαντλητικούς εργαστηριακούς 
και απεικονιστικούς ελέγχους, με σκοπό 
την ανεύρεση του αιτίου ή υποκείμενου 
νοσήματος. Παρ’ όλα αυτά, όπως αναφέρ-
θηκε και νωρίτερα, μόνο στο 20% των 
περιπτώσεων τελικά ανευρίσκεται αιτία. 
Επομένως, οι μαζικές εργαστηριακές εξε-
τάσεις θεωρούνται λανθασμένη πρακτική 
που οδηγεί σε άσκοπη απώλεια χρημάτων 
και χρόνου. Ο παρακλινικός έλεγχος θα 
πρέπει να κατευθύνεται εξατομικευμένα 
από το ατομικό ιστορικό του ασθενούς 
και τα ευρήματα από την κλινική εξέταση. 
Στην οξεία κνίδωση δεν απαιτούνται κα-
θόλου εργαστηριακές εξετάσεις, εκτός αν 
αυτές κρίνονται απαραίτητες από το ιστο-
ρικό του ασθενούς. Όταν υπάρχει υποψία 
IgE μεσολαβούμενης υπερευαισθησίας σε 
περιβαλλοντικά αλλεργιογόνα, για παρά-
δειγμα σε τροφικά αλλεργιογόνα, τότε θα 
πρέπει να πραγματοποιούνται δερματικές 
δοκιμασίες και προσδιορισμός της ειδι-
κής IgE ορού (RadioAllergoSorbent Test, 
RAST) και το αποτέλεσμα αυτών των ε-
ξετάσεων να αξιολογείται προσεκτικά με 
βάση το ιστορικό. Στη χρόνια κνίδωση, 
προτείνεται ένας βασικός προληπτικός 
έλεγχος που να περιλαμβάνει γενική αί-
ματος, ταχύτητα καθίζησης ερυθρών, CRP, 
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Ομάδα Υποομάδα Βασικός 
διαγνωστικός 
έλεγχος

Εκτεταμένος δια-
γνωστικός έλεγχος

Αυθόρμητη 
κνίδωση

Οξεία κνίδωση Όχι Ανάλογα 
το ιστορικό

 Χρόνια κνίδωση Γενική αίματος, 
ΤΚΕ / CRP

Έλεγχος για 
λοιμώξεις, 
αυτοαντισώματα, 
θυρεοειδική 
λειτουργία, φυσικές 
δοκιμασίες, βιοψία

Φυσικές κνιδώσεις Κνίδωση 
εκ ψύχους

Τεστ πάγου Γεν. αίματος,ΤΚΕ, 
κρυοσφαιρίνες

 DPU Τεστ βάρους Όχι

 Εντοπισμένη 
κνίδωση 
εκ θερμότητας

Πρόκληση 
με θερμό

Όχι

 Ηλιακή κνίδωση UV και ορατό 
φως

Αποκλεισμός άλλων 
φωτοδερματίτιδων

 Δερμογραφισμός Δοκιμασία 
δερμογραφισμού

Γεν. αίματος, 
ΤΚΕ / CRP

Άλλα νοσήματα 
με κνίδωση

Υδατογενής Πρόκληση με 
βρεγμένα ρούχα

 Χολινεργική Πρόκληση με 
άσκηση

 Εξ επαφής 
κνίδωση

Δερματικές και
Επιδερμιδικές 
δοκιμασίες: 

 Αναφυλαξία μετά 
από άσκηση

 Άσκηση με ή
χωρίς φαγητό

Πίνακας 6. Παρακλινικός έλεγχος για τη διαγνωστική προσέγγιση της κνίδωσης, 
με βάση τις συστάσεις της Ευρωπαϊκής Ακαδημίας Αλλεργιολογίας και Κλινικής 
Ανοσολογίας
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βασικές βιοχημικές εξετάσεις και έλεγχο 
της θυρεοειδικής λειτουργίας. Περαιτέ-
ρω διερεύνηση έχει θέση μόνο επί συ-
γκεκριμένης κλινικής ένδειξης. Όταν το 
ιστορικό και η εμφάνιση του εξανθήματος 
παραπέμπουν σε κνιδωτική αγγειίτιδα, θα 
πρέπει να διενεργείται ιστολογική εξέτα-
ση του δέρματος από την περιοχή του ε-
ξανθήματος. Οι εξετάσεις που συστήνει η 
Ευρωπαϊκή Ακαδημία Αλλεργιολογίας και 
Κλινικής Ανοσολογίας για τη διαγνωστική 
προσέγγιση της κνίδωσης φαίνονται στον 
Πίνακα 6.

Αντιμετώπιση
Η κνίδωση περιλαμβάνει ένα ευρύ φάσμα 
διαταραχών με ποικιλία επιβαρυντικών 
παραγόντων. Παρ’ όλα αυτά η αντιμετώ-
πισή της ακολουθεί τις ακόλουθες τρεις 
βασικές αρχές58:

Αναγνώριση και αντιμετώπιση της υπο-
κείμενης αιτίας (όταν αυτό είναι εφικτό).

Αποφυγή των επιβαρυντικών και εκλυτι-
κών παραγόντων (όπου διαπιστώνονται).

Αναστολή της αποκοκκίωσης των σιτευ-
τικών κυττάρων και της δράσης των με-
σολαβητών.
Αναγνώριση και αντιμετώπιση της υπο-
κείμενης αιτίας: Στην πλειοψηφία των πε-
ριπτώσεων δεν καθίσταται δυνατή. Όσον 
αφορά τις φυσικές κνιδώσεις, οι λοιμώ-
ξεις, όπως για παράδειγμα η λοίμωξη από 
τον ιό της ηπατίτιδας C, ενοχοποιούνται 
σε λίγες περιπτώσεις επίκτητης κνίδω-
σης εκ ψύχους59. Επίσης, λοιμώξεις έχουν 
συσχετιστεί αιτιολογικά με οξεία και χρό-
νια κνίδωση. Βιβλιογραφικά δεδομένα 
υποστηρίζουν ότι η εκρίζωση λοίμωξης 
από Helicobacter Pylori σε ασθενείς με 
χρόνια κνίδωση αυξάνει την πιθανότητα 
ελέγχου των συμπτωμάτων, όμως αυτό 
έχει συναντήσει ευρεία αμφισβήτηση60.
Στην περίπτωση της χρόνιας αυτοάνοσης 
κνίδωσης, η απομάκρυνση των αυτοα-

ντισωμάτων με πλασμαφαίρεση έχει δει-
χθεί ότι προκαλεί προσωρινή ύφεση των 
συμπτωμάτων61, όμως δε συνιστάται για 
την καθημερινή κλινική πράξη, λόγω του 
ότι αποτελεί επεμβατική και δαπανηρή 
πρακτική. Η εφαρμογή δίαιτας χαμηλής 
περιεκτικότητας σε ψευδοαλλεργιογόνα62 
σε ασθενείς με χρόνια κνίδωση αποτελεί 
επίσης μία πρακτική που έχει συναντήσει 
ευρεία αμφισβήτηση και θα αναλυθεί σε 
επόμενο κεφάλαιο.
Αποφυγή εκλυτικών παραγόντων: Στην 
περίπτωση των φυσικών κνιδώσεων, η 
αποφυγή του φυσικού εκλυτικού ερεθί-
σματος μπορεί να συμβάλει στον έλεγχο 
των συμπτωμάτων, όμως μπορεί να έχει 
αρνητική επίδραση στις καθημερινές δρα-
στηριότητες και στην ποιότητα ζωής του 
ατόμου. Φάρμακα, όπως η ασπιρίνη και 
τα μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη, μπο-
ρεί να επιδεινώσουν προϋπάρχουσα χρό-
νια κνίδωση ή να πυροδοτήσουν οξεία 
κνίδωση και θα πρέπει να αποφεύγονται. 
Περίπου οι μισοί ασθενείς με κνίδωση α-
ναφέρουν επιδείνωση των συμπτωμάτων 
σε καταστάσεις ψυχικού stress. Τεχνικές 
ελέγχου του stress μπορεί να συμβάλουν 
στον έλεγχο της κνίδωσης και στη βελ-
τίωση της ποιότητας ζωής, αν και στην 
πλειονότητα των περιπτώσεων, αυτό δεν 
είναι εφικτό17.
Αναστολή της δράσης των μεσολαβητών 
των σιτευτικών κυττάρων: Όπως αναλύ-
θηκε πιο πάνω, η ισταμίνη μέσω των H1 
υποδοχέων διαδραματίζει κεντρικό ρόλο 
στην παθογένεια της κνίδωσης. Πρώτης 
γραμμής φάρμακα στην αντιμετώπιση της 
κνίδωσης αποτελούν τα δεύτερης γενιάς, 
μη κατασταλτικά, Η1 αντιισταμινικά (level 
of evidence 1++, grade of recommendation 
A, σύμφωνα με μετα-αναλύσεις)58. Η 
δράση τους είναι δοσοεξαρτώμενη και 
η χορήγησή τους σε υψηλές δόσεις και 
για μεγάλο χρονικό διάστημα είναι κατά 
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κανόνα καλά ανεκτή. Παρ’ όλα αυτά, θα 
πρέπει να χορηγούνται με προσοχή για 
την περίπτωση εμφάνισης ανεπιθύμητων 
ενεργειών, όπως καταστολή. Η χρόνια 
χρήση πρώτης γενιάς H1 αντιισταμινικών 
θα πρέπει γενικά να αποφεύγεται λόγω 
της κατασταλτικής τους δράσης.
Τα κορτικοστεροειδή, αν και αποτελεσμα-
τικά, δε θα πρέπει να χρησιμοποιούνται 
μακροχρόνια, λόγω των παρενεργειών 
τους. Ορισμένοι συγγραφείς συστήνουν 
τη χορήγησή τους για μικρό χρονικό δι-
άστημα (π.χ. 40mg ισοδύναμου πρεδνι-
ζολόνης ημερησίως για 7 ημέρες) σε πε-
ριπτώσεις σοβαρών επεισοδίων που δεν 
μπορούν να ελεγχθούν με τα υπόλοιπα 
διαθέσιμα μέσα63.
Η κυκλοσπορίνη αναστέλλει την απελευ-
θέρωση μεσολαβητών από τα σιτευτικά 
κύτταρα, όμως θα πρέπει να χορηγείται 
με επιφύλαξη, εξαιτίας των παρενεργειών 
και του υψηλού κόστους64.
Τα Η2 αντιισταμινικά, οι αναστολείς λευ-
κοτριενίων, η δαψόνη, η σουλφασαλαζί-
νη, η υπεράνοση γ-σφαιρίνη αποτελούν 
φαρμακευτικές ουσίες που έχουν χρη-
σιμοποιηθεί κατά καιρούς. Η θέση τους 
στην αντιμετώπιση της κνίδωσης θα συ-
ζητηθεί στα επόμενα κεφάλαια.
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Ορισμός - Ταξινόμηση 
Όπως αναφέρθηκε και στο προηγούμενο 
κεφάλαιο μία πρακτική και χρήσιμη ταξι-
νόμηση της αυθόρμητης κνίδωσης με βά-
ση τη χρονική διάρκεια συνίσταται σε: 
Οξεία κνίδωση (διάρκεια συμπτωμάτων
< 6 εβδομάδες)
Χρόνια κνίδωση (> 6 εβδομάδες)
Ο διαχωρισμός αυτός είναι πρακτικός από 
άποψη οικονομίας χρόνου και πόρων όσον 
αφορά την αντιμετώπιση, επειδή όμως εί-
ναι αυθαίρετος, δημιουργεί σε θεωρητικό 
επίπεδο αρκετές αλληλοεπικαλύψεις με-
ταξύ των δυο κατηγοριών.
Μια ταξινόμηση της οξείας κνίδωσης με 
βάση το πιθανό υποκείμενο μηχανισμό 
είναι η ακόλουθη:

Οξεία Κνίδωση: κλινική ταξινόμηση 
• ΙgE μεσολαβούμενη 
• Τρόφιμα 
• Νυγμοί Υμενοπτέρων
• Φάρμακα (β-λακτάμες)
• Μεταγγίσεις
•  Μη ειδική αποκοκκίωση  

(μη IgE-μεσολαβούμενη)
• Χημικά (αλκοόλ, σκιαγραφικά)
•  Φάρμακα  

(κωδεΐνη, μορφίνη, βανκομυκίνη)
• Μεσολαβούμενη από συμπλήρωμα
• Ορονοσία
• Μεταγγίσεις
• Αγνωστος μηχανισμός
• Λοιμώξεις (ιογενείς)
• NSAIDs

Πρέπει εδώ να ληφθεί υπόψη ότι κάθε 
χρόνια ή φυσική ή σχετιζόμενη με ειδικά 
σύνδρομα κνίδωση πρωτοεμφανίζεται με 

εικόνα οξείας κνίδωσης και μπορεί να εκ-
δηλώνεται ως υποτροπιάζουσα κνίδωση. 
Έτσι στην πράξη είναι εξ 'ορισμού αδύνα-
τος ο (ορθός) διαχωρισμός εκ των προ-
τέρων σε οξεία και χρόνια κνίδωση από 
τον ιατρό, που θα έρθει σε επαφή με τον 
ασθενή την πρώτη φορά (και από πλευ-
ράς κόστους-οφέλους μη απαραίτητος). 
Πιο πρακτική (από διαγνωστικής πλευ-
ράς) είναι η αιτιολογική ταξινόμηση της 
οξείας κνίδωσης, η οποία πρέπει να επι-
χειρηθεί άμεσα στην πρώτη προσέγγιση 
του ασθενούς (βλ. παρακάτω: αιτιολογία-
παθογένεια όπως επίσης και πίνακες). 

Επιδημιολογία
Επιδημιολογικές μελέτες στις ΗΠΑ το-
ποθετούν τον επιπολασμό της κνίδω-
σης κατά τη διάρκεια της ζωής, περίπου 
στο 15%-25%, με μεγαλύτερη συχνότη-
τα στις γυναίκες μέσης ηλικίας1-3, ενώ 
άλλες μελέτες τοποθετούν τον επιπο-
λασμό στον γενικό πληθυσμό, κατά τη 
διάρκεια της ζωής, στο 1-5%4,5. Η οξεία 
κνίδωση είναι συχνότερη στα παιδιά και 
τους νέους ενήλικες και συνδέεται κυρί-
ως με αλλεργικές αντιδράσεις ή ιογενείς 
λοιμώξεις.
Το 50% των ασθενών παρουσιάζουν κνί-
δωση και αγγειοοίδημα, το 40% μόνο 
κνίδωση και το 10% μόνο αγγειοοίδη-
μα1.
Σε μια προοπτική μελέτη, το 20-30% παι-
διών και βρεφών με οξεία κνίδωση που 
νοσηλεύθηκαν, ανέπτυξε τελικά χρόνια 
ή υποτροπιάζουσα κνίδωση, μελέτη που 
όμως δεν προσφέρεται για εξαγωγή επι-
δημιολογικών συμπερασμάτων6.
Μελέτες σε Αγγλία, Αυστραλία και την 

ΑΥΘΟΡΜΗΤΗ ΚΝΙΔΩΣΗ
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Πολιτεία της Νέας Υόρκης δείχνουν αυ-
ξητικές τάσεις των εισαγωγών λόγω κνί-
δωσης και αγγειοοιδήματος την τελευταία 
δεκαετία. Οι νοσοκομειακές εισαγωγές 
λόγω κνίδωσης είναι αυξημένες σε όλες 
τις ηλικιακές ομάδες, ενώ οι εισαγωγές 
λόγω αγγειοοιδήματος είναι μέγιστες σε 
άτομα άνω των 65 ετών (διπλασιασμός 
τα τελευταία χρόνια) και ελάχιστες σε 
παιδιά 5-15 ετών7. Οι διαφορές αυτές α-
ποδίδονται μεταξύ άλλων, σε αυξημένη 
έκθεση στο στρες, αλκοόλ και φάρμακα 
όπως, ασπιρίνη, κωδεΐνη, μη στεροειδή 
αντιφλεγμονώδη και αναστολείς του με-
τατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτενσίνης.

Αιτιολογία – Παθογένεια
Όσον αφορά την αιτιολογία, η οξεία κνί-
δωση είναι ιδιοπαθής στο 50% περίπου 
των ασθενών, οφείλεται σε λοιμώξεις 
του ανώτερου αναπνευστικού στο 40%,σε 
φάρμακα στο 9% και σε φαγητά στο 1%  
(Πίνακες 1, 2).
Οι τροφικές αλλεργίες πιθανότατα απο-
τελούν πολύ συχνότερο αίτιο από όσο 
φαίνεται σε αυτά τα στοιχεία, άλλα η συ-

χνότητά τους υποτιμάται καθώς οι ασθε-
νείς συχνά διαγιγνώσκουν μόνοι τους το 
πρόβλημα και αποφεύγουν τον αιτιολογι-
κό παράγοντα χωρίς να ζητήσουν ιατρική 
βοήθεια8. Η βραχυβιότητα και καλοήθης 
συνήθως φύση της οξείας κνίδωσης που 
συντελεί στην μειωμένη προσέλευση των 
ασθενών στους φορείς υγείας, πιθανώς 
να συντελεί στην σχετικά περιορισμένη 
βιβλιογραφία όσον αφορά σειρές ασθε-
νών με οξεία κνίδωση, παρά το πλήθος 
των ανακοινώσεων μεμονωμένων πε-
ριστατικών, όπως επίσης και στο φτωχό 
διαχωρισμό σε οξεία και χρόνια κνίδωση 
στις διάφορες σειρές ασθενών με κνίδω-
ση9. H ίδια συγγραφέας ωστόσο θεωρεί 
πως τα τρόφιμα αποτελούν σημαντική 
αιτία οξείας κνίδωσης, κυρίως σε βρέφη 
μικρότερα των 6 μηνών (γάλα αγελάδας). 
Κοινά τροφικά αίτια αποτελούν τα ψάρια 
και θαλασσινά, ξηροί καρποί, τομάτες και 
άλλα λαχανικά, φρούτα, αβγά και γαλα-
κτοκομικά9.
Νυγμοί εντόμων επίσης αναφέρονται με-
ταξύ των κοινών αιτίων οξείας κνίδωσης, 
κυρίως σε παιδιά και νέους ενήλικες, ό-

Πίνακας 1. Αίτια οξείας κνίδωσης

Παιδιά
 Λοιμώδεις παράγοντες
 Συχνά αποτελεί σύμπτωμα συστηματικής αλλεργικής αντίδρασης
 Τροφές, πρόσθετα τροφών
 Φάρμακα (β-λακταμικά)
 Εξ επαφής αλλεργιογόνα
 Υμενόπτερα

Ενήλικες
 Stress
  Φάρμακα (ασπιρίνη, ΜΣΑΦ, αντιβιοτικά, α-ΜΕΑ, ραδιοσκιαγραφικά, οπιοειδή)
 Τροφικά αλλεργιογόνα
 Υμενόπτερα
 Λοιμώξεις
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πως επίσης και η επαφή με λάτεξ10,11. Σε 
μια αναδρομική μελέτη 953 παιδιών με 
οξεία κνίδωση, τα αεροαλλεργιογόνα ευ-
θύνονταν για το 1,7% των περιπτώσεων, 
ενώ οι ιδιοπαθείς περιπτώσεις αποτελού-
σαν το 13,2% (κατηγορία που σε άλλες 
πηγές φθάνει και το 60%). Λοιμώξεις ευ-
θύνονταν για το 48,4% των περιστατικών, 
φάρμακα για το 11,5%, τρόφιμα για το 
23,5% και εξ’επαφής υλικά για το 0,2%. 
Γεωγραφικές και ηλικιακές (όπως και με-
θοδολογικές) διαφορές πιθανόν να ευ-
θύνονται για τις διαφορετικές επιμέρους 
συχνότητες, ωστόσο όλοι συμφωνούν 
πως οι ανωτέρω κατηγορίες αποτελούν 
την πλειοψηφία των αιτιολογικών παρα-
γόντων ενώ προς το παρόν η μεγαλύτερη 
κατηγορία και στην οξεία κνίδωση είναι οι 
ιδιοπαθείς περιπτώσεις12.
Στα φάρμακα που προκαλούν κνίδωση 
και/ή αγγειοοίδημα περιλαμβάνονται α-
ντιβιοτικά (πενικιλίνες, σoυλφοναμίδες, 
βανκομυκίνη), αναστολείς ΜΕΑ, αναστο-
λείς υποδοχέων αγγειοτενσίνης, μη στε-
ροειδή αντιφλεγμονώδη και η ασπιρίνη, 
οπιοειδή και ναρκωτικά, β-αναστολείς και 
ορμονικά σκευάσματα (αντισυλληπτικά 
και θεραπεία υποκατάστασης)13-16.
Όσον αφορά την κατανόηση της παθοφυ-
σιολογίας της κνίδωσης έχει σημειωθεί 
μεγάλη πρόοδος από την ιπποκράτειο θε-
ωρία περί διαταραχής των χυμών, τη «με-
τεωρολογική θεωρία» και την «εμμηνορ-

ρυσιακή θεωρία» ως την ανακάλυψη του 
σιτευτικού κυττάρου από τον Paul Ehrlich 
το 187917.
Τo σιτευτικό κύτταρο κατέχει κεντρικό 
ρόλο στην παθογένεια της κνίδωσης. Η 
ισταμίνη είναι ο βασικός μεσολαβητής. Η 
απελευθέρωση της ισταμίνης και των άλ-
λων μεσολαβητικών ουσιών από τα σιτευ-
τικά και τα βασεόφιλα κύτταρα προκαλεί 
την εμφάνιση της κνίδωσης.
Η κνίδωση μπορεί να διακριθεί σε ανο-
σολογικώς-μεσολαβούμενη και σε μη 
ανοσολογικώς-μεσολαβούμενη, ανάλογα 
με τον μηχανισμό που οδηγεί στο τελικό 
αποτέλεσμα, δηλαδή στην αποκοκκίω-
ση των σιτευτικών και των βασεοφίλων, 
το οποίο είναι κοινό και για τις δυο πε-
ριπτώσεις. Στον Πίνακα 3 παρουσιάζεται 
αυτή η ταξινόμηση με αναφορά στους τύ-
πους αντιδράσεων υπερευαισθησίας κατά 
Gell-Coombs, όπου αυτό είναι γνωστό. Η 
πλειοψηφία των περιπτώσεων οξείας κνί-
δωσης είναι τύπου Ι αντίδραση άμεσης υ-
περευαισθησίας, ΙgE-μεσολαβούμενη (αλ-
λε  ργική).
Η αλλεργική ανοσο-μεσολαβούμενη κνί-
δωση ενεργοποιείται μετά τη σύνδεση  
(γεφύρωση) τουλάχιστον δύο μορίων της 
ειδικής IgE με το αντιγόνο, οι οποίες ει-
δικές IgE είναι προσδεδεμένες στους μεμ-
βρανικούς υποδοχείς FcεRI των σιτευτικών 
και βασεοφίλων κυττάρων των ευαισθη-
τοποιημένων ατόμων, με τελική έκβαση 

Πίνακας 2. Λοιμώξεις ως αίτιο οξείας κνίδωσης

Ψώρα
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την αποκοκκίωση των κυττάρων. Σημα-
ντικό ρόλο παίζει η αναφυλατοξίνη C5a. 
Η αποκοκκίωση των σιτευτικών προκαλεί 
την απελευθέρωση στον ιστικό χώρο του 
περιεχομένου των ενδοκυτταρικών κοκ-

κίων τους, τα οποία περιέχουν ισταμίνη, 
λευκοτριένια C4 και Β4, προσταγλανδίνη 
D2, και άλλους χημειοτακτικούς μεσολα-
βητές που προσελκύουν ηωσινόφιλα και 
ουδετερόφιλα στο χόριο. Πιστεύεται ότι 

Πίνακας 3. Παθογένεια οξείας κνίδωσης

Ανοσολογικώς μεσολαβούμενη
Αλλεργική ΙgE-μεσολαβούμενη τύπου Ι
Φάρμακα, τροφές, νυγμοί εντόμων, λάτεξ, αεροαλλεργιογόνα

Ανοσοσυμπλέγματα, τύπου ΙΙΙ*
Λοίμωξη (προερχόμενος από ιό, παράσιτα, βακτήρια, μύκητες)
Αυτοάνοσος (ΑντιFcεRIa*, αντιΙgE, κνίδωση που συνδέεται με ρευματική ασθένεια)
Ορονοσία, αντιδράσεις σε μεταγγίσεις

Τύπου ΙΙ*
Αντιδράσεις σε μεταγγίσεις
Ανεπάρκεια C1 αναστολέα

Μη ανοσολογικώς μεσολαβούμενη (ψευδοαλλεργικές)

Άμεση ενεργοπoίηση των σιτευτικών κυττάρων   
Οπιοειδή, βανκομυκίνη, πολυμιξίνη Β, κουράριο

Έμμεση ενεργοποίηση
Υποτιθέμενες μεταβολικές ή αγγειακές αντιδράσεις
Ασπιρίνη, NSAIDS, αναστολείς COX 2, ΑΜΕΑ, ανταγωνιστές υποδοχέων 
αγγειοτενσίνης, β – blockers

Άλλοι ή άγνωστοι μηχανισμοί
Ακτινοσκιαγραφικά (υποτιθέμενο ωσμωτικό shock)
Ορισμένα τρόφιμα (π.χ. μούρα, ντομάτες, κ.ά.)
Ληφθείσες αγγειοδραστικές  αμίνες (π.χ.δηλητηρίαση από κακοσυντηρημένα  
Σκομβροειδή και άλλα είδη ψαριών, πχ ξιφίας, μπακαλιάρος, σαρδέλα)

Ιδιοπαθής

*   Κοινός μηχανισμός με ενεργοποίηση του συμπληρώματος και εν συνεχεία άμεση ενεργοποίηση 
των μαστοκυττάρων από τις αναφυλατοξίνες C3a, C4a, C5a
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η ποικιλλόμορφη εμφάνιση και διάρκεια 
των πομφών στους διάφορους τύπους κνί-
δωσης, οφείλεται στους συνδυασμούς των 
διαφορετικών μεσολαβητών που εκλύ-
ονται από τα σιτευτικά ή τα κύτταρα της 
φλεγμονής, συνδυασμοί οι οποίοι εξαρτώ-
νται από το εκλυτικό ερέθισμα18.
Η ισταμίνη και οι χημειοκίνες οδηγούν 
στην εξαγγείωση ορού στο χόριο (οίδη-
μα). Η ισταμίνη είναι προσδέτης για του-
λάχιστον 2 τύπους υποδοχέων, τους H1 και 
H2 υποδοχείς, οι οποίοι είναι παρόντες σε 
πολυάριθμα κύτταρα. Η ενεργοποίηση των 
H1 υποδοχέων ισταμίνης στις λείες μυικές 
ίνες και τα ενδοθηλιακά κύτταρα οδηγεί 
σε μυοϊνοσύσπαση και αυξημένη αγγεια-
κή διαπερατότητα. Ο έντονος κνησμός της 
κνίδωσης οφείλεται στην ενεργοποίηση 
των νευρωνικών Η1 υποδοχέων και άγεται 
από εξειδικευμένες αμύελες Αδ και C ίνες 
και τα νωτιοθαλαμικά δεμάτια εν συνεχεία, 
που είναι διαφορετικά από εκείνα που με-
ταφέρουν τον πόνο. Το γεγονός ότι είναι 
πιο έντονος το βράδυ πιθανώς οφείλεται 
στη θερμότητα του δέρματος και σε ψυχο-
φυσιολογικούς παράγοντες και το γεγονός 
ότι ανακουφίζεται με το τρίψιμο μάλλον 
παρά με τον ξεσμό ίσως οφείλεται στην 
ενεργοποίηση των ταχέως αγόντων εμμύ-
ελων Α δεματίων από την τριβή και στην 
εν συνεχεία ενεργοποίηση ανασταλτικών-
τροποποιητικών για τον κνησμό νευρω-
νικών κυκλωμάτων στην πηκτωματώδη 
ουσία18. Ενεργοποίηση των H2 υποδοχέων 
ισταμίνης προκαλεί αγγειοδιαστολή. 

ΝSAIDς και ασπιρίνη
Ειδική μνεία πρέπει να γίνει για τα ασπι-
ρίνη και τα λοιπά μη στεροειδή αντιφλεγ-
μονώδη φάρμακα, καθώς αποτελούν, μαζί 
με τα αντιβιοτικά, τη συχνότερη αιτία α-
ντίδρασης υπερευαισθησίας σε φάρμακα. 
Οι αντιδράσεις αυτές ταξινομούνται ως 
εξής19,20:

Α) Ψευδοαλλεργικές (μη ανοσολο-
γικώς μεσολαβούμενες) 
ΝSAID/ασπιρίνη – επαγόμενο άσθμα και 
ρινίτιδα: Σε περίπου 10% των (ενηλίκων) 
ασθματικών ή με χρόνια ρινίτιδα ή με βα-
ρύτερο άσθμα, υπάρχει διασταυρούμενη 
ευαισθησία σε αναστολείς της COX-1, ενώ 
οι COX-2 αναστολείς είναι καλά ανεκτοί. 
Ο μηχανισμός δράσης δεν έχει πλήρως 
διαλευκανθεί, έχει πάντως να κάνει με 
μεταβολές στον μεταβολισμό του αρα-
χιδονικού οξέος, με αυξημένη σύνθεση 
και δράση των κυστεϊνυλ-λευκοτριενίων 
και μειωμένη σύνθεση και δράση της 
προσταγλανδίνης Ε221. 
ΝSAID/ασπιρίνη- επαγόμενη κνίδωση/
αγγειοοίδημα σε ασθενείς με χρόνια 
κνίδωση: Το 20-40% των ασθενών με 
χρόνια ιδιοπαθή κνίδωση (βλ. αντίστοι-
χα κεφάλαια), πιθανώς σε περιόδους 
έξαρσης της νόσου και όχι στα μεσοδι-
αστήματα, εμφανίζει επιδείνωση22. Το α-
ποτέλεσμα είναι δοσοεξαρτώμενο και α-
νάλογο της ισχύος του φαρμάκου. Γενικά 
φαίνεται πως το παθογενετικό υπόβαθρο 
είναι παρόμοιο με της προηγούμενης κα-
τηγορίας, με πιθανό μηχανισμό την ανα-
στολή της δράσης της προσταγλανδίνης 
Ε223,24, καθώς υπάρχει διασταυρούμενη 
ευαισθησία σε αναστολείς της COX-1, ενώ 
οι COX-2 αναστολείς και η παρακεταμόλη 
(σε χαμηλές δόσεις) είναι καλά ανεκτοί.
ΝSAID/ασπιρίνη- επαγόμενη οξεία κνί-
δωση σε κατά τα άλλα ασυμπτωματικά 
άτομα: Ασυνήθης κατάσταση, η οποία 
μπορεί και να παρουσιασθεί με μεμονω-
μένο αγγειοοίδημα προσώπου χωρίς κνί-
δωση. Σχετίζεται με λήψη ασπιρίνης και 
άλλων αναστολέων της COX-1 από άτομα 
χωρίς ιστορικό κνίδωσης ή με ιστορικό 
κνιδωτικών επεισοδίων χωρίς να πλη-
ρούν τα κριτήρια της χρόνιας κνίδωσης. 
Δεν είναι γνωστό πόσοι από αυτούς μπο-
ρεί να παρουσιάσουν χρόνια κνίδωση στο 
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μέλλον ή κατά πόσο αποτελούν υποομάδα 
ανενεργούς χρόνιας κνίδωσης. Ενδιαφέ-
ρον είναι ότι σε ασθενείς με ευαισθησία 
σε πολλαπλά ΝSAIDS που παρουσιάζουν 
οξεία κνίδωση ανευρίσκεται σε μεγάλο 
ποσοστό αυτοαντιδραστικότητα και μάλι-
στα επιβραδυνόμενη25.
Μεικτές αντιδράσεις(άσθμα, ρινίτιδα, ο-
ξεία κνίδωση/αγγειοοίδημα) σε κατά τα 
άλλα ασυμπτωματικά άτομα (Σχήμα 1). 

Β) Αλλεργικές αντιδράσεις 
(θεωρούνται IgE-μεσολαβούμενες)
Οξεία κνίδωση/αγγειοοίδημα σε μεμο-
νωμένο ΝSAID/ασπιρίνη: Εκλύονται εντός 
λεπτών μέχρι μιας ώρας από τη λήψη του 
φαρμάκου, από ένα συγκεκριμένο NSAID 
ή σπανιότερα από περισσότερα του ενός 
με παρόμοια χημική δομή (σουλινδάκη, 
τολμετίν, ζομεπιράκη). Στην περίπτωση 
αυτή πρέπει να προϋπάρχει ευαισθητο-
ποίηση και θεωρείται πως οι αντιδράσεις 
μεσολαβούνται μέσω IgE έναντι συμπλέγ-
ματος φαρμάκου-απτίνης με πρωτεΐνη-

φορέα26. Παρόλα αυτά σε ελάχιστες μόνο 
περιπτώσεις έχουν δειχθεί ειδικές ΙgΕ, και 
γι’ αυτό και δεν υιοθετείται με προθυμία 
ο χαρακτηρισμός «IgE-μεσολαβούμενες» 
αντιδράσεις, παρότι φαίνεται ως η μόνη 
παθογενετική ερμηνεία. Το συχνότερα ε-
νοχοποιούμενο φάρμακο είναι η ιβουπρο-
φαίνη ενώ οι αντιδράσεις αυτές σπανίως 
αφορούν τα παιδιά27.
Αναφυλαξία σε μεμονωμένο ΝSAID: Δια-
φέρει από το προηγούμενο μόνο ως προς 
τη βαρύτητα. Δεν έχει περιγραφεί επιβε-
βαιωμένη αναφυλαξία στην ασπιρίνη.
Τέλος η ασπιρίνη μπορεί να δράσει συ-
νεργικά μαζί με το τρόφιμο και την άσκη-
ση σε περιπτώσεις τροφοεξαρτώμενης α-
ναφυλαξίας μετά από άσκηση28.

Ιστολογικά ευρήματα:
Τα ιστολογικά ευρήματα της κνίδωσης 
δεν είναι ιδιαίτερα έντονα. Δεν υπάρ-
χουν επιδερμιδικές αλλοιώσεις. Το χόριο 
μπορεί να παρουσιάσει αυξημένα δια-
στήματα μεταξύ των ινών κολλαγόνων, 
υποδηλωτικών του οιδήματος. Διευρυμέ-

Εικόνα 1. Ασθε-
νής με οξεία κνί-
δωση που εκδη-
λώθηκε μετά από 
έντονη ψυχική κα  -
τα πό νη ση.
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να λεμφαγγεία και διευρυμένα τριχοειδή 
αγγεία μπορεί να φανούν στο προσβε-
βλημένο δέρμα. Η κυτταρική διήθηση 
είναι πιο έντονη στην οξεία κνίδωση σε 
σχέση με άλλες μορφές και αποτελείται 
από μονοπύρηνα, ουδετερόφιλα, ηωσι-
νόφιλα και λεμφοκύτταρα, ανάλογα την 
ηλικία της βλάβης. Τα σιτευτικά κύτταρα 
αυξάνονται σε αριθμό στο προσβεβλημέ-
νο δέρμα29, ωστόσο δεν υπάρχει ομοφω-
νία για το τελευταίο18.

Κλινική εικόνα –φυσική πορεία
Η κνίδωση, όπως περιγράφεται λεπτο-
μερώς νωρίτερα, χαρακτηρίζεται από 
επηρμένες, οιδηματώδεις κνησμώδεις 
βλατίδες οι οποίες μπορεί να είναι ρο-
δόχρωες ή ερυθρές αν και κλασικά είναι 
ωχροί πομφοί που περιβάλλονται από ε-
ρύθημα (Εικόνες 1, 2). Αυτό οφείλεται σε 
πιεστικά φαινόμενα του οιδηματώδους 
χορίου στα μετατριχοειδικά φλεβίδια. 
Είναι συνήθως διακριτοί, στρογγυλοί ή 
οβάλ, από μερικά χιλιοστά μέχρι λίγα ε-
κατοστά στο μέγεθος (Eικόνες 3, 4). Λιγό-
τερο συχνά είναι ανώμαλοι, ταινιοειδείς 
ή γυροειδείς ή είναι οποιουδήποτε μεγέ-
θους. Εάν οι πομφοί είναι γραμμικοί, δεν 

είναι συνήθως κνίδωση καθ’ εαυτή, αλλά 
δερμογραφισμός, ενώ σε σοβαρή νόσο, 
πολλές βλάβες μπορεί να συρρέουν σε 
μεγάλες πλάκες (Εικόνα 5). Ο αριθμός 
και η συρροή των βλαβών μπορούν να 
χρησιμοποιηθούν, σε συνδυασμό με την 
ένταση του κνησμού, για την ποσοτική 
εκτίμηση της κνιδωτικής δραστηριότητας 
(αφορά κυρίως τη χρόνια κνίδωση). Οι 
κνιδωτικές βλάβες είναι διακριτές μετα-
ξύ των μορφών που παρατηρούνται στις 
διάφορες παθήσεις του δέρματος για την 
παροδική φύση τους, συνήθως μερικά λε-
πτά ή ώρες, και μπορούν να εμφανιστούν 
οπουδήποτε στο σώμα.
Είναι επίσης χαρακτηριστικές ανάμεσα στις 
κνησμώδεις παθήσεις, στο ότι ο κνησμός 
ανακουφίζεται περισσότερο με το τρίψιμο 
παρά με τον ξεσμό (βλ. και παραπάνω) με 
αποτέλεσμα να επιφέρει ενίοτε πορφυ-
ρικές αλλοιώσεις αλλά όχι εκδορές. Στα 
μικρά παιδιά παρατηρείται συχνά μία πιο 
ειδική αιμορραγική μορφή βλαβών όπως 
και συχνότερη παρουσία αγγειοοιδήματος 
(50% και 60%, αντίστοιχα σε μια μελέτη6) 
με αποτέλεσμα να διαγιγνώσκεται εσφαλ-
μένα ως πολύμορφο ερύθημα ή αναφυ-
λακτοειδής (αλλεργική) πορφύρα.

Εικόνα 2. Τυπικοί 
πομφοί σε ασθενή 
με οξεία κνίδωση.
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Το αγγειοοίδημα συνοδεύει συχνά το φά-
σμα όλων των καταστάσεων με κνίδωση 
και προκαλείται ουσιαστικά από την απε-
λευθέρωση των ίδιων τύπων αγγειοδρα-
στικών μεσολαβητών στο βαθύτερο χόριο 
ή στην υποδόριο στοιβάδα του δέρμα-
τος30,15. Αυτή η εικόνα είναι διακριτή από 
το κλασικό αγγειοοίδημα που παρουσιά-
ζεται στο κληρονομικό ή επίκτητο αγγει-
οοίδημα και το προκαλούμενο από τους 
αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου 
της αγγειοτενσίνης (ΑΜΕΑ), στους οποί-
ους το οίδημα προκαλείται πιθανώς από 
αυξημένη δραστηριότητα της βραδυκινί-
νης λόγω της αναστολής του μεταβολι-
σμού της κινίνης.
Οι βλάβες του αγγειοοιδήματος που συ-
νοδεύουν μερικές φορές την κνίδωση, 
αλλά και που σπάνια εμφανίζονται χωρίς 
κνίδωση, χαρακτηρίζονται από εκτεταμέ-
νο οίδημα και σκληρία. Γενικά προκαλούν 
σημαντικά λιγότερο (ή καθόλου) κνησμό 
συγκριτικά με τις κνιδωτικές βλάβες. Τεί-
νουν να είναι μεγαλύτερης διάρκειας από 

την κνίδωση και μπορεί να συνοδεύονται 
από μια αίσθηση καύσους, τάσης ή σύ-
σφιξης, ή ένα βύθιο άλγος τοπικά31.
Η οξεία κνίδωση αποτελεί ένα πρότυπο 
αντίδρασης στο δέρμα και όχι νόσο κα-
θεαυτή. Η φυσική της πορεία είναι ως εκ 
τούτου καλοηθέστατη με πλήρη αποδρο-
μή πρακτικά στο σύνολο των περιπτώσε-
ων εντός ολίγων ημερών ή σπανίως εντός 
τριών εβδομάδων32 (ή και δύο μηνών σε 
παιδιατρικό πληθυσμό6). Όπως το περιέ-
γραψε ο Heberden δεν έχει άλλες επιπτώ-
σεις πλην του βασανιστικού κνησμού33. 
Το ποσοστό εξέλιξης σε χρόνια κνίδωση 
δεν είναι σαφώς προσδιορισμένο. Στη με-
λέτη του Zuberbier και συν. κανείς από 
τους 109 ασθενείς δεν παρουσίασε χρό-
νια κνίδωση, ωστόσο 12% ανέφεραν και 
άλλο επεισόδιο οξείας κνίδωσης στο πα-
ρελθόν32, ενώ σε παιδιατρικό πληθυσμό 
που νοσηλεύθηκε για οξεία κνίδωση το 
20-30% είχαν υποτροπή ή χρονιότητα ε-
ντός δυο ετών6. Πάντως ακόμα και σε πε-
ρίπτωση που εξελιχθεί σε χρόνια κνίδωση 

Εικόνα 3. Ασθενής 
με οξεία κνίδωση με 
χαρακτηριστικούς α-
σύ μμετρους διακρι-
τούς πομφούς.
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η αντίστοιχη πρόγνωση είναι καλοήθης.
Εξαίρεση αποτελούν οι περιπτώσεις που η 
οξεία κνίδωση-αγγειοοίδημα εμφανίζεται 

στα πλαίσια αναφυλαξίας, οπότε μπορεί 
να αποβεί απειλητική για τη ζωή, λόγω 
καταπληξίας ή όταν το αγγειοοίδημα α-
φορά τους αεραγωγούς. Πλην αυτής της 
εξαίρεσης, η πρόγνωση και αντιμετώπιση 
του αγγειοοιδήματος που συνοδεύει την 
οξεία κνίδωση δεν διαφέρει από αυτή της 
κνίδωσης.

Διαγνωστική προσέγγιση– εργαστη-
ριακός έλεγχος
Διαφορική διάγνωση από αναφυλαξία
Αν και η διαγνωστική και θεραπευτική 
προσέγγιση της αναφυλαξίας είναι πέραν 
από το σκοπό του βιβλίου αυτού, κρίνε-
ται σκόπιμη η διάκριση μεταξύ αναφυ-
λαξίας και οξείας κνίδωσης για δύο λό-
γους. Πρώτον η συντριπτική πλειοψηφία 
(90%34,35) των περιπτώσεων αναφυλαξίας 
συνοδεύεται από συμμετοχή του δέρματος 
(κνίδωση) και δεύτερον η κρισιμότητα και 
η προσέγγιση των δύο αυτών καταστάσε-
ων είναι πολύ διαφορετική. Το ίδιο ισχύει 
και για το μεμονωμένο αγγειοοίδημα χω-
ρίς κνίδωση.

Εικόνα 4. Ασθενής 
με οξεία κνίδωση 
με στρόγγυλους δι -
α κρι τούς πομφούς.

Εικόνα 5. Κνιδωτικό εξάνθημα που εκδηλώθηκε 
μετά από ιογενή λοίμωξη αναπνευστικού.
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Η αναφυλαξία είναι μια κατάσταση απει-
λητική για τη ζωή και είναι προϊόν της 
αποκοκκίωσης των σιτευτικών κυττάρων. 
Χαρακτηρίζεται από α) οξεία εισβολή (από 
λεπτά ως μερικές ώρες από την επαφή με 
τον υπεύθυνο παράγοντα) και β) τη συμ-
μετοχή του δέρματος, των βλεννογόνων 
ή και των δύο (π.χ. γενικευμένοι πομφοί, 
κνησμός ή ερυθρότητα, οίδημα χειλέων 
–γλώσσας-σταφυλής) και τουλάχιστον 
ένα από τα εξής: 
  προσβολή του αναπνευστικού (π.χ. δύ-
σπνοια, εκπνευστικός συριγμός-βρογχό-
σπασμος, εισπνευστικός συριγμός, μει-
ωμένη μέγιστη εκπνευστική ροή (PEF), 
υποξαιμία) 
  μειωμένη αρτηριακή πίεση ή συνοδά 
συμπτώματα δυσλειτουργίας οργά νων - 
στόχων (π.χ. συγκοπή, ακράτεια)36. 

Στην περίπτωση που η κνίδωση-αγγειο-
οίδημα συνοδεύει αναφυλαξία, ο ασθενής 
είναι κατά κανόνα πάσχων, με επηρεασμέ-
νο το αναπνευστικό ή/και το κυκλοφορικό 
οπότε και η προσέγγιση συνίσταται στην 
άμεση αντιμετώπιση σύμφωνα με τους 
αλγόριθμους της βασικής υποστήριξης 
της ζωής και με χορήγηση αδρεναλίνης, 
ενδεικτικά 0,3 mg κάθε δέκα λεπτά ενδο-
μυϊκά38. Στην περίπτωση που ο ασθενής 
δεν έχει ακόμα αναπτύξει έντονα συμπτώ-
ματα αναφυλαξίας απαιτείται η άμεση 
αναγνώριση των πρώιμων σημείων (α-
νησυχία, ταχυκαρδία, αιμωδίες, βράγχος 
φωνής) και η αντίστοιχη αντιμετώπιση-
παρακολούθηση.

Προσέγγιση του κνιδωτικού ασθενούς
1) Πρώτον πρέπει να διευκρινισθεί ότι 
όντως πρόκειται για κνίδωση. Εάν λη-
φθούν υπόψη τα κλινικά χαρακτηριστικά 
της κνίδωσης (χαρακτηριστικοί πομφοί, 
κνησμός, παροδική διάρκεια, βλ. και α-
νωτέρω: ’κλινική εικόνα’) η επιβεβαίωση 
ή ο αποκλεισμός της κνίδωσης είναι πρό-

δηλος, η δε γνώση καταστάσεων που πρέ-
πει να διαφορο-διαγνωσθούν με κνίδωση 
θα βοηθήσει να μη διαλάθουν τυχόν της 
προσοχής εναλλακτικές διαγνώσεις37.
Φυσικές κνιδώσεις μπορεί να παρουσια-
στούν ως οξεία κνίδωση ή να συνυπάρ-
χουν με οξεία κνίδωση άλλης (π.χ. λοί-
μωξη) αιτιολογίας και να επιπροστίθενται 
στην κλινική εικόνα. Παραδείγματα τέ-
τοιων φυσικών κνιδώσεων είναι ο δερ-
μογραφισμός (αποκοκκίωση σιτευτικών 
κττάρων από έλασσον δερματικό τραύμα 
(π.χ., απλό γρατσούνισμα), κνίδωση εκ 
ψύχους (σχετικά κοινή μορφή χρόνιας 
φυσικής κνίδωσης, χολινεργική κνίδωση 
μάλλον (χαρακτηριστική εμφάνιση –έ-
ντονος κνησμός και ερύθημα). 
Η διάγνωση αυτών των διακριτών κλινι-
κών συνδρόμων γίνεται εύκολα με λήψη 
καλού ιστορικού και ενδεδειγμένες δι-
αγνωστικές δοκιμασίες (βλέπε σχετικά 
κεφάλαια) και αποφεύγεται έτσι κάθε 
σύγχυση στη διαγνωστική διεργασία. Το 
λεπτομερές ιστορικό έχει δειχθεί πως συ-
νήθως είναι αρκετό για τη σωστή διάγνω-
ση38-40. Ωστόσο προοπτική μελέτη που α-
φορά την οξεία κνίδωση32 έδειξε ότι αν 
και το 63% των ασθενών ενοχοποιούσαν 
τα τρόφιμα ως αιτία, σε μόνο 1 από τους 
109 αποδείχθηκαν να είναι ο αιτιολογικός 
παράγοντας, μελέτη που δείχνει ότι το 
ιστορικό, ιδίως στην οξεία κνίδωση μπο-
ρεί να είναι παραπλανητικό.
2) Να διαπιστωθεί η ύπαρξη αγγειοοιδή-
ματος ή όχι. Η διάκριση του αγγειοοιδή-
ματος από την κνίδωση είναι σημαντική: 
Κατ’ αρχάς, μαζί με την αναφυλαξία, το 
αγγειοοίδημα είναι η μόνη αληθινά δυ-
νητικά απειλητική για τη ζωή πτυχή του 
φάσματος της οξείας κνίδωσης, εφόσον 
επηρεαστεί ο αεραγωγός. Ασθενείς που 
έχουν βιώσει δυνητικά απειλητικό για τη 
ζωή αγγειοοίδημα πρέπει να διαθέτουν 
άμεση πρόσβαση σε αδρεναλίνη και να 
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είναι γνώστες των ενδείξεων, του τρόπου 
χορήγησης, και του σχετικά βραχύβιου 
της δράσης της31.
Δεύτερον, περίπου 50% των ασθενών με 
κνίδωση έχουν και αγγειοοίδημα, και αυτοί 
οι ασθενείς τείνουν να έχουν σοβαρότερη, 
πιο παρατεταμένη νόσο, και συμπτώματα 
ανθεκτικότερα στη θεραπεία, συγκριτικά 
με τους ασθενείς με κνίδωση μόνο1,41. 
Τέλος, αν και οι ασθενείς με αγγειοοίδημα 
μόνον σπανίζουν, η διαφορική διάγνωση 
σε αυτές τις περιπτώσεις είναι διαφορετι-
κή (συμπεριλαμβανομένου κληρονομικού, 
επίκτητου ή παρανεοπλασματικού αγγειο-
οιδήματος, ιδιοπαθούς αγγειοοιδήματος ή 
αναφυλαξίας, φαρμακευτικών αντιδράσε-
ων-ΑΜΕΑ,NSAIDS).
Οι βλάβες του αγγειοοιδήματος τυπικά δι-
αρκούν 1-3 ημέρες. Για βλάβες που παρα-
μένουν πάνω από 96 ώρες εναλλακτικές 
διαγνώσεις πρέπει να εξετασθούν42:

 Δερματομυοσίτιδα
 Σύνδρομο άνω κοίλης φλέβας
 Φωτοδερματίτιδα 
  Νόσος Crohn με προσβολή στόματος 
χειλέων
 Κυτταρίτιδα προσώπου
  Σύνδρομο Ascher (υποτροπιάζον οίδημα 
βλεφάρων)
  Σύνδρομο Melkersson-Rosenthal (κοκκι-
ωματώδες οίδημα χειλέων) 

3) Προσπάθεια να αναζητηθεί η αιτία της 
οξείας κνίδωσης με τη λήψη λεπτομερούς 
ιστορικού είναι το επόμενο βήμα. Στον πί-
νακα 3 παρατίθενται πληροφορίες από το 
ιστορικό που μπορεί να είναι χρήσιμες στη 
διερεύνηση της οξείας και χρόνιας κνίδω-
σης43. Αντίθετα με τη χρόνια, στην οξεία 
κνίδωση η αιτιολογία είναι συνήθως προ-
φανής από τον ασθενή λόγω της άμεσης 
χρονικής συσχέτισης μεταξύ της έκθεσης 
σε φάρμακο, νυγμό, τρόφιμο, λάτεξ, σκι-
αγραφικό και της έκλυσης των συμπτωμά-
των (συχνά εντός λεπτών). Παρόλα αυτά, 

στις μισές τουλάχιστον περιπτώσεις οξείας 
κνίδωσης δεν ανευρίσκεται αιτιολογία, ο-
πότε χαρακτηρίζεται ως ιδιοπαθής31,10,11. Για 
τη διάγνωση της κνίδωσης πρέπει πάντα 
να λαμβάνεται υπ’ όψιν ότι διαφορετικές 
υποκατηγορίες κνίδωσης μπορεί να συ-
νυπάρχουν στον ίδιο ασθενή, π.χ. χρόνια 
κνίδωση και δερμογραφισμός. Η συχνότε-
ρη αιτία για την οξεία κνίδωση φαίνεται 
να είναι ιογενείς λοιμώξεις του ανώτερου 
αναπνευστικού. Εντούτοις, σε μερικούς α-
σθενείς μόνο ο συνδυασμός ιογενών λοι-
μώξεων (αυξανόμενη αντιδραστικότητα 
σιτευτικών κυττάρων) και η λήψη NSAID 
εκλύει την κνίδωση.
Σημεία που συνήθως διαφεύγουν: Ορι-
σμένα φάρμακα είναι ευρέως γνωστό πως 
προκαλούν ή επιδεινώνουν την κνίδωση 
και το αγγειοοίδημα, όπως NSAID, οπι-
ούχα και ναρκωτικά, αναστολείς του με-
τατρεπτικού ενζύμου αγγειοτενσίνης, και 
β-αναστολείς. Πολλοί ασθενείς, εντού-
τοις, δεν δίνουν πληροφορίες για ορισμέ-
να φάρμακα εκτός αν ρωτηθούν άμεσα και 
συγκεκριμένα για τη χρήση τους. Τα πιο 
κοινά φάρμακα που παραλείπονται από τη 
λίστα φαρμάκων των ασθενών περιλαμβά-
νουν τα αναλγητικά, οφθαλμικές σταγόνες 
β-αναστολέων, ορμονικά σκευάσματα (π.χ. 
αντισυλληπτικά ή θεραπεία υποκατάστα-
σης) βότανα, σκευάσματα εναλλακτικής 
ιατρικής, συμπληρώματα διατροφής, βιτα-
μίνες και πρόσφατοι εμβολιασμοί13.
Αν και πολλοί υποθέτουν πως τα «φυσικά» 
προϊόντα βοτάνων (συμπεριλαμβανομένης 
της συμπληρωματικής και εναλλακτικής 
ιατρικής) είναι ασφαλή και είναι απίθανο 
να προκαλέσουν παρενέργειες. Στοιχεία 
από βάση δεδομένων της Αυστραλίας για 
τις παρενέργειες φαρμάκων καταδεικνύουν 
ότι έχουν επαρκώς τεκμηριωθεί αλλεργι-
κές αντιδράσεις σε μια ευρεία ποικιλία απο 
αυτά τα προϊόντα. Συγκεκριμένα, κνίδωση 
ή αγγειοοίδημα έχει σχετισθεί μεταξύ άλ-
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λων με το το μύρτιλλο, την Echinacea, το 
πύρεθρο και την ιτιά, το σκόρδο, την πιπε-
ρόριζα, τη γλυκοζαμίνη, το αγριοράπανο/
χρένο, το Hypericum (βαλσαμόχορτο ή St 
Johns Wort), phytoestrogen, την πρόπο-
λη, το βασιλικό πολτό, και τη βαλεριάνα13. 
Τα τοπικά προϊόντα πρέπει να διερευνη-
θούν λεπτομερώς στους ασθενείς με κνί-
δωση. Χειροποίητα ή φυτικά-σαπούνια 
μπορούν να περιέχουν αιθέρια έλαια για 
χρώμα ή άρωμα, τα οποία μπορεί να προ-
καλέσουν κνίδωση εξ επαφής. Περιστασι-
ακά, η κατανομή των συμπτωμάτων μπο-
ρεί να υποδεικνύει καλλυντικά, προϊόντα 
μαλλιών, ή νυχιών ως αλλεργιογόνα εξ 
επαφής. Τέλος το λάτεξ και χρωστικές των 
τατουάζ συχνά παραβλέπονται ως αίτια.
4) Πρέπει να γίνει ανασκόπηση κατά συ-
στήματα προς αναζήτηση ενδείξεων ενδο-
κρινοπάθειας (πχ. θυρεοειδοπάθεια), υπο-
κείμενης κακοήθειας (παρανεοπλασματική 
κνίδωση) ή νοσήματος του συνδετικού 
ιστού που μπορεί να συσχετίζεται με κνί-
δωση. Καθώς όμως αυτές οι καταστάσεις 
σπανιότατα συνοδεύουν την οξεία κνίδωση 
η λεπτομερής αναζήτηση δεν θα ευοδωθεί 
ιδίως εάν δεν υπάρχουν κατευθυντήριες 
ενδείξεις από την κλινική εικόνα και το 
ιστορικό. Οι λοιμώξεις πχ, συχνότατο αί-
τιο της οξείας κνίδωσης εντοπίζονται ό-
πως είδαμε παραπάνω μέσω του ιστορικού 
και της κλινικής εικόνας ενώ οι χρόνιες 
λοιμώξεις όπως οι παραρρινοκολπίτιδες, 
τα οδοντικά αποστήματα, η χολοκυστίτι-
δα και η λοίμωξη με ελικοβακτηρίδιο του 
πυλωρού είναι μάλλον αμφισβητούμενα 
αίτια οξείας κνίδωσης44.
5) Αντικειμενική εξέταση. Επικεντρώνεται 
σε καταστάσεις που μπορεί να προκαλέ-
σουν κνίδωση ή είναι δυνητικά απειλητι-
κές για τη ζωή43 (βλ. επίσης παραπάνω τα 
σχόλια περί αναφυλαξίας) 

  Φαρυγγίτιδα, λοιμώξεις αναπνευστικού 
(ιδίως σε παιδιά)

  Αγγειοοίδημα χειλέων, γλώσσας, λά-
ρυγγα

  Ίκτερος ηπατομεγαλία- ευαισθησία υπο-
χονδρίου

  Διόγκωση θυρεοειδούς
  Λεμφαδενοπάθεια, σπληνομεγαλία
 Συμμετοχή αρθρώσεων
  Ευρήματα πνευμονίας-βρογχόσπασμος

Για την οξεία κνίδωση ισχύει και εδώ ότι 
και για την ανασκόπηση κατά συστήματα 
όσον αφορά τον προσανατολισμό με βάση 
το ιστορικό και την κλινική εικόνα.

Προσοχή
Ασθενείς που παραπονιούνται για δύ-
σπνοια, βράγχος φωνής, αλλαγή χροιάς 
της φωνής ή οδυνοφαγία ή παρουσιάζουν 
εισπνευστικό συριγμό στην φυσική εξέ-
ταση πιθανώς έχουν οίδημα λάρυγγα και 
πρέπει να υποβληθούν σε ρινο-φαρυγγο-
λαρυγγοσκόπηση45,46. (στην Ελλά δα από 
τον ΩΡΛ και στην Αμερική από Επειγοντο-
λόγο)47. 
6) Εργαστηριακός έλεγχος. Εργαστηριακές 
εξετάσεις στην περίπτωση της οξείας κνί-
δωσης δεν ενδείκνυνται9,38,47 καθώς είναι 
καλοήθης αυτοπεριοριζόμενη κατάσταση. 
Σε περίπτωση που το ιστορικό υποδεικνύ-
ει αντίδραση υπερευαισθησίας τύπου Ι, οι 
δερματικές δοκιμασίες νυγμού μπορεί να 
αποβούν χρήσιμες, τονίζεται όμως ότι δεν 
ενδείκνυνται όμως ως τεστ διαλογής. 
Εξετάσεις όπως γενική αίματος, ΤΚΕ, ΑST/
ALT, ολική IgE, C4, ANA, C1inh και βιο-
ψία δέρματος μπορεί να επιβεβαιώσουν 
εναλλακτικές διαγνώσεις ή υποκείμενες 
καταστάσεις και ενδείκνυνται μόνον όταν 
επιβάλλονται από το ιστορικό και την κλι-
νική εξέταση9,13. 

Αντιμετώπιση
Αν και οι υποκατηγορίες της κνίδωσης ε-
κλύονται από μια μεγάλη ποικιλομορφία 
παραγόντων, η αντιμετώπιση ακολουθεί 
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μερικές βασικές αρχές. Αυτές είναι: 
-

ποκείμενων αιτίων (λοιμώξεις, φλεγ-
μονές, αυτοαντισώματα) όπου είναι 
εφαρμόσιμο. 

-
τικού παράγοντα (φάρμακα, φυσικοί 
παράγοντες, στρες)

-
τών των σιτευτικών κυττάρων

Πρακτικά στην οξεία κνίδωση αυτό που 
συνήθως συμβαίνει είναι η διακοπή και 
αποφυγή του ενοχοποιούμενου σκευά-
σματος ενώ καλό είναι να αναθεωρείται 
η λίστα φαρμάκων του ασθενούς και η 
διακοπή των μη απαραίτητων. Όσον α-
φορά την αναστολή των μεσολαβητών 
τα αντιισταμινικά αποτελούν το επίκε-
ντρο της θεραπείας της οξείας κνίδω-
σης8,11,13,38. 
Γενικά μέτρα48 
Μη ειδικοί εκλυτικοί παράγοντες, όπως 
η υπερθέρμανση, το στρες, το αλκοόλ 
(μέσω δερματικής αγγειοδιαστολής και 
αυξημένης μετάδοσης των μεσολαβητών 
της κνίδωσης), φάρμακα υποψήφια να 
επιδεινώσουν την κνίδωση (π.χ. ασπιρί-
νη και κωδεΐνη) πρέπει να απομακρυν-
θούν. Η πιθανότητα διασταυρούμενης 
αντίδρασης μεταξύ ασπιρίνης και NSAIDs 
είναι δύσκολο να εκτιμηθεί αλλά μπορεί 
να σχετίζεται με την ισχύ της αναστο-
λής της κυκλοοξυγενάσης και τη δόση. 
Τα NSAIDs πρέπει να αποφευχθούν σε 
ευαίσθητους στην ασπιρίνη ασθενείς με 
κνίδωση. Οι αναστολείς ΜΕΑ πρέπει να 
αποφεύγονται στους ασθενείς με αγγει-
οοίδημα χωρίς κνίδωση και να χρησι-
μοποιούνται με προσοχή στην κνίδωση 
εάν συνοδεύεται από αγγειοοίδημα. Τα 
οιστρογόνα πρέπει να αποφεύγονται στο 
κληρονομικό αγγειοοίδημα. Μαλακτική 
αντικνησμώδης λοσιόν καλαμίνης ή 1% 
μενθόλης σε υδατική κρέμα, μπορεί να 

είναι καταπραϋντική48.
Υπενθυμίζεται ότι η οξεία κνίδωση είναι 
μια αυτοπεριοριζόμενη κατάσταση και η 
θεραπεία στοχεύει στην καταστολή των 
συμπτωμάτων, δηλαδή του κνησμού. Η 
σωστή πληροφόρηση του ασθενούς εί-
ναι σημαντική στην αντιμετώπιση του 
άγχους που προκαλείται από την έκθυση 
των πομφών, καθυσυχάζει τον ασθενή 
και προλαμβάνει περιττές επανεπισκέ-
ψεις σε τμήματα επειγόντων καθώς και 
χρήση αναποτελεσματικών θεραπειών 
όπως τοπικά στεροειδή κλπ.
Αντιισταμινικά: Αν και με μικρότερη τεκ-
μηρίωση σε σχέση με την χρόνια μορφή 
της νόσου49, τα δεύτερης γενιάς Η1 αντι-
ισταμινικά (πχ λεβοσετιριζίνη, δεσλορα-
ταδίνη, φεξοφαιναδίνη, ρουπαταδίνη) α-
ποτελούν την θεραπεία εκλογής. Δρουν 
ως ανταγωνιστές των Η1 υποδοχέων 
ισταμίνης και έχουν σημαντική δράση 
στην αλλεργική φλεγμονή (μείωση κνη-
σμού, πομφών, ερυθήματος)49, ενώ πρα-
κτικά (οι δεύτερης γενιάς) στερούνται 
ανεπιθύμητων ενεργειών. 
Η θεραπεία με Η1 αναστολείς ελέγχει τα 
συμπτώματα στο σύνολο των ασθενών 
με οξεία κνίδωση εντός τριών εβδομά-
δων32. Η προσθήκη πρεδνιζολόνης 50 
mg ημερησίως για τρεις ημέρες (ή 20 mg 
για 4 ημέρες σε άλλη μελέτη50) οδηγεί 
σε ταχύτερη αποδρομή (αλλά δεν επηρε-
άζει το τελικό αποτέλεσμα που είναι ού-
τως ή άλλως ίαση)32 και μπορεί να χρησι-
μοποιηθεί σε έντονη συμπτωματολογία. 
H προσθήκη Η2 αναστολέα (σιμετιδίνη, 
ρανιτιδίνη) παρεντερικά έχει δειχθεί να 
έχει συνεργική δράση με τα Η1 αντιι-
σταμινικά51 και θεωρείται ότι περιστα-
σιακά μπορεί να βοηθήσει στον έλεγχο 
ανθεκτικών συμπτωμάτων και μέσω της 
per os χορήγησης52. Συνοψίζοντας, συ-
νιστάται η χορήγηση ενός Η1 αναστολέα 
μέχρι την ύφεση των συμπτωμάτων, αν 
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χρειαστεί και σε δόσεις μεγαλύτερες από 
αυτές που προτείνει η φαρμακευτική ε-
ταιρία. Κατά την κρίση του θεράποντος 
και αναλόγως της συνοσηρότητας μπορεί 
να προστεθεί πρεδνιζολόνη για 5 ημέ-
ρες, ρανιτιδίνη ή και τα δύο. 
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Ορισμός
Η χρόνια κνίδωση αποτελεί μία κοινή 
και κατά κανόνα «αθώα» δερματολογική 
πάθηση, ιδιαίτερα όμως δύστροπη τόσο 
για τον ασθενή, εξαιτίας του κνησμού, 
του αισθητικού αποτελέσματος και των 
ενδεχόμενων περιορισμών, όσο και του 
θεράποντος ιατρού, λόγω της κατά κα-
νόνα αδυναμίας του να προσδιορίσει την 
αιτία, να παρέμβει δραστικά, αλλά και να 
παράσχει ικανοποιητικές απαντήσεις στα 
ερωτήματα των ασθενών του. Παραδοσι-
ακά, η χρόνια κνίδωση ορίζεται ως η πα-
ρουσία πομφών, με ή χωρίς την παρουσία 
αγγειοοιδήματος, καθημερινά ή έστω τις 
περισσότερες ημέρες της εβδομάδας, για 
τουλάχιστον έξι εβδομάδες. Περίπου το 
40% των ασθενών αναφέρουν την εμφά-
νιση μόνο εξανθήματος, ενώ στο 50% πε-
ρίπου συνυπάρχουν η κνίδωση και το αγ-
γειοοίδημα. Τέλος, στο 10% των ασθενών 
η νόσος εκδηλώνεται σαν μεμονωμένο 
αγγειοοίδημα1,2. Η διαλείπουσα κνίδωση, 
δηλαδή η κνίδωση που διαρκεί μέρες ή 
εβδομάδες με μεσοδιαστήματα ελεύθερα 
συμπτωμάτων που διαρκούν από μέρες 
έως και έτη αποτελεί μια διακριτή οντό-
τητα λιγότερο μελετημένη και όχι σαφώς 
οριζόμενη και για λόγους ευκολίας θα ε-
ξετασθεί μαζί με τη χρόνια κνίδωση. Στις 
ανωτέρω περιπτώσεις δεν αναγνωρίζεται 
IgE μεσολαβούμενη ευαισθητοποίηση σε 
εξωτερικό παράγοντα που να συσχετίζε-
ται με την εκδήλωση των συμπτωμάτων. 

Ταξινόμηση
Μία κλινική ταξινόμηση της χρόνιας κνί-
δωσης προτείνεται στον Πίνακα 13. Τονί-
ζεται ότι η ταξινόμηση αυτή στηρίζεται 

σε παλαιότερη θεώρηση, δεδομένου ότι 
με βάση τις πρόσφατες κατευθυντήριες 
οδηγίες της Ευρωπαϊκής Ακαδημίας Αλ-
λεργιολογίας και Κλινικής Ανοσολογίας, 
ο όρος χρόνια κνίδωση παραπέμπει σε 
χρόνια αυθόρμητη κνίδωση.
Ο παραπάνω γενικός ορισμός κατά κανόνα 
περιλαμβάνει και τις αποκαλούμενες φυ-
σικές κνιδώσεις, στις οποίες τα συμπτώ-
ματα εκδηλώνονται και αναπαράγονται 
μετά από συγκεκριμένο φυσικό εκλυτικό 
ερέθισμα, όπως είναι ο δερμογραφισμός, 
η κνίδωση εκ ψύχους, η κνίδωση εκ πιέ-
σεως, οι οποίες όμως θα εξετασθούν ως 
ξεχωριστές οντότητες. Η διάκριση μετα-
ξύ των διαφορετικών αυτών οντοτήτων, 
χρόνιας αυθόρμητης κνίδωσης και φυ-
σικών κνιδώσεων, είναι ουσιώδης, αλ-
λά και κατά κανόνα δυσχερής λόγω της 
συχνής συνύπαρξής τους. Η δυσκολία 
αυτή γίνεται ιδιαίτερα εμφανής στην πε-
ρίπτωση της επιβραδυνόμενης κνίδωσης 
εκ πιέσεως (DPU – Delayed Pressure Ur-
ticaria) για δύο κυρίως λόγους. Ο πρώτος 
λόγος αφορά την παθογένεια της DPU, 
όπου παρατηρείται αντίδραση επιβραδυ-
νόμενης φάσης μετά τον αρχικό εκλυτικό 
παράγοντα και ο δέυτερος λόγος είναι ε-
πιδημιολογικός και αφορά τη συχνότητα 
συνύπαρξής τους, η οποία σύμφωνα με 
ορισμένες μελέτες ανέρχεται στο 40% 
των ασθενών με χρόνια κνίδωση2.
Επίσης η κνιδωτική αγγειίτιδα αποτελεί 
μία παθολογική οντότητα που συχνά πε-
ριλάμβάνεται στο φάσμα της χρόνιας κνί-
δωσης, λόγω του ότι είναι δυσδιάκριτη 
κλινικά, θα εξετασθεί όμως σε ξεχωριστό 
κεφάλαιο. 
Στις σπάνιες περιπτώσεις όπου μία άλ-

XΡΟΝΙΑ ΚΝΙΔΩΣΗ
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Αυθόρμητη χρόνια κνίδωση Χρόνια ιδιοπαθής κνίδωση
Χρόνια αυτοάνοση κνίδωση
Δευτεροπαθής κνίδωση

Φυσικές κνιδώσεις Δερμογραφισμός
Κνίδωση εκ ψύχους
Χολινεργική κνίδωση
Εντοπισμένη κνίδωση εκ θερμότητας
Κνίδωση εκ πιέσεως
Ηλιακή κνίδωση
Υδατογενής κνίδωση

Κνιδωτική αγγειίτιδα

Πίνακας 1. Ταξινόμηση χρόνιας κνίδωσης

λη νόσος, όπως για παράδειγμα νόσος 
κολλαγόνου ή κακοήθεια ή λοίμωξη α-
ναγνωρίζεται ως αιτία της χρόνιας κνί-
δωσης και η αντιμετώπιση αυτής της 
υποκείμενης νόσου, εφόσον αυτό είναι 
δυνατό, εξαλείφει τα συμπτώματα της 
κνίδωσης, τότε χαρακτηρίζεται ως δευτε-
ροπαθής κνίδωση. Μια άλλη περίπτωση 
δευτεροπαθούς χρόνιας κνίδωσης είναι 
αυτή που συνδέεται με τρόφιμα εφόσον, 
ο αποκλεισμός των συγκεκριμένων τρο-
φίμων από το διαιτολόγιο του ασθενούς 
οδηγεί σε σημαντικό περιορισμό, αν όχι 
σε πλήρη εξάλειψη των συμπτωμάτων. 
Τα τελευταία χρόνια έχει αναγνωρισθεί 
μια διακριτή μορφή χρόνιας κνίδωσης 
που αποκαλείται χρόνια αυτοάνοση κνί-
δωση και η οποία χαρακτηρίζεται από 
την παρουσία IgG αντισωμάτων ειδικών 
έναντι της α-αλύσου του υψηλής συγ-
γένειας υποδοχέα της IgE ή σπανιότερα 
έναντι της ίδιας της IgE, και η οποία θα 

αναλυθεί στη συνέχεια σε αυτό το κεφά-
λαιο. 
Όλες οι περιπτώσεις χρόνιας κνίδωσης 
που δεν είναι δυνατόν να υπαχθούν σε 
μία από τις πιο πάνω περιπτώσεις χαρα-
κτηρίζονται με τον όρο χρόνια ιδιοπαθής 
κνίδωση και επίσης θα εξετασθούν στη 
συνέχεια. 

Επιδημιολογία
Δεν υπάρχουν αξιόπιστα στοιχεία όσον 
αφορά τον επιπολασμό της χρόνιας κνί-
δωσης, που υπολογίζεται στις Ηνωμένες 
Πολιτείες περίπου στο 1%, με τις γυναί-
κες να υπερτερούν σε αναλογία 2:1. Η μέ-
ση διάρκεια της νόσου είναι 3-5 χρόνια 
και στον 1 στους 5 ασθενείς τα συμπτώ-
ματα επιμένουν για πάνω από 20 χρόνια. 
Είναι πιο συχνή στους ενήλικες από ότι 
στα παιδιά, με τις γυναίκες μέσης ηλικίας 
να είναι η ομάδα που προσβάλλεται συ-
χνότερα2,4.
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Ορισμός – ταξινόμηση
Χρόνια ιδιοπαθής κνίδωση χαρακτηρίζε-
ται η κοινή χρόνια κνίδωση στην οποία 
δεν ανευρίσκεται σαφής αιτία. Οι ασθε-
νείς με χρόνια κνίδωση υποβάλλονται 
συχνά σε εξαντλητικούς εργαστηριακούς 
ελέγχους προκειμένου να αποκλειστεί το 
ενδεχόμενο υποκείμενης συστηματικής 
νόσου που να αιτιολογεί ή να επιδεινώνει 
τα συμπτώματα, αλλά στην πλειοψηφία 
των περιπτώσεων, αυτό δεν καθίσταται 
δυνατό.
 Παρόλα αυτά, περίπου τα δύο τρίτα των 
ασθενών αναγνωρίζουν επιβαρυντικούς 
παράγοντες, τους οποίους συνδέουν με 
εξάρσεις της νόσου ή επιδείνωση των 
σμπτωμάτων. Οι πιο κοινοί από αυτούς 
τους παράγοντες είναι φάρμακα, όπως η 
ασπιρίνη και τα μη στεροειδή αντιφλεγ-
μονώδη, με τους μισούς περίπου ασθενείς 
να αναφέρουν υποτροπή ή εξαρση των 
συμπτωμάτων μετά τη λήψη ασπιρίνης, 
λοιμώξεις, ψυχικό stress, τροφές και κα-
τανάλωση αλκοόλ, ενώ περίπου το 20% 
των γυναικών αναφέρουν αύξηση της ε-
νεργότητας της νόσου προεμμηνορυσιακά 
ή κατά τη διάρκεια της εμμήνου ρύσης.

Επιδημιολογία
Παραδοσιακά περίπου στο 80-90% των 
ασθενών η χρόνια κνίδωση χαρακτηρι-
ζόταν ως ιδιοπαθής. Μετά την ανίχνευ-
ση όμως ειδικών IgG αυτοαντισωμάτων 
έναντι του υψηλής συγγένειας υποδοχέα 
της IgE (FcεRI) και συγκεκριμένα έναντι 
της α-αλύσου, ή έναντι της ίδιας της IgE 
(ολόκληρου του μορίου) και την αιτιολο-
γική τους συσχέτιση με την παθογένεια 
της νόσου, οι συσχετισμοί έχουν μετα-
βληθεί. Έτσι πλέον μόνο στο 50-60% των 

ασθενών που χαρακτηριζόταν ότι πάσχει 
από χρόνια ιδιοπαθή κνίδωση δεν ανευ-
ρίσκεται σαφής αιτία. Να σημειωθεί ότι τα 
άτομα αυτά δεν παρουσιάζουν αυξημένα 
ποσοστά ατοπίας σε σχέση με το γενικό 
πληθυσμό40. 

Αιτιολογία - Παθογένεια
Όπως και σε όλες τις περιπτώσεις κνί-
δωσης, τα βασικά παθοφυσιολογικά 
συμβάντα που οδηγούν στην εμφάνιση 
πομφού/ αγγειοοιδήματος είναι η αγγει-
οδιαστολή, η αύξηση της αιματικής ροής, 
η αύξηση της αγγειακής διαπερατότητας 
και τελικά το οίδημα του χορίου ή και του 
υποδορίου ιστού, λόγω της απελευθέρω-
σης ισταμίνης και άλλων μεσολαβητών, 
όπως αυτοί αναλύθηκαν στο κεφάλαιο 1. 
Οι δύο κύριες κατηγορίες κυττάρων που 
ενοχοποιούνται για την απελευθέρωση 
αυτών των μεσολαβητών και κατέχουν 
ρόλο κλειδί στην παθογένεια της χρόνιας 
κνίδωσης είναι τα σιτευτικά και τα βασε-
όφιλα. Ιστορικά η έρευνα επικεντρώθηκε 
στην αναγνώριση φυσικών εκλυτικών ε-
ρεθισμάτων ή και αλλεργιογόνων που να 
ερμηνεύουν την εκδήλωση και επιμονή 
των συμπτωμάτων της χρόνιας κνίδωσης. 
Αν και αυτό ισχύει σε ορισμένες περιπτώ-
σεις, όπως για παράδειγμα στις φυσικές 
κνιδώσεις, στους περισσότερους ασθε-
νείς δεν αναγνωρίζεται εξωτερικό εκλυ-
τικό ερέθισμα. 
Σιτευτικά: Η παθολογική ενεργοποίηση 
των σιτευτικών κυττάρων φαίνεται να α-
ποτελεί το πρωταρχικό συμβάν στις πε-
ρισσότερες μορφές κνίδωσης. 
Τα ανθρώπινα σιτευτικά προέρχονται από 
το αρχέγονο πολυδύναμο CD34+ αιμοποι-
ητικό κύτταρο του μυελού των οστών και 

Χρόνια ιδιοπαθής κνίδωση
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ωριμάζουν στους περιφερικούς ιστούς με 
την επίδραση του παράγοντα SCF (Stem 
Cell Factor), συνδέτη του Kit. Τα σιτευ-
τικά διακρίνονται σε δύο υποκατηγορίες 
ανάλογα με το είδος των πρωτεασών που 
περιέχονται στα εκκριτικά κοκκία τους. 
α) Τα σιτευτικά του συνδετικού ιστού που 
περιέχουν τρυπτάση μαζί με χυμάση, 
καρβοξυπεπτιδάση και καθεπσίνη G και 
ανευρίσκονται κυρίως στο δέρμα και στην 
υποβλεννογόνια στοιβάδα του γαστρε-
ντερικού σωλήνα και β) τα βλεννογόνια 
σιτευτικά, των οποίων η κύρια πρωτεάση 
είναι η τρυπτάση και εντοπίζονται κυρίως 
στο βλεννογόνο του αναπνευστικού και 
του γαστρεντερικού συστήματος. Ποιοι 
παράγοντες οδηγούν τα σιτευτικά προς 
τη μία ή την άλλη κατεύθυνση διαφορο-
ποίησης είναι άγνωστο, φαίνεται όμως 
ότι έχουν σχέση με το μικροπεριβάλλον 
ωρίμανσής τους και είναι ανεξαρτητοι από 
τον SCF.
Υπάρχουν αντικρουόμενες αναφορές στη 
διεθνή βιβλιογραφία για το κατά πόσο ο 
αριθμός των σιτευτικών στους ιστούς εί-
ναι αυξημένος ή όχι στη χρόνια ιδιοπαθή 
κνίδωση. Αρχικές μελέτες έκαναν λόγο 
για αυξημένο αριθμό σιτευτικών σε βιοψί-
ες δέρματος από την περιοχή του πομφού 
σε ασθενείς με χρόνια κνίδωση, έως και 
10 φορές, καθώς και αυξημένα επίπεδα 
ιστικής ισταμίνης, που δε συσχετίζεται με 
αντίστοιχη αύξηση της ισταμίνης του ο-
ρού, τόσο σε περιοχές βλάβης όσο και σε 
υγιές δέρμα σε σχέση με φυσιολογικούς 
μάρτυρες5,6. Η τελευταία παρατήρηση πά-
ντως θα μπορούσε να αποδοθεί σε διήθη-
ση από βασεόφιλα ή ακόμα σε αυξημένη 
περιεκτικότητα ισταμίνης ανά κύτταρο. 
Επιπλέον, αυξημένα επίπεδα τρυπτάσης 
σε περιοχή εξανθήματος ανευρέθησαν σε 
ασθενείς με χρόνια κνίδωση7. Άλλες με-
λέτες με τη χρήση τρυπτάσης ως δείκτη 
απέτυχαν να επιβεβαιώσουν τα ανωτέρω 

αποτελέσματα, ενώ υπάρχουν και αναφο-
ρές για μειωμένο αριθμό ιστικών σιτευ-
τικών8. 
Αν και ο αριθμός των σιτευτικών δε φαί-
νεται να είναι αυξημένος, η απελευθέρω-
ση των μεσολαβητών τους επηρεάζεται. 
Έτσι έχει δειχθεί αύξηση της ικανότητάς 
τους για αποκοκκίωση μετά από την έκ-
θεσή τους σε παράγοντα 48/80 στη φάση 
έξαρσης της νόσου, που υποχωρεί όμως 
κατά την ύφεση των συμπτωμάτων, ενώ 
εάν χρησιμοποιηθεί κωδεΐνη αυτή η αύ-
ξηση της ικανότητας των σιτευτικών προς 
αποκοκκίωση διατηρείται, ακόμη και όταν 
ο ασθενής είναι ασυμπτωματικός9,10.
Βασεόφιλα: Ο ρόλος των βασεόφιλων στη 
χρόνια ιδιοπαθή κνίδωση υποστηρίζεται 
από αρκετά βιβλιογραφικά δεδομένα.
Στους ασθενείς αυτούς παρατηρείται βα-
σεοπενία περιφερικού αίματος και μά-
λιστα ο αριθμός των βασεόφιλων έχει 
συσχετιστεί αρνητικά με τη βαρύτητα της 
κνίδωσης από ορισμένους συγγραφείς11,12.
Φυσιολογικά ο αριθμός των βασεόφιλων 
αντιπροσωπεύει περίπου μόνο το 1% των 
κυκλοφορούντων λευκοκυττάρων. Ενώ 
βασεοφιλία παρατηρείται σε διάφορες 
καταστάσεις, όπως χρόνιες φλεγμονώ-
δεις παθήσεις, ενδοκρινοπάθειες και λοι-
μώξεις, η βασεοπενία έχει συσχετισθεί 
μόνο με αναφυλαξία και κνίδωση13. Μία 
πιθανή εξήγηση που έχει προταθεί είναι 
η συγκέντρωση βασεόφιλων στο δέρμα. 
Η παρουσία βασεόφιλων τόσο σε υγιές 
δέρμα όσο και σε περιοχές βλάβης ασθε-
νών με χρόνια κνίδωση έχει δειχθεί με τη 
χρήση του αντισώματος BB1 που είναι ει-
δικό για αυτό τον κυτταρικό τύπο8,14. Μία 
άλλη πιθανή εξήγηση που αφορά όμως 
ασθενείς με χρόνια αυτοάνοση κνίδωση, 
είναι η αποκοκκίωση ή εξουδετέρωση των 
βασεοφίλων από κυκλοφορούντα αυτο-
αντισώματα.15 Ο Caproni και συνεργάτες 
έδειξαν αυξημένο αριθμό βασεόφιλων 
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στο δέρμα ασθενών με χρόνια αυτοάνοση 
κνίδωση μετά από δοκιμασία αυτόλογου 
ορού σε αντίθεση με τους φυσιολογικούς 
μάρτυρες16. Η χορήγηση συστηματικών 
κορτικοστεροειδών βρέθηκε να αυξάνει 
ταχύτατα τoν αριθμό των βασεόφιλων 
στο περιφερικό αίμα, κάτι που επίσης συ-
νηγορεί υπέρ της συσσώρευσής τους στο 
δέρμα11.
Μία από τις πιο ισχυρές ενδείξεις που 
συνηγορεί υπέρ της συμμετοχής των βα-
σεόφιλων στη παθογένεια της χρόνιας 
ιδιοπαθούς κνίδωσης είναι το παράδοξο 
φαινόμενο της καταστολής της έκκρισης 
ισταμίνης μέσω της οδού ενεργοποίησης 
του υψηλής συγγένειας υποδοχέα για την 
IgE (FcεRI), από τα βασεόφιλα, η οποία 
μάλιστα φαίνεται να αποτελεί δείκτη ε-
νεργότητας της νόσου. Αντίθετα δεν πα-
ρατηρείται διαφορά στην απελευθέρωση 
ισταμίνης μέσω οδών ανεξάρτητων του 
υποδοχέα FcεRI, όπως ο παράγοντας 
48/40, η βραδυκινίνη, και το MCP-1, κά-
τι που συνηγορεί υπέρ ανεπάρκειας σε 
κάποιο σημείο της οδού μέσω FcεRI17-19. 
Νεότερα δεδομένα κάνουν λόγο για δι-
αταραχή στην έκφραση της κινάσης της 
τυροσίνης Syk που επάγει την ενδοκυττά-
ρια μεταγωγή του μηνύματος μετά την ε-
νεργοποίηση του FcεRI και των SHIP-1 και 
SHIP -2 που αποτελούν γνωστούς ανα-
στολείς ενεργοποίησης κυττάρων της αι-
μοποιητικής σειράς20-22. Πρόφατα δείχθη-
κε ένα διπολικό προφίλ των βασεόφιλων 
στη χρόνια ιδιοπαθή κνίδωση σχετιζό-
μενου με την μέσω FcεRI απελευθέρωση 
ισταμίνης. Στους μισούς περίπου ασθενείς 
παρατηρήθηκε σημαντική μείωση της ι-
κανότητας απελευθέρωσης ισταμίνης από 
τα βασεόφιλα και χαρακτηρίστηκαν ως 
μη αντιδρώντες, ενώ στους υπόλοιπους 
η έκριση ισταμίνης ήταν φυσιολογική και 
χαρακτηρίστηκαν ως αντιδρώντες. Διαπι-
στώθηκε ότι τα επίπεδα SHIP -2 ήταν αυ-

ξημένα στα βασεόφιλα των μη αντιδρώ-
ντων σε αντιδιαστολή με τα επίπεδα SHIP 
-1 που ήταν αυξημένα στα βασεόφιλα των 
αντιδρώντων δοτών20. 
Άλλες μελέτες έχουν επικεντρωθεί στα 
επίπεδα των επιφανειακών δεικτών ενερ-
γοποίησης των βασεόφιλων CD63, CD69 
και CD203c τα οποία ανευρίσκονται ελα-
φρώς αυξημένα σε ασθενείς με χρόνια 
ιδιοπαθή κνίδωση και μάλιστα συγκρίσι-
μα με αυτά αλλεργικών ατόμων. Ενδιαφέ-
ρον αποτελεί το γεγονός ότι η επαγωγή 
έκφρασης των πιο πάνω επιφανειακών 
δεικτών δεν σχετίζεται με την παρουσία 
αυτοανοσίας23.
Κυτταρική διήθηση και κυτταροκίνες 
μικροπεριβάλλοντος: Κοινός παρανομα-
στής σε όλες της ιστολογικές εξετάξεις 
δέρματος από σημεία βλάβης, είναι η πε-
ριαγγειακή διήθηση που περιβάλλει μι-
κρά φλεβίδια στο χόριο με υπεροχή των 
CD4+ λεμφοκυττάρων και μονοκυττάρων 
και απουσία Β κυττάρων. Επίσης, είναι 
παρόντα ουδετερόφιλα και ηωσινόφιλα, 
αν και ο αριθμός των ηωσινόφιλων μπο-
ρεί να ποικίλει αρκετά, καθώς και των 
CD8+. Ακόμα και όταν δεν ανευρίσκονται 
ηωσινόφιλα είναι δυνατόν να ανιχνεύε-
ται, στα δύο τρίτα περίπου των ασθενών, 
μείζονα κατιονική πρωτεΐνη εντός των 
βλαβών. Επίσης η παρουσία βασεόφιλων 
έχει δειχθεί με τη χρήση του BB1 αντι-
σώματος. Επομένως η κυτταρική διήθηση 
προσομοιάζει ποιοτικά με αυτή που πα-
ρατηρείται στην επιβραδυνόμενη φάση 
της IgE αντίδρασης υπερευαισθησίας, αν 
και ποσοτικά διαφέρει, με τα μονοκύττα-
ρα και τα ουδετερόφιλα να επικρατούν 
συγκριτικά, στην περίπτωση της χρόνιας 
κνίδωσης8.
Η συσσώρευση αυτών των κυττάρων προ-
ϋποθέτει την απελευθέρωση κυτταροκι-
νών και χημειοκινών στο σημείο της βλά-
βης και την ενεργοποίηση μορίων προ-
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σκόλλησης, τόσο στα κύτταρα του αίμα-
τος που μεταναστεύουν προς τους ιστούς, 
όσο και στα ενδοθηλιακά κύτταρα. Πηγές 
χημειοκινών αποτελούν τα σιτευτικά και 
τα ενεργοποιημένα ενδοθηλιακά κύτταρα. 
Τα τελευταία ενεργοποιούνται τόσο από 
το δίκτυο των κυτταροκινών, όπως IL-4, 
IL-1, και TNF-α, όσο και από αγγειοδρα-
στικούς παράγοντες, όπως η ισταμίνη και 
τα λευκοτριένια που απελευθερώνονται 
από τα σιτευτικά. Η ενεργοποίηση των 
ενδοθηλιακών κυττάρων υποδηλώνεται 
από την έκφραση μορίων προσκόλλησης 
και Ε σελεκτινών σε ιστολογικές εξετά-
σεις από περιοχές κνιδωτικού εξανθήμα-
τος. Η ενεργοποίηση των ιντεργκρινών 
και σελεκτινών, η κύλιση των κυττάρων 
στην επιφάνεια των ενδοθηλιακών κυττά-
ρων, η σταθερή προσκόλληση και τελικά 
η διαπίδυση μεταξύ των ενδοθηλιακών 
κυττάρων οδηγεί στη μετανάστευση των 
κυττάρων της αιμοποιητικής σειράς από 
το αίμα προς τους ιστούς. Η ενεργοποίη-
ση του συμπληρώματος οδηγεί στην πα-
ραγωγή C5a, που δρα τόσο στα σιτευτικά 
και βασεόφιλα προς απελευθέρωση με-
σολαβητών, όσο και σαν χημειοτακτικός 
παράγοντας για την προσέλκυση ουδετε-
ρόφιλων, μονοκυττάρων και ηωσινόφι-
λων. 
Τέλος αν και οι δερματικές διηθήσεις 
προσομοιάζουν με την επιβραδυνόμενη 
φάση άμεσου τύπου υπερευαισθησίας, το 
προφίλ των κυτταροκινών στη χρόνια ιδι-
οπαθή κνίδωση δεν τείνει προς Th2, αλ-
λά φαίνεται ότι επικρατεί ένα Th0 ή ένα 
μικτό Th1/Th2 προφίλ με την παραγωγή 
IFN-γ, IL-4 και IL-524.
Χρόνια κνίδωση και μηχανισμός πήξης: 
Τα τελευταία χρόνια γίνεται ιδιαίτερος λό-
γος σχετικά με το ρόλο των μηχανισμών 
πήξης και ινωδόλυσης στην παθογένεια 
της χρόνιας κνίδωσης. 
Σε πειραματικά ζωικά μοντέλα η θρομβί-

νη δημιουργεί οίδημα μέσω της αύξησης 
της αγγειακής διαπερατότητας, τόσο άμε-
σα, με απευθείας δράση στα ενδοθηλιακά 
κύτταρα, όσο και έμμεσα, μέσω απελευ-
θέρωσης μεσολαβητών φλεγμονής. Αυτή 
η δράση περιορίζεται με τη χρήση αντι-
ισταμινικών. Επίσης διαπιστώθηκε ότι η 
θρομβίνη ευοδώνει την αποκοκίωση των 
σιτευτικών. Επιπλέον πρόσφατες μελέτες 
έδειξαν σημαντικά αυξημένα μέσα επίπε-
δα θραυσμάτων προθρομβίνης F1+2, κα-
θώς και του παράγοντα VIIa σε ασθενείς 
με χρόνια κνίδωση σε σχέση με φυσιολο-
γικούς μάρτυρες, σε αντιδιαστολή με τα 
επίπεδα XIIa που ήταν παρόμοια και στις 
δύο ομάδες. Τα ευρήματα αυτά υποδηλώ-
νουν μεταβολές στην εξωγενή οδό του 
καταρράκτη της πήξης στη χρόνια κνίδω-
ση25-27.
Όσον αφορά τον ρόλο της ινωδόλυσης 
στη χρόνια κνίδωση τα αποτελέσματα στη 
διεθνή βιβλιογραφία είναι αντικρουόμε-
να. Μία μελέτη έδειξε αυξημένα επίπεδα 
D-dimer σε ασθενείς με χρόνια κνίδωση 
σε σχέση με φυσιολογικούς μάρτυρες, 
ενώ άλλοι ερευνητές αμφισβήτησαν τη 
συμμετοχή του ινωδολυτικού συστήματος 
στην παθογένεια της νόσου, δεδομένου 
ότι απέτυχαν να αποδείξουν οποιαδήπο-
τε μεταβολή στα επίπεδα ενεργοποιητών 
του πλασμινογόνου, όπως η ουροκινάση, 
του διαλυτού της υποδοχέα του CD87 και 
του αναστολέα 1 της ενεργοποίησης του 
πλασμινογόνου28. Απαιτείται περεταίρω 
και σε βάθος διερεύνηση για την αποσα-
φήνιση αυτού του ζητήματος.
Ορμονικοί παράγοντες: Η ενεργότητα της 
νόσου σε ασθενείς με χρόνια ιδιοπαθή 
κνίδωση έχει συσχετισθεί κατά καιρούς 
με μεταβολές στα επίπεδα γενετικών 
ορμονών, όπως για παράδειγμα κατά τη 
διάρκεια του μηνιαίου κύκλου σε θήλεις 
ασθενείς. Να σημειωθεί ότι η χρόνια κνί-
δωση είναι περίπου δύο φορές πιο συ-
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χνή στις γυναίκες από ότι στους άντρες. 
Μεταβολές στο νευρο-ενδοκρινικό άξονα 
πιθανόν να εμπλέκονται στην παθογένεια 
της νόσου. Πρόσφατα διερευνήθηκε ο 
ρόλος της διυδροεπιανδροστερόνης και 
του σουλφατιδίου της διυδροεπιανδοστε-
ρόνης, αλλά τα αποτελέσματα είναι αντι-
φατικά. Μελετητές έδειξαν ότι τα επίπεδα 
των ανωτέρω ανδρογόνων στον ορό είναι 
στατιστικά σημαντικά χαμηλότερα σε α-
σθενείς με χρόνια κνίδωση σε σχέση με 
φυσιολογικούς μάρτυρες, έχει όμως υπο-
στηριχτεί ότι αυτό θα μπορούσε να απο-
δοθεί στο χρόνιο stress που προκαλείται 
από τη νόσο. Να σημειωθεί ότι μειωμένα 
κυκλοφορούντα επίπεδα αυτών των ορ-
μονών έχουν δειχθεί και σε άλλες ανοσο-
μεσολαβούμενες χρόνιες νόσους, όπως η 
ατοπική δερματίτιδα και το άσθμα29.
Λοιμώξεις: Η συμμετοχή χρόνιων λοιμώ-
ξεων, όπως βακτηριακές λοιμώξεις π.χ. 
του ρινοφάρυγγα ή λοίμωξη από ελικο-
βακτηρίδιο του πυλωρού, ιογενείς λοι-
μώξεις και μυκητιάσεις στην παθογένεια 
της χρόνιας κνίδωσης έχει γίνει αντικεί-
μενο ευρείας συζήτησης στη διεθνή βι-
βλιογραφία, όμως τα συμπεράσματα είναι 
κάθε άλλο παρά κατατοπιστικά. Η διαφο-
ρετική μεθοδολογία όσον αφορά τα κρι-
τήρια ένταξης, τα διαγνωστικά tests και 
τα κριτήρια αξιολόγησης, αλλά και η υπε-
ραπλουστευμένη ανάλυση των εκλυτικών 
ερεθισμάτων σε μία κατά κανόνα πολυπα-
ραγοντική νόσο καθιστούν επισφαλή τη 
συγκριτική αξιολόγηση των δημοσιευμέ-
νων μελετών.
Το ελικοβακτηρίδιο του πυλωρού αποτε-
λεί ίσως τον πιο πολυσυζητημένο λοιμώ-
δη παράγοντα που έχει συσχετισθεί με τη 
χρόνια κνίδωση, είτε αιτιολογικά είτε με 
τη μορφή της επιδείνωσης των συμπτω-
μάτων. Η ανασκόπηση της βιβλιογραφίας 
οδηγεί στο συμπέρασμα ότι δεν υπάρχει 
διαφορά στην επίπτωση της λοίμωξης από 

H. pylori σε ασθενείς με χρόνια κνίδωση 
από ότι στο γενικό πληθυσμό30. Παρόλα 
αυτά η ανοσολογική απόκριση έναντι του 
H. pylori μπορεί να διαφέρει στη χρόνια 
κνίδωση. Ασθενείς με χρόνια κνίδωση 
και λοίμωξη από H. pylori παρουσιάζουν 
υψηλότερα επίπεδα ειδικών ανοσοσφαιρι-
νών IgG και πιθανόν IgA, έναντι της σχε-
τιζόμενης με το H. pylori λιποπρωτεΐνης 
lpp20 και διαφορετικό προφίλ ενεργοποί-
ησης των μονοκυττάρων του περιφερικού 
αίματος σε σχέση με την ομάδα ελέγχου 
αποτελούμενη από ασθενείς με λοίμωξη 
από H. pylori χωρίς κνίδωση31. Επιπλέ-
ον μελέτες σχετικά με την επίδραση της 
χορήγησης αντιβιοτικής αγωγής με σκοπό 
την εκρίζωση του H. pylori στην πρόγνω-
ση της κνίδωσης, υποστηρίζουν ότι η ε-
πιτυχής εκρίζωση αυξάνει την πιθανότητα 
ελέγχου των συμπτωμάτων, όμως άλλες 
μελέτες δεν ανευρίσκουν καμία διαφο-
ρά32.
Όσον αφορά τις ιογενείς λοιμώξεις, λοί-
μωξη από ιό ηπατίτιδας Α, Β και σε μι-
κρότερο βαθμό τον C, έχει κατά καιρούς 
συσχετιστεί με χρόνια ιδιοπαθή κνίδωση. 
Παρόλα αυτά στη διεθνή βιβλιογραφία 
δεν έχει καταδειχθεί σαφής παθογενετι-
κή συσχέτιση ιογενούς λοίμωξης με χρό-
νια κνίδωση και ο ιολογικός έλεγχος των 
κνιδωτικών ασθενών καταλήγει σε απο-
τελέσματα ανάλογα με αυτά του γενικού 
πληθυσμού31. 
Επίσης μυκητιάσεις έχουν κατά καιρούς 
συσχετιστεί με την παθογένεια της νό-
σου. Στο παρελθόν η παρουσία Candida 
albicans στο γαστρεντερικό θεωρούταν 
σημαντικός εκλυτικός παράγοντας, αλλά 
πιο πρόσφατες μελέτες έχουν αποτύχει 
να επιβεβαιώσουν αιτιολογική συσχέτι-
ση33.
Ο ρόλος της διατροφής: Η τροφική αλ-
λεργία αναγνωρίζεται ως μία κοινή αιτία 
οξείας κνίδωσης, όμως τα δεδομένα για 
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το ρόλο της διατροφής στη χρόνια κνίδω-
ση είναι αντιφατικά. Οι τροφές έχουν κα-
τά καιρούς ενοχοποιηθεί ως αιτιολογικοί 
ή επιβαρυντικοί παράγοντες της χρόνιας 
κνίδωσης με μη IgE μηχανισμό. Μάλιστα 
έχει διατυπωθεί η άποψη, η οποία όμως 
έχει συναντήσει ευρεία αμφισβήτηση, 
ότι οι περισσότερες περιπτώσεις χρόνιας 
κνίδωσης οφείλονται σε ψευδοαλλεργία 
σε τρόφιμα και λανθασμένα χαρακτηρί-
ζονται ως ιδιοπαθείς. Ως ψευδοαλλεργία 
χαρακτηρίζονται οι αντιδράσεις υπερευ-
αισθησίας που εμφανίζουν ανάλογα συ-
μπτώματα με αυτά του άμεσου τύπου 
υπερ ευαισθησίας, είναι όμως μη-IgE με-
σολαβούμενες. Παρόλα αυτά υπάρχουν 
διαφορές στην κλινική εικόνα μεταξύ 
αληθούς αλλεργίας και ψευδοαλλεργί-
ας. Στην τύπου Ι αλλεργία τα συμπτώ-
ματα εκδηλώνονται σύντομα, ακόμα και 
μέσα σε λίγα λεπτά από την είσοδο του 
αλλεργιογόνου και δε διαρκούν περισ-
σότερο από 24-48 ώρες, ενώ στην ψευ-
δοαλλεργία τα συμπτώματα μπορεί να 
εκδηλωθούν ακόμα και μετά από 4 ώρες 
από την απορρόφηση του τροφίμου και 
να διαρκούν για περισσότερο από δύο ε-
βδομάδες. Πρέπει να σημειωθεί ότι στην 
ψευδοαλλεργία οι δερματικές δοκιμασίες 
είναι αρνητικές, ενώ μέχρι τώρα δεν έχει 
διατυπωθεί πειστική εξήγηση σχετικά με 
τον πιθανό παθογενετικό μηχανισμό. 
Ψευδοαλλεργιογόνα που έχουν ενοχο-
ποιηθεί ότι προκαλούν ή επιδεινώνουν 
προϋπάρχουσα κνίδωση είναι χρωστικές 
τροφίμων, συντηρητικά και γλυκαντικά, 
αρωματικά συμπλέγματα σε τομάτες, βό-
τανα και κρασί, καθώς και φαινόλες, ό-
πως, σαλικυλικό οξύ, p-υδροξυβενζοϊκό 
οξύ και βανιλλίνη. Επίσης το αλκοόλ και 
η δίαιτα υψηλής περιεκτικότητας σε λι-
παρά έχουν συσχετισθεί με χρόνια κνί-
δωση34,35. Η βιομηχανία τροφίμων με τη 
χρήση νέων συντηρητικών και προσθε-

τικών γεύσης αναπτύσσεται συνεχώς, 
ενώ συγχρόνως η κατανάλωση συσκευ-
ασμένων τροφίμων κερδίζει έδαφος στο 
καθημερινό διαιτολόγιο του σύγχρονου 
ανθρώπου.
Τα αναφερόμενα στη βιβλιογραφία πο-
σοστά ανταπόκρισης στις δίαιτες που 
αποκλείουν τα ψευδοαλλεργιογόνα κυ-
μαίνονται από 31-100%, χωρίς όμως να 
γίνεται διάκριση μεταξύ πλήρους και 
μερικής ανταπόκρισης. Μόνο λίγες δη-
μοσιεύσεις κάνουν λόγο για πλήρη α-
νταπόκριση και στην περίπτωση αυτή τα 
αναφερόμενα ποσοστά κυμαίνονται με-
ταξύ 31-71%, ενώ στις υπόλοιπες περι-
πτώσεις η ανταπόκριση στη δίαιτα ορίζε-
ται ως ο περιορισμός των συμπτωμάτων 
ή η μείωση της λαμβανόμενης αγωγής. 
Η μέθοδος εκλογής για την αναγνώριση 
των ενοχοποιούμενων τροφών ή συστα-
τικών τροφίμων είναι η ελεγχόμενη δι-
πλή τυφλή πρόκληση. Παρόλα αυτά, τα 
αποτελέσματα αυτών των προκλήσεων 
είναι απογοητευτικά γιατί μόνο στο 14-
19% των ασθενών που ανταποκρίνονται 
στη δίαιτα, τα συμπτώματα της κνίδω-
σης υποτροπιάζουν μετά την πρόκληση 
και μόνο το 25% των ασθενών με θετική 
πρόκληση αναπτύσσουν συμπτώματα ό-
ταν τα απαγορευμένα τρόφιμα αρχίζουν 
σταδιακά να προστίθενται στη δίαιτα36.
Πολλοί συγγραφείς αμφισβητούν το ρό-
λο της διατροφής στην παθογένεια της 
χρόνιας κνίδωσης, υποστηρίζοντας ότι 
το ποσοστό των ασθενών που επανει-
λημμένα αντιδρούν μετά την κατανάλω-
ση ψευδοαλλεργιογόνων είναι εξαιρετικά 
μικρό. Πιθανόν η κατανάλωση των τρο-
φών και ιδιαίτερα σε μεγάλες ποσότητες 
να επιδεινώνει προϋπάρχουσα κνίδωση, 
όμως μια πρωτογενής αιτιολογική συ-
σχέτιση δε φαίνεται να είναι πιθανή37. 
Ψυχολογικοί παράγοντες: Είναι γνωστό 
ότι η χρόνια κνίδωση ασκεί σημαντική 



4747

Ôüìïò 32,  32, Ôåý÷ïò 1, Ιανουάριος - Μάρτιος 2021 1, Ιανουάριος - Μάρτιος 2021

Αυθόρμητη Κνίδωση

αρνητική επίδραση στην ποιότητα της 
ζωής. Αντιστρόφως, σε όσους ασχο-
λούνται με το νόσημα είναι κοινή η πε-
ποίθηση ότι, το ψυχοκοινωνικό stress 
αποτελεί έναν από τους σημαντικότε-
ρους εκλυτικούς παράγοντες. Η άποψη 
αυτή είναι παλιά38. Πρόσφατες μελέτες 
κάνουν λόγο για σημαντική ψυχιατρική 
συννοσηρότητα, η οποία μάλιστα τροπο-

ποιεί την επίδραση της κνίδωσης στην 
ποιότητα ζωής των ασθενών. Ο Ozkan 
και οι συνεργάτες του έδειξαν ότι το 60% 
των ασθενών με χρόνια κνίδωση έπασχε 
από ψυχιατρικό νόσημα, ενώ το 80% συ-
σχέτιζε την εμφάνιση συμπτωμάτων με 
το ψυχικό stress. Ψυχιατρικά νοσήματα 
που έχουν συσχετισθεί είναι η κατανα-
γκαστική διαταραχή, η κατάθλιψη, η αγ-
χώδης συνδρομή καθώς και μερικές από 
τις διαταραχές της προσωπικότητας39,40.

Κλινική εικόνα- Φυσική πορεία
H χρόνια ιδιοπαθής κνίδωση χαρακτη-
ρίζεται από την καθημερινή ή σχεδόν 
καθημερινή έκθυση πομφών και αγγει-
οοιδήματος για ένα χρονικό διάστημα 
τουλάχιστον 6 εβδομάδων. Όπως ανα-
φέρθηκε και νωρίτερα, στο 40% των 
ασθενών παρατηρείται μόνο κνιδωτικό 
εξάνθημα, ενώ οι μισοί περίπου αναφέ-
ρουν τόσο κνίδωση όσο και αγγειοοίδη-
μα. Τέλος 10% των ασθενών παρουσιάζει 
μόνο αγγειοοίδημα (Eικόνες 1, 2). 
Οι πομφοί στη χρόνια κνίδωση είναι μα-

Εικόνα 2. Ασθενής 
με χρόνια ιδιοπαθή 
κνίδωση.

Εικόνα 1. Πρόσφατοι και παλαιότεροι πομφοί 
(σε φάση αποδρομής σε ασθενή με χρόνια ιδιο-
παθή κνίδωση).
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λακοί, οιδηματώδεις, χρώματος ροζ έως 
ερυθρού και περιβάλλονται από φωτεινή 
ερυθρή άλω (Eικόνα 3). Μικρότεροι πομ-
φοί μπορεί να περιβάλλονται από μία 
λευκωπή άλω εξαιτίας του φαινομένου 
υποκλοπής από την αυξημένη αιματι-
κή ροή εντός του πομφού, αν και αυτό 
είναι πιο συχνό στις φυσικές κνιδώ-
σεις και την οξεία κνίδωση. Μπορεί να 
βρίσκονται σε οποιοδήποτε σημείο του 
κορμού των άκρων και της κεφαλής. Το 
μέγεθός τους κυμαίνεται από λίγα χιλιο-
στά έως αρκετά εκατοστά και μπορεί να 
είναι μεμονωμένοι ή να συρρέουν και να 
σχηματίζουν μια εικόνα που παρομοιά-
ζεται με γεωγραφικό χάρτη (Eικόνα 4). 

Η διάρκεια κάθε πομφού συνήθως δεν 
υπερβαίνει τις 24 ώρες και η συνήθης 
διάρκειά τους είναι περίπου 12 ώρες. Οι 
πομφοί συνήθως συνοδεύονται από έ-
ντονο κνησμό, ο οποίος όμως συνήθως 
είναι πιο ήπιος από ότι στην περίπτωση 
της οξείας κνίδωσης, ενώ σπάνια μπο-
ρεί να συνυπάρχει και αίσθημα καύσου 
ή πόνος και υποχωρούν χωρίς να εγκα-
ταλείπουν υπολειμματική υπέρχρωση. Ο 
κνησμός παρουσιάζει σημαντική διακύ-
μανση κατά τη διάρκεια της ημέρας και 
οι περισσότεροι ασθενείς αναφέρουν ότι 
είναι πιο έντονος τις απογευματινές και 
βραδινές ώρες. Το αίσθημα καύσου και 
άλγους σε συνδυασμό με την υπολειμ-
ματική υπέρχρωση, όταν περιγραφεί από 
τον ασθενή, θέτει την υποψία κνιδωτικής 
αγγειίτιδας.
Το αγγειοοίδημα (Eικόνα 5) μπορεί να 
εντοπίζεται σε οποιοδήποτε σημείο του 
σώματος. Συνήθως ο κνησμός είναι ση-
μαντικά ηπιότερος από ότι στην περιοχή 
των πομφών και μπορεί να συνοδεύεται 
από αίσθημα καύσου ή άλγους, Συνήθως 
διαρκεί περισσότερο από τους πομφούς, 
αλλά λιγότερο από 24 ώρες σε ορισμέ-
νους ασθενείς όμως μπορεί να διαρκεί 
έως και 48-72 ώρες. Αν και η εικόνα του 
αγγειοοιδήματος μπορεί να είναι εντυ-
πωσιακή και να αναστατώνει και να κινη-
τοποιεί τους ασθενείς, σχεδόν ποτέ δεν 
είναι επικίνδυνο για τη ζωή.
Σε ένα ποσοστό ασθενών 25-30% μπο-
ρεί να συνυπάρχουν και συστηματικά 
συμπτώματα, όπως κακουχία, κοιλιακό 
άλγος, ναυτία, διάρροια, αρθραλγίες, 
flushing, κεφαλαλγία και αίσθημα προ-
κάρδιων παλμών.
Η εμφάνιση βλαβών είναι αυθόρμητη 
χωρίς την αναγνώριση σαφούς αιτιο-
λογικού - εκλυτικού παράγοντα, αν και 
πρέπει να τονιστεί ότι η συνύπαρξη χρό-
νιας και φυσικών κνιδώσεων είναι συ-

Εικόνα 3. Χαρακτηριστικοί πομφοί σε ασθενή με 
χρόνια αυθόρμητη κνίδωση.
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χνή. Ειδικά για την DPU έχει αναφερθεί 
στη βιβλιογραφία ότι συνυπάρχει σε ένα 
ποσοστό 40% των ασθενών με χρόνια 
κνίδωση2. Παρόλα αυτά συχνά οι ασθε-
νείς αναγνωρίζουν επιβαρυντικούς - ε-
κλυτικούς παράγοντες, όπως φάρμακα, 
τροφές, ψυχικό stress, λοιμώξεις, έμμη-
νο ρύση. Τα πιο συνήθη φάρμακα τα ο-
ποία οι ίδιοι συνδέουν με την εκδήλωση 
των συμπτωμάτων είναι η ασπιρίνη, τα 
μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη, τα αντι-

βιοτικά, οι ορμόνες, οι αμφεταμίνες και 
τα πολυβιταμινούχα σκευάσματα. 
Η νόσος συχνά εκδηλώνεται με εξάρσεις 
και υφέσεις και μπορεί να υποτροπιάσει 
μετά από αρκετά χρόνια ύφεσης. Γενικά 
η κλινική εικόνα είναι επιδεινωμένη τις 
απογευματινές και βραδινές ώρες Η μέ-
ση διάρκεια της νόσου είναι 3-5 χρόνια, 
όμως αναφέρεται ότι το 20% των ασθε-
νών εξακολουθούν να έχουν συμπτώμα-
τα μετά από 20 χρόνια1,2,41.

Εικόνα 4. Οι πομφοί 
στη χρόνια αυθόρ-
μητη κνίδωση συχνά 
συρρέουν και σχη-
ματίζουν εικόνα που 
μοιάζει με γεωγραφι-
κό χάρτη.

Εικόνα 5. Ετερόπλευ-
ρο αγγειοοίδημα άνω 
βλεφάρου σε ασθενή 
με χρόνια αυθόρμητη 
κνίδωση.
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Ορισμός –Ταξινόμηση
Περίπου στους μισούς ασθενείς που πα-
ραδοσιακά εντάσσονται στους πάσχοντες 
από χρόνια ιδιοπαθή κνίδωση ανιχνεύο-
νται λειτουργικά αντισώματα έναντι της 
α-αλύσου του υψηλής συγγένειας υπο-
δοχέα για την IgE ή έναντι της ίδιας της 
IgE. Τα αντισώματα αυτά έχουν συνδεθεί 
παθογενετικά με τη χρόνια κνίδωση και 
οι ασθενείς αυτοί χαρακτηρίζονται ότι 
πάσχουν από χρόνια αυτοάνοση κνίδωση 
που τα τελευταία χρόνια περιγράφεται ως 
διακριτή κλινική οντότητα από τη χρόνια 
ιδιοπαθή κνίδωση. Η λειτουργικότητα 
αυτών των αντισωμάτων ελέγχεται τόσο 
in vitro με την απελευθέρωση ισταμίνης 
από τα βασεόφιλα φυσιολογικών δοτών, 
όσο και in vivo, στην καθημερινή κλινι-
κή πράξη, με την ανεύρεση θετικού δο-
κιμασία αυτόλογου ορού, κατά το οποίο 
ενίεται ενδοδερμικά ορός του ασθενούς 
σε περιοχή φυσιολογικού δέρματος. Κρι-
τήριο θετικότητας αποτελεί η χαρακτη-
ριστική αντίδραση πομφού-ερυθήματος 
στο σημείο της ένεσης41,42. Παρόλα αυτά 
ο χαρακτηρισμός ενός νοσήματος ως αυ-
τοάνοσου προϋποθέτει την αναπαραγω-
γή του νοσήματος σε πειραματικά ζωικά 
μοντέλα, κάτι που δεν έχει γίνει με τη 
χρήση των άντι-FcεRI και άντι-IgE αντι-
σωμάτων και για το λόγο αυτό η αληθής 
αυτοάνοση φύση της κνίδωσης μένει να 
αποδειχθεί43. 
Επομένως ανάλογα με το είδος των κυ-
κλοφορούντων αυτοαντισωμάτων διακρί-
νουμε δύο βασικές κατηγορίες χρόνιας 
αυτοάνοσης κνίδωσης. Ο διαχωρισμός 
των δύο ομάδων είναι εξαιρετικά δύσκο-
λος και έχει πολύ μικρή αξία στην κλινική 
πράξη.
Στους περισσότερους ασθενείς (περίπου 

90% αυτών με αυτοάνοση κνίδωση) α-
νιχνεύονται αντισώματα έναντι της α-
αλύσου του υψηλής συγγένειας υποδοχέα 
για την IgE, (FcεRI). 
Περίπου 9% των ασθενών με χρόνια κοινή 
κνίδωση έχουν στον ορό τους λειτουργι-
κά αντισώματα έναντι της IgE41.

Επιδημιολογία
Όπως αναφέρθηκε και νωρίτερα η αυτοά-
νοση κνίδωση παρατηρείται περίπου στο 
30-50% των ασθενών με παραδοσιακά 
χαρακτηριζόμενη χρόνια ιδιοπαθή κνί-
δωση και σε ένα 25% περίπου των πε-
ριπτώσεων χρόνιας κνίδωσης συνολικά, 
συμπεριλαμβανομένων και των φυσικών 
κνιδώσεων3. 
Ισχυρή ένδειξη περί της αυτοάνοσης 
φύσης της νόσου αποτελεί η συσχέτισή 
της με το μείζον σύμπλεγμα ιστοσυμβα-
τότητας ΙΙ, καθώς σε ασθενείς με χρόνια 
κνίδωση ανευρίσκονται σημαντικά συ-
χνότερα τα αλληλόμορφα HLA-DRB1*04 
(DR4) και DQB1*0302 (DQ8) σε σύγκρι-
ση με υγιείς μάρτυρες. Το αλληλόμορφο 
HLA-DR4 παρουσιάζει ισχυρή συσχέτιση 
με την in vitro ικανότητα απελευθέρωσης 
ισταμίνης αλλά και με το θετική δοκιμα-
σία αυτόλογου ορού, ακόμη και επί αρνη-
τικής in vitro απελευθέρωσης ισταμίνης 
από τα βασεόφιλα. Ασθενείς με αρνητική 
δοκιμασία αυτόλογου ορού παρουσίαζαν 
συχνότητα HLA-DR4 και HLA-DR8 συγκρί-
σιμη με αυτή του γενικού πληθυσμού. 
Αυξημένη συχνότητα των παραπάνω αλ-
ληλόμορφων έχει επίσης διαπιστωθεί σε 
ασθενείς με κοινή πέμφιγα, μία πάθηση 
στην οποία ανιχνεύονται μη λειτουργικά 
αντι FcεRI44.
Ένα άλλο ενδιαφέρον επιδημιολογικό 
δεδομένο είναι η τεκμηριωμένη συνύ-

Χρόνια αυτοάνοση κνίδωση
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παρξη θετική δοκιμασία αυτόλογου ορού 
με ανίχνευση αυτοάνοσων αντιθυρεοει-
δικών αντισωμάτων. Το 1983 ο Lenzoff 
και οι συνεργάτες του έκαναν λόγο για 
συσχέτιση μεταξύ της χρόνιας κνίδωσης 
και της αυτοάνοσης θυρεοειδοπάθειας, 
ενώ το 1989 ο ίδιος συγγραφέας πρότει-
νε την ύπαρξη ενός «συνδρόμου αυτο-
άνοσης θυρεοειδοπάθειας, χρόνιας κνί-
δωσης και αγγειοοιδήματος»45,46. Όσον 
αφορά τις συμπτωματικές θυρεοειδικές 
νόσους, συχνότερη είναι η θυρεοειδί-
τιδα Hashimoto, ενώ η νόσος Graves 
είναι αρκετά πιο σπάνια47. Τα δημοσιευ-
μένα στοιχεία σχετικά με την επίπτωση 
των αντιθυρεοειδικών αντισωμάτων στη 
χρόνια κνίδωση παρουσιάζουν μεγάλες 
διακυμάνσεις και συγκεκριμένα η συ-
χνότητα κυμαίνεται από 5-90%. Τα δε-
δομένα κάνουν λόγο για συσχέτιση των 
θετικών αντιθυρεοειδικών αντισωμάτων 
με θετικό δοκιμασία αυτόλογου ορού και 
θετική in vitro δοκιμασία απελευθέρω-
σης ισταμίνης από βασεόφιλα. Ο Kikuchi 
και οι συνεργάτες του έκαναν λόγο για 
συνύπαρξη αντιμικροσωμιακών και αντι-
θυρεοειδικών αντισωμάτων στο 24% των 
ασθενών με χρόνια αυτοάνοση κνίδωση 
σε αντιδιαστολή με το 10% των κνιδωτι-
κών ασθενών χωρίς στοιχεία αυτοανοσί-
ας και με το 7% του γενικού πληθυσμού. 
Πάντως η πλειοψηφία των ασθενών με 
κνίδωση και θετικά αντιθυρεοειδικά α-
ντισώματα είναι ευθυρεοειδικοί37,48. 

Αιτιολογία-Παθογένεια
Ιστορικη αναδρομή: Η ιδέα ότι η χρόνια 
κνίδωση ήταν αποτέλεσμα ενός παράγο-
ντα του ορού που προκαλεί απελευθέρω-
ση ισταμίνης προτάθηκε για πρώτη φορά 
από τον Rorsman το 196012. Ο Grattan ή-
ταν ο πρώτος που δημοσίευσε το 1986 το 
ότι ο ορός από ορισμένους ασθενείς με 
χρόνια κνίδωση όταν ενίεται ενδοδερ-

μικά σε υγιές δέρμα προκαλεί αντίδρα-
ση πομφού ερυθήματος και μάλιστα ότι 
αυτό είχε σχέση με την ενεργότητα της 
νόσου. Η αρχική έρευνα σχετικά με τον 
υπεύθυνο παράγοντα έκανε λόγο για αυ-
τοαντίσωμα έναντι της IgE. Θεωρήθηκε 
ότι σε ασθενείς με θετική δοκιμασία αυ-
τόλογου ορού η ανάπτυξη πομφού οφει-
λόταν στη διασταυρούμενη αντίδραση 
των αυτοαντισωμάτων με τη μεμβρανική 
IgE των σιτευτικών κυττάρων49,50. Περαι-
τέρω ανάλυση της ισταμινοεκλυτικής ι-
κανότητας του ορού έκανε λόγο για IgG 
και σπανιότερα IgΜ αντισώματα έναντι 
καινοφανών επιτόπων. 
Δοκιμασία αναστολής (Inhibition ana-
lysis) έναντι ανασυνδυασμένων εξωκυτ-
ταρικών θραυσμάτων της α-αλύσου του 
υψηλής συγγένειας υποδοχέα για την 
IgE ανέδειξε IgG αυτοαντισώματα ένα-
ντι FcεRI. Προτάθηκε ότι τα αντισώματα 
αυτά γεφυρώνουν δύο α υποομάδες του 
FcεRI των σιτευτικών και βασεοφίλων 
προκαλώντας την ενεργοποίηση τους51. 
Περαιτέρω έρευνες σε ασθενείς με χρό-
νια κνίδωση έδειξαν την παρουσία αυ-
τοαντισωμάτων τόσο έναντι του υψηλής 
συγγένειας υποδοχέα για την IgE όσο 
και της ίδιας της IgE52,53. Ο Kaplan και οι 
συνεργάτες του προχώρησαν στον προσ-
διορισμό των υποτύπων των IgG και τα 
αποτελέσματα έδειξαν ότι τα λειτουργικά 
αυτοαντισώματα ήταν κυρίως IgG1 και 
IgG354.
Αυτοαντισώματα έναντι IgE: Αντισώμα-
τα έναντι της IgE έχουν ανιχνευθεί στο 
αίμα ασθενών με ατοπικά νοσήματα και 
με υπέρ IgE σύνδρομα. Παρόλα αυτά 
ο λειτουργικός τους ρόλος είναι πολύ 
δύσκολο να προσδιοριστεί55. Στην περί-
πτωση όμως της χρόνιας κνίδωσης έχει 
δειχθεί ότι το 9% των ασθενών αυτών 
έχει λειτουργικά αντισώματα έναντι της 
IgE τα οποία προκαλούν απελευθέρωση 
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ισταμίνης in vitro από βασεόφιλα φυσι-
ολογικών δοτών.
Αυτοαντισώματα έναντι της α-αλύσου 
του υποδοχέα FcεRI (Σχήμα 1): Περίπου 
το 38% των ασθενών με χρόνια κνίδωση 
έχουν στον ορό τους αντισώματα έναντι 
της α - αλύσου του υψηλής συγγένειας 
υποδοχέα για την IgE. Τα αντισώματα 
αυτά είναι λειτουργικά και ανήκουν στις 
υποτάξεις IgG1 και IgG3. Τα περισσότε-
ρα από αυτά τα αντισώματα συνδέονται 
με τον υποδοχέα ανεξαρτήτως της σύν-
δεσης IgE (μη ανταγωνιστική σύνδεση), 
ενώ ένα μικρότερο ποσοστό αυτών συν-
δέονται με τον υποδοχέα ανταγωνιστικά 
προς την IgE56.
Αυτοαντισώματα έναντι FcεRIα έχουν 
ανιχνευθεί και σε άλλες καταστάσεις, 
όπως πεμφυγοειδής πέμφιγα, δερματο-
μυοσίτιδα, συστηματικός ερυθηματώδης 
λύκος, αλλά στις περιπτώσεις αυτές τα 
αντισώματα είναι κυρίως υποτάξεων 
IgG2 και IgG4 και είναι μη λειτουργικά53. 
Επίσης αντισώματα αντι-FcεRIα έχουν α-
νιχνευθεί σε φυσιολογικούς μάρτυρες, 
τα οποία αν και είναι χαμηλής συγγένει-
ας σύνδεσης προς των υποδοχέα, είναι 
θετικά ως προς την ικανότητα απελευ-

θέρωσης ισταμίνης. Τα αντισώματα αυτά 
παρουσίαζαν διασταυρούμενη αντίδραση 
με την τοξίνη του τετάνου και η ικανότη-
τας τους για απελευθέρωση ισταμίνης in 
vitro εξαρτάται από επώαση των βασεο-
φίλων του δότη με IL-3 και απομάκρυνση 
της συνδεδεμένης IgE. Ο ρόλος αυτών 
των αυτοαντισωμάτων μένει να διευκρι-
νιστεί57.
Με βάση την ανοσοδραστικότητα και ι-
σταμινοεκλυτική ικανότητα του ορού έ-
χουν προσδιοριστεί 5 διαφορετικοί υπό-
τυποι χρόνιας ιδιοπαθούς κνίδωσης58. 
  Ορός που αντιδρά έναντι FcεRIα και α-
πελευθερώνει ισταμίνη.
  Ορός που αντιδρά έναντι FcεRIα χω-
ρίς όμως να προκαλεί απελευθέρωση 
ισταμίνης.
  Ορός με λειτουργικά αντισώματα ένα-
ντι της IgE.
  Ορός που προκαλεί απελευθέρωση ι-
σταμίνης από τα σιτευτικά αλλά όχι 
από τα βασεόφιλα.
  Ορός που δεν αναγνωρίζεται ως ανο-
σοδραστικός ή ισταμινοεκλυτικός πα-
ράγοντας.

Τα δεδομένα που συνηγορούν υπέρ του 
παθογενετικού ρόλου των παραπάνω 

anti-FceRI

αλλεργιογόνο

anti-IgE

Σχήμα 1. Η γεφύ-
ρωση δύο μορίων 
του υψηλής συγ-
γένιας υποδοχέα 
για την IgE από 
αυ τοαν τισώματα 
θεωρείται ότι οδη-
γεί στην ενεργο-
ποίηση του σιτευ-
τικού κυττάρου.
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αυτοαντισωμάτων στη χρόνια κνίδωση 
συνοψίζονται στη συνέχεια37. 
Λειτουργικά αυτοαντισώματα δεν ανευ-
ρίσκονται σε υγιείς μάρτυρες, σε ατοπικά 
άτομα καθώς και σε άλλες μορφές κνί-
δωσης.
Τα αντισώματα απελευθερώνουν ιστα-
μίνη από τα σιτευτικά και τα βασεόφιλα 
και όταν ενίονται ενδοδερμικά σε υγιή 
εθελοντή προκαλούν αντίδραση πομφού 
ερυθήματος.
Τα επίπεδά τους στον ορό συσχετίζονται 
θετικά με την βαρύτητα της χρόνιας κνί-
δωσης59.
Απομάκρυνσή τους οδηγεί σε ύφεση της 
νόσου.
Ο ρόλος του συμπληρώματος: Τα τελευ-
ταία χρόνια έχει εδραιωθεί η πεποίθηση 
σχετικά με τον σημαντικό ρόλο που δια-
δραματίζει το συμπλήρωμα στην παθογέ-
νεια της χρόνιας αυτοάνοσης κνίδωσης. 
Ισχυρή ένδειξη προς αυτή την κατεύθυν-
ση αποτελεί το γεγονός ότι τα λειτουρ-
γικά αυτοαντισώματα είναι υποτάξεων 
IgG1 και IgG3, τα οποία ενεργοποιούν το 
συμπλήρωμα. Επίσης από πρώιμες μελέ-
τες διαπιστώθηκε ότι ενώ θέρμανση του 
ορού για μία ώρα στους 560 C μείωνε πο-
λύ λίγο την ισταμινοεκλυτική ικανότητά 
του, όμως η θέρμανσή του για 4 ώρες, 
με συνέπεια την απενεργοποίηση και του 
συμπληρώματος, μείωνε κατά 50% την 
απελευθέρωση ισταμίνης60. Στη συνέχεια 
διαπιστώθηκε ότι η απελευθέρωση ιστα-
μίνης in vitro από τον ορό ασθενών συ-
σχετίζεται με τη συγκέντρωση του C5a και 
αναστέλλεται με τη χρήση μονοκλωνικού 
αντισώματος έναντι του υποδοχέα C5a61. 
Η απελευθέρωση ισταμίνης από τα δερ-
ματικά σιτευτικά και βασεόφιλα παρουσία 
αντι-FcεRIα ενισχύεται από την ενεργο-
ποίηση του συμπληρώματος και την παρα-
γωγή της αναφυλατοξίνης C5a. Έτσι λοι-
πόν για την ενεργοποίηση του σιτευτικού 

ή βασεοφίλου κυττάρου, απαιτούνται δύο 
Fc τμήματα IgG αντισώματος. Επομένως 
απαιτείται η σύνδεση τεσσάρων α-αλύσων 
του FcεRI για την παραγωγή C5a. Το πο-
σοστό κατάληψης των υποδοχέων από 
την IgE επηρεάζει την ενεργοποίηση των 
κυττάρων από το αυτοαντίσωμα δεδομέ-
νου ότι δε μπορούν όλα τα αυτοαντισώ-
ματα να συνδεθούν με τον κατειλημμένο 
IgE-υποδοχέα. Ακολούθως το C5a δρα σε 
σιτευτικά και βασεόφιλα επάγωντας την 
αποκοκκίωσή τους37.
Ο παθογενετικός ρόλος του C5a μπορεί 
να ερμηνεύσει την απουσία συμπτωματο-
λογίας από το αναπνευστικό στη χρόνια 
κνίδωση δεδομένου ότι τα πνευμονικά 
σιτευτικά δεν εκφράζουν C5a υποδοχείς. 
Παρόλα αυτά σε ασθενείς με χρόνια κνί-
δωση έχει παρατηρηθεί αυξημένη βρογχι-
κή υπεραντιδραστικότητα στη μεταχολίνη 
ανεξάρτητα από το θετικό ή όχι ιστορικό 
αναπνευστικής αλλεργίας. Ο μηχανισμός 
παραμένει αδιευκρίνιστος62,63.

Κλινική εικόνα –Φυσική Πορεία
Η χρόνια αυτοάνοση κνίδωση χαρακτη-
ρίζεται, όπως και η χρόνια ιδιοπαθής 
κνίδωση, από την καθημερινή ή σχεδόν 
καθημερινή έκθυση πομφών και αγγει-
οοιδήματος για ένα χρονικό διάστημα 
τουλάχιστον 6 εβδομάδων. Οι δύο κα-
ταστάσεις είναι δυσδιάκριτες κλινικά αν 
εξαιρέσουμε το γεγονός ότι ασθενείς με 
αυτοαντισώματα έχουν κατά μέσο όρο πιο 
σοβαρή νόσο σε σχέση με αυτούς που δεν 
έχουν αυτοαντισώματα, όσον αφορά διά-
φορες παραμέτρους (Εικόνα 6). 
Έτσι οι ασθενείς αυτοί έχουν περισσότε-
ρους πομφούς, όταν δε λαμβάνουν θερα-
πευτική αγωγή, περισσότερες περιοχές 
του σώματός τους είναι προσβεβλημένες, 
αναφέρουν εντονότερο κνησμό και έχουν 
υψηλότερη επίπτωση γενικών συμπτω-
μάτων με κυριότερα το ερύθημα και τα 



5454

Å Ë  ËÇ  Í É  ÊÇ  ÅÐ É  È Å  Ù  ÑÇ  ÓÇ  Ä Å Ñ  ÌÁ  ÔÏ  ËÏ  Ã É  Á Ó  ÁÖÑÏ  Ä É  Ó ÉÏ  ËÏ  Ã É  Á ÓÅË  ËÇ  Í É  ÊÇ  ÅÐ É  È Å  Ù  ÑÇ  ÓÇ  Ä Å Ñ  ÌÁ  ÔÏ  ËÏ  Ã É  Á Ó  ÁÖÑÏ  Ä É  Ó ÉÏ  ËÏ  Ã É  Á Ó

Αυθόρμητη Κνίδωση

συμπτώματα από το γαστρεντερικό. Α-
ντίθετα δεν περιγράφεται διαφορά όσον 
αφορά τη διάρκεια των επεισοδίων κνί-
δωσης στην υποτροπιάζουσα μορφή της 
νόσου. Επίσης δεν παρατηρείται διαφορά 
όσον αφορά τη συχνότητα εμφάνισης του 
αγγειοοιδήματος, τη διάρκειά του ή την 
εντόπισή του. 
Η ίδια συχνότητα συνύπαρξης μεταξύ 
φυσικών κνιδώσεων και χρόνιας κνίδω-
σης παρατηρείται και στην περίπτωση της 

χρόνιας αυτοάνοσης κνίδωσης. Οι ασθε-
νείς με αυτοάνοση κνίδωση περιγράφουν 
τους ίδιους εκλυτικούς και επιβαρυντι-
κούς παράγοντες για την εκδήλωση συ-
μπτωμάτων και συγκεκριμένα φάρμακα, 
λοιμώξεις, φαγητό και αλκοόλ, ψυχολο-
γικό stress και ορμονικές μεταβολές41,58.
Επομένως δεν είναι δυνατή η κλινική δια-
φορική διάγνωση μεταξύ χρόνιας αυτοά-
νοσης ή ιδιοπαθούς κνίδωσης.

Διάγνωση χρόνιας κνίδωσης

Καταστάσεις που θα μπορούσαν να εκλη-
φθούν λανθασμένα ως χρόνια κνίδωση 
φαίνονται στον Πίνακα 2. Η διάγνωση της 
χρόνιας κνίδωσης και η διαφορική διά-
γνωση μεταξύ ιδιοπαθούς και αυτοάνο-
σης μορφής της νόσου θα στηριχθεί στο 
ιστορικό, την κλινική εξέταση και τον in 
vitro και in vivo παρακλινικό έλεγχο.
Ιστορικό: Η διάγνωση της χρόνιας κνί-
δωσης τίθεται κυρίως με το ιστορικό 

δεδομένου ότι η νόσος έχει χαρακτηρι-
στική κλινική εικόνα. Η αυτοάνοση κνί-
δωση παρουσιάζεται κατά κανόνα με πιο 
σοβαρή κλινική εικόνα, λόγω όμως της 
μεγάλης αλληλεπικάλυψης, οι δύο κατα-
στάσεις δεν είναι δυνατόν να διαφορο-
διαγνωστούν κλινικά. Επίσης είναι πολύ 
δύσκολη η κλινική διαφορική διάγνωση 
από την κνιδωτική αγγειίτιδα, αν και υ-
πάρχουν συμπτώματα που μπορούν να 

Εικόνα 6. Διηθημέ-
νες, σκληρές κνιδωτι-
κές πλάκες σε ασθενή 
με χρόνια αυτοάνοση 
κνιδωση.
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θέσουν την υποψία υπέρ της τελευταίας. 
Επίσης θα πρέπει να διερευνηθεί η τυχόν 
συνύπαρξη φυσικής κνίδωσης καθώς και 
να διευκρινιστούν τα πιθανά υποκείμενα 
νοσήματα και εκλυτικοί παράγοντες.
Επομένως, ένα λεπτομερές ιστορικό θα 
πρέπει να περιλαμβάνει ερωτήσεις σχετικά 
με τη διάρκεια της νόσου, τη διάρκεια και 
εντόπιση των βλαβών, την ποιότητα του 
κνησμού και την τυχόν συνύπαρξη καύσου 
ή άλγους, το μέγεθος και το σχήμα των 
πομφών, την παρουσία υπολειμματικής 
υπέρχρωσης μετά την αποδρομή τους και 
τη συνύπαρξη ή μεμονωμένη εκδήλωση 
αγγειοοιδήματος. Πομφοί που διαρκούν 
περισσότερο από 24 ώρες, συνοδεύονται 
από αίσθημα καύσους και εγκαταλείπουν 
υπολειμματική υπέρχρωση, θέτουν την 
υποψία κνιδωτικής αγγειίτιδας. Εντόπιση 
σε παλάμες-πέλματα με συνοδό άλγος 
κατευθύνει προς τη διάγνωση της DPU ή 
έστω τη συνύπαρξη DPU. Πομφοί μικρού 
μεγέθους που αποδράμουν εντός μισής 
περίπου ώρας προσανατολίζουν προς την 
κατεύθυνση της φυσικής κνίδωσης, όπως 
για παράδειγμα η χολινεργική κνίδωση. 
Σε περίπτωση μεμονωμένου αγγειοοιδή-
ματος πρέπει να αποκλείεται η διάγνωση 

του κληρονομικού ή επίκτητου αγγειοοι-
δήματος. Η τυχόν συνύπαρξη γενικών συ-
μπτωμάτων, όπως πυρέτιο, αρθραλγίες, 
συμμετοχή από το γαστρεντερικό πρέπει 
να διερευνάται και αποκτά ιδιαίτερη ση-
μασία σε περίπτωση υποψίας κνιδωτικής 
αγγειίτιδας.
Το ατομικό και οικογενειακό αναμνηστικό 
του ασθενούς θα πρέπει να διερευνάται. Η 
τυχόν συνύπαρξη αυτοάνοσου νοσήματος 
ή θυρεοειδοπάθειας, ορμονικών διαταρα-
χών ή οποιουδήποτε άλλου συστηματι-
κού ή κακοήθους νοσήματος θα οδηγή-
σει προς την κατεύθυνση της διάγνωσης 
της δευτεροπαθούς κνίδωσης. Λοιμώδες 
νόσημα κατά την αρχική εκδήλωση των 
συμπτωμάτων θα μπορούσε να συσχετι-
στεί παθογενετικά. Επίσης θα πρέπει να 
διερευνάται τυχόν φαρμακευτική αγωγή 
που ελάμβανε ο ασθενής προ της εκδή-
λωσης ή κατά τη διάρκεια των συμπτω-
μάτων, καθώς και η πιθανή συσχέτιση με 
διατροφικούς παράγοντες. Αν και η IgE 
μεσολαβούμενη υπερευαισθησία εκδη-
λώνεται σπάνια με συμπτώματα που μπο-
ρούν να εκληφθούν ως χρόνια κνίδωση, 
το οικογενειακό και ατομικό ιστορικό α-
τοπίας κρίνεται σκόπιμο να διευκρινίζεται 
προς αποκλεισμό παρερμηνειών και με 
σκοπό να πειστεί και ο ίδιος ασθενής. Το 
ψυχολογικό υπόβαθρο του ασθενούς και 
η συσχέτιση των συμπτωμάτων με ψυχικό 
stress πρέπει να περιλαμβάνεται στη λή-
ψη του ιστορικού, αν και είναι κάτι που 
οι ασθενείς πολύ εύκολα προβάλλουν 
και συχνά υπερβάλλουν. Το οικογενειακό 
ιστορικό τέλος μπορεί να θέσει την υπο-
ψία κληρονομικού συνδρόμου σχετιζόμε-
νου με κνίδωση- αγγειοοίδημα33,64.
Κλινική εξέταση: Απαιτείται λεπτομερής 
κλινική εξέταση που θα κατευθύνει τη 
διάγνωση στην περίπτωση της δευτερο-
παθούς κνίδωσης και θα συνδράμει στην 
αναγνώριση του υποκείμενου νοσήματος. 

 Κνιδωτική αγγειίτιδα

 Δερματίτιδα εξ επαφής

 Δερματομυοσίτιδα

 Δισκοειδής ερυθηματώδης λύκος

 Υπολευκωματιναιμία

 Μυξοίδημα

 Πολύμορφο Ερύθημα

Πίνακας 2. Καταστάσεις που θα 
μπορούσαν λανθασμένα να εκληφθούν 
ως χρόνια κνίδωση / αγγειοίδημα
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Επίσης σε όλους τους ασθενείς θα πρέπει 
να γίνεται δοκιμασία δερμογραφισμού, 
ιδανικά μετά από διακοπή της αντιιστα-
μινικής αγωγής για τουλάχιστον 2-3 ημέ-
ρες. Σε περίπτωση υποψίας συνύπαρξης 
φυσικής κνίδωσης, αυτό πρέπει να προσ-
διορίζεται με την πραγματοποίηση των 
διαγνωστικών δοκιμασιών για τις φυσι-
κές κνιδώσεις, όπως για παράδειγμα τεστ 
πάγου, τεστ βάρους, δοκιμασία κόπωσης, 
όπως αυτές περιγράφονται στα αντίστοι-
χα κεφάλαια33.
Ιστολογική εξέταση: Η κλασική ιστολο-
γική εικόνα από βιοψίες δέρματος από την 
περιοχή του πομφού είναι το οίδημα του 
χορίου, η αγγειοδιαστολή και η περιαγ-
γειακή διήθηση από φλεγμονώδη κύτ-
ταρα στα επιφανειακά και βαθύτερα αγ-
γειακά πλέγματα. Υπάρχουν πολύ μικρές 
διαφορές, και πρακτικά μη ανιχνεύσιμες 
στην κλινική πράξη, όσον αφορά την ι-
στολογική εικόνα μεταξύ χρόνιας ιδιοπα-
θούς και αυτοάνοσης κνίδωσης. Κυρίαρχα 
κύτταρα είναι τα CD4+ λεμφοκύτταρα και 
τα μονοκύτταρα και σε μικρότερο βαθμό 
τα CD8+ και CD25+ κύτταρα, ενώ δεν βρί-
σκονται καθόλου Β-λεμφοκύτταρα. Ο α-
ριθμός των ουδετεροφίλων ποικίλει αλλά 
είναι γενικά μεγαλύτερος όταν η βιοψία 
έχει ληφθεί από έναν νέο σχετικά πομφό, 
νεότερο των 12 ωρών. Ηωσινόφιλα επί-
σης ανευρίσκονται, αν και ο αριθμός τους 
ποικίλει. Έχει δημοσιευτεί ότι τα ηωσινό-
φιλα είναι συχνότερα σε ασθενείς χωρίς 
αυτοαντισώματα σε σχέση με ασθενείς με 
αυτοαντισώματα, και σε παλαιότερους (> 
12 ώρες) πομφούς37. Αν και οι αρχικές με-
λέτες έκαναν λόγο για αυξημένο αριθμό 
σιτευτικών, νεότερα δεδομένα κάνουν λό-
γο για σιτευτικά ανάλογα με αυτά που α-
νευρίσκονται σε δέρμα υγιών μαρτύρων.
Η ιστολογική εξέταση δε συνιστάται σε 
όλους τους ασθενείς με χρόνια κνίδωση, 
αλλά έχει νόημα μόνο όταν υπάρχει κλι-

νική υποψία εναλλακτικών διαγνώσεων, 
όπως για παράδειγμα κνιδωτική αγγειί-
τιδα, πολύμορφο ερύθημα, πέμφιγα και 
σύνδρομο Sweet. Υπάρχει αναφορά στη 
βιβλιογραφία ότι ορισμένοι θεράποντες 
ζητούν ιστολογική εξέταση προκειμέ-
νου να διευκρινίσουν εάν η επικρατούσα 
φλεγμονή είναι ουδετεροφιλική ή λεμ-
φοκυτταρική, δεδομένου ότι η δαψόνη 
είναι ένας φαρμακευτικός παράγοντας με 
γνωστή αντιουδετεροφιλική δράση37,64.
Διερεύνηση ατοπίας: Όπως έχει ήδη ανα-
φερθεί η IgE μεσολαβούμενη υπερευαι-
σθησία είναι πολύ δύσκολο να εκληφθεί 
ως χρόνια κνίδωση και γι’ αυτό η γενι-
κή αρχή που ισχύει είναι ότι ο έλεγχος 
ατοπίας δεν έχει θέση στη διαγνωστική 
διερεύνηση της νόσου. Παρόλα αυτά οι 
ασθενείς παρουσιάζονται πολύ συχνά με 
την ισχυρή πεποίθηση ότι τα συμπτώματά 
τους οφείλονται σε αλλεργία, συνηθέστε-
ρα σε κάποιο τρόφιμο. Να σημειωθεί ότι 
σε περίπτωση ψευδοαλλεργίας σε τροφές 
ή συστατικά τροφών, οι δερματικές δο-
κιμασίες σε τροφικά αλλεργιογόνα είναι 
αρνητικές. Επίσης ο έλεγχος ατοπίας θα 
είχε νόημα σε περίπτωση όπου η επαγ-
γελματική έκθεση συσχετίζεται με τα συ-
μπτώματα, όπως για παράδειγμα σε πιθα-
νή υπερευαισθησία στο latex65.
Εργαστηριακός έλεγχος: Όπως έχει ανα-
φερθεί και νωρίτερα η δευτεροπαθής κνί-
δωση στην οποία ανευρίσκεται υποκείμε-
νη παθολογική κατάσταση με αιτιολογική 
συσχέτιση με τη νόσο, είναι σπάνια. Πα-
ρόλα αυτά οι ασθενείς συχνά υποβάλλο-
νται σε εξαντλητικούς εργαστηριακούς 
ελέγχους, κάτι που οδηγεί σε απώλεια 
χρημάτων αλλά και χρόνου. Η πρακτική 
αυτή έχει βρει αρκετούς πολέμιους, οι 
οποίοι υποστηρίζουν ότι ο μόνος δικαι-
ολογημένος εργαστηριακός έλεγχος είναι 
ο έλεγχος της θυρεοειδικής λειτουργίας 
και των αντιθυρεοειδικών αντισωμάτων, 
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δεδομένης της συχνής συνύπαρξης αυ-
τοάνοσης θυρεοειδοπάθειας και χρόνιας 
αυτοάνοσης κνίδωσης66.
Ο Kozel και συν. ανασκόπησαν την υ-
πάρχουσα βιβλιογραφία σχετικά με τη 
χρησιμότητα των διαγνωστικών εργαστη-
ριακών εξετάσεων στη χρόνια κνίδωση. 
Αξιολόγησαν 29 μελέτες που αφορούσαν 
συνολικά 6462 ασθενείς. Δε διαπιστώθη-
κε συσχέτιση ανάμεσα στον αριθμό των 
αναγνωριζόμενων διαγνώσεων και των 
αριθμό των πραγματοποιηθέντων εργα-
στηριακών εξετάσεων. Το εύρος όμως 
των διαγνώσεων διέφερε αρκετά μεταξύ 
των διαφόρων μελετών. Οι περισσότεροι 
συγγραφείς κατέληγαν στη χρησιμότητα 
του ιστορικού, καθώς και στη μικρή αξία 
των μαζικών εργαστηριακών εξετάσεων 
και υποστήριζαν ότι οι τελευταίες έχουν 
νόημα μόνο επί συγκεκριμένης κλινικής 
ένδειξης67.
Η Ευρωπαϊκή Ακαδημία Αλλεργιολογίας 
και Κλινικής Ανοσολογίας (EAACI) αντιτί-
θεται στις εξειδικευμένες και δαπανηρές 
εξετάσεις με σκοπό την ανεύρεση της αι-

τίας της χρόνιας κνίδωσης και την κατά 
περίπτωση αξιολόγηση του απαιτούμενου 
ελέγχου. Γενική αίματος και ταχύτητα κα-
θίζησης ερυθρών (ΤΚΕ) έχουν θέση σε 
όλους τους ασθενείς με σκοπό να τεθεί 
η υπόνοια κάποιου συστηματικού, ή λοι-
μώδους νοσήματος. Ανάλογα με το ιστο-
ρικό, την πορεία της νόσου αλλά και τα 
αποτελέσματα των παραπάνω εξετάσεων 
συστήνεται περεταίρω εργαστηριακός 
έλεγχος που πρέπει να περιλαμβάνει 
έλεγχο για λοιμώδη νοσήματα, όπως ι-
ογενείς ηπατίτιδες, H. pylori, Candida, 
έλεγχο για αυτοάνοσα νοσήματα καθώς 
για ορμονικές διαταραχές (πχ θυρεοει-
δοπάθεια) και προσδιορισμό τρυπτάσης 
ορού. Ειδικά όσον αφορά το θυρεοειδικό 
έλεγχο από ορισμένους συγγραφείς προ-
τείνεται να συμπεριλαμβάνεται στον αρχι-
κό screening έλεγχο.
Δοκιμασία αυτόλογου ορού: Η δοκιμασία 
αυτόλογου ορού αποτελεί το πιο κοινό 
διαγνωστικό μέσο που χρησιμοποιείται 
στην κλινική πράξη για την αναγνώριση 
της αυτοάνοσης κνίδωσης (Eικόνα 7).

Εικόνα 7. Η δοκιμασία 
αυτόλογου ορού είναι 
θετική όταν η  διαφο-
ρά της μέσης κάθετης 
διαμέτρου μεταξύ μετα-
ξύ ορού του ασθενούς 
και αρνητικού μάρτυρα 
είναι μεγαλύτερη από 
1,5mm.
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Πραγματοποιείται με ενδοδερμική ένεση 
0,05 ml αυτόλογου ορού σε υγιή περιοχή 
δέρματος στην καμπτική επιφάνεια του 
αντιβραχίου. Αντιστοίχως 0,05 ml φυ-
σιολογικού ορού ενίονται ενδοδερμικά, 
ως αρνητικός μάρτυρας, ενώ ως θετικός 
μάρτυρας χρησιμοποιείται διάλυμα ιστα-
μίνης 10mg/ml, είτε με skin prick τεστ, 
είτε ενδοδερμικά. Η ανάγνωση του απο-
τελέσματος πραγματοποιείται μετά από 
30min αν και συνήθως είναι δυνατόν να 
προσδιοριστεί η θετικότητα ήδη από τα 
πρώτα 10 λεπτά. Σε περίπτωση θετικού α-
ποτελέσματος παρατηρείται επέκταση του 
πομφού και του ερυθήματος εκτός των 
αρχικών ορίων, ενώ ο μάρτυρας γίνεται 
συνήθως πιο επίπεδος και παραμένει ω-
χρός68. Έχουν προταθεί διάφορα κριτήρια 
για τον χαρακτηρισμό μιας δοκιμασίας 
θετικού ή αρνητικού με διαφορετική κα-
τά περίπτωση ευαισθησία και ειδικότητα. 
Ο Sarboe και συν. έδειξαν ότι ο ιδανικός 
συνδυασμός ευαισθησίας και ειδικότητας 
επιτυγχάνεται όταν ως κριτήριο θετικότη-
τας ορίζεται το εξής: ο ορός του ασθενούς 
να προκαλεί ερυθρό πομφό με διάμετρο 
1,5 mm μεγαλύτερη από την αντίδραση 
που προκαλεί ο αρνητικός μάρτυρας. Στην 
περίπτωση αυτή η ευαισθησία της δοκι-
μασίας για την ανίχνευση αυτοαντισωμά-
των, σε σύγκριση με την in vitro απελευ-
θέρωση ισταμίνης από βασεόφιλα δότη, 
κυμαίνεται μεταξύ 65-71%, ενώ η ειδικό-
τητα μεταξύ 78-81%69. Σε περίπτωση δερ-
μογραφισμού η δοκιμασία μπορεί να είναι 
ψευδώς θετική, δεδομένου ότι η ίδια η 
ένεση μπορεί να προκαλέσει αντίδραση 
πομφού ερυθήματος και για το λόγο αυτό 
είναι απαραίτητος ο συνυπολογισμός του 
αρνητικού μάρτυρα. Η χρήση φαρμάκων 
όπως αντιισταμινικά μπορεί να μειώσουν 
την αντιδραστικότητα του δέρματος68.
Τα βασικά πλεονεκτήματα της δοκιμασίας 
είναι ότι είναι φτηνή, εύκολα επαναλή-

ψιμη και ιδιαίτερα εύχρηστη στην κλι-
νική πράξη σε σύγκριση με τις in vitro 
μεθόδους και συγκεκριμένα την απελευ-
θέρωσης ισταμίνης in vitro, την ανάλυση 
Western blot και την ELISA που πραγμα-
τοποιούνται σε εξειδικευμένα μόνο κέ-
ντρα για ερευνητικούς σκοπούς. Πρακτικά 
όμως δεν ανιχνεύει αυτοανοσία αλλά αυ-
τοδραστικότητα του αυτόλογου ορού που 
θα μπορούσε να οφείλεται σε οποιοδή-
ποτε ισταμινοεκλυτικό ή αγγειοδραστικό 
παράγοντα. Επομένως η θετική δοκιμασία 
είναι ενδεικτική και όχι αποδεικτική αυ-
τοανοσίας. Ένα άλλο μειονέκτημα είναι 
ότι το αποτέλεσμα εξαρτάται από την ε-
μπειρία του εξεταστή και για τον λόγο 
αυτό θα πρέπει να πραγματοποιείται από 
εξειδικευμένο μόνο προσωπικό. Τέλος θα 
πρέπει να πραγματοποιείται με ιδιαίτερη 
προσοχή προς αποφυγή λαθών που θα 
μπορούσαν να οδηγήσουν στη μετάδοση 
λοιμωδών νοσημάτων.
Περίπου 30-60% των ασθενών με χρόνια 
κνίδωση έχουν θετική δοκιμασία αυτόλο-
γου ορού, ενώ σε υγιείς μάρτυρες η αντί-
δραση που προκαλείται είναι ανάλογη με 
αυτή που προκαλείται από την ενδοδερ-
μική ένεση φυσιολογικού ορού. Επίσης 
η δοκιμασία είναι αρνητική σε ασθενείς 
με συμπτωματικό δερμογραφισμό και χο-
λινεργική κνίδωση58. Αντίθετα έχει ανι-
χνευθεί αυτοδραστικότητα του ορού σε 
ασθενείς με οξεία κνίδωση ύστερα από 
λήψη μη στεροειδών αντιφλεγμονωδών70 
ή αντιβιοτικών71 και ο ορός αυτών των α-
σθενών έχει δειχθεί να προκαλεί in vitro 
απελευθέρωση ισταμίνης από βασεόφιλα. 
Η θετική δοκιμασία συσχετίζεται με την 
ενεργότητα της νόσου και αρνητικοποι-
είται σε περιόδους ύφεσης, όπως αρχικά 
ανέφερε ο Grattan49. Η παρατήρηση αυτή 
δεν ισχύει σε περίπτωση συνύπαρξης αυ-
τοάνοσης θυροειδίτιδας και χρόνιας κνί-
δωσης, καθώς σε αυτούς τους ασθενείς 
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η θετική δοκιμασία παραμένει ακόμα και 
μετά την ύφεση της κνίδωσης72.
In vitro μέθοδοι ανίχνευσης αυτοαντι-
σωμάτων: Στις in vitro μεθόδους ανίχνευ-
σης αυτοαντισωμάτων περιλαμβάνονται η 
απελευθέρωση ισταμίνης από βασεόφι-
λα ή σιτευτικά φυσιολογικών δοτών και 
ο προσδιορισμός των αυτοαντισωμάτων 
αντι-FcεRI και αντι-IgE. Και οι δύο μέ-
θοδοι όμως πραγματοποιούνται μόνο σε 
εξειδικευμένα κέντρα για ερευνητικούς 
σκοπούς και δεν έχουν θέση στην καθη-
μερινή κλινική πράξη. 
Προς το παρόν η μέθοδος εκλογής για τη 
διάγνωση της αυτοάνοσης κνίδωσης είναι 
η απελευθέρωση ισταμίνης από βασεόφι-
λα φυσιολογικών δοτών, που προκαλείται 
από τον ορό του ασθενούς. Παρόλα αυτά 
υπάρχουν περιορισμοί που μειώνουν της 
αξιοπιστία της μεθόδου. Βασεόφιλα από 
διαφορετικούς δότες αντιδρούν διαφο-
ρετικά. Έτσι βασεόφιλα ατοπικών ατόμων 
μπορεί να αντιδρούν παρουσία αντι-IgE, 
αλλά όχι παρουσία αντι-FcεRI που αντα-
γωνίζονται τη θέση σύνδεσης της IgE. 
Επίσης η χρήση ορού και όχι κεκαθαρμέ-
νων IgG αντισωμάτων δεν αποκλείει την 
παρουσία άλλου ανοσοδραστικού παρά-
γοντα. Σε άλλες μελέτες έχουν χρησιμο-
ποιηθεί σιτευτικά αντί για βασεόφιλα με 
σκοπό την αύξηση της ευαισθησίας της 
μεθόδου, κάτι που όμως δε φαίνεται να 
επιβεβαιώνεται στην πράξη42,68.
Η ανίχνευση αντισωμάτων με τη χρήση 
ELISA ή ανάλυσης Western Blot προς το 
παρόν δε φαίνεται να αποτελεί αξιόπιστο 
εργαλείο για τη διάγνωση της αυτοάνο-
σης κνίδωσης, δεδομένου ότι η συσχέτι-
ση τους με την in vitro λειτουργική μέθο-
δο απελευθέρωση ισταμίνης είναι φτωχή. 
Τα ψευδώς θετικά αποτελέσματα αποδί-
δονται στην παρουσία ανοσοδραστικών 
αλλά μη λειτουργικών αυτοαντισωμάτων, 
ενώ τα ψευδώς αρνητικά σε μειωμένη ευ-

αισθησία των μεθόδων σε περιπτώσεις 
χαμηλής συγκέντρωσης των αυτοαντισω-
μάτων42,68. 
Δίαιτα χαμηλή σε αλλεργιογόνα – θε-
ραπευτικό κριτήριο: Ο ρόλος της δίαιτας 
στην παθογένεια της χρόνιας κνίδωσης 
έχει αμφισβητηθεί. Παρόλα αυτά σε περι-
πτώσεις χρόνιας κνίδωσης που ανθίσταται 
σε θεραπεία και που η διαγνωστική διε-
ρεύνηση έχει αποβεί αρνητική, η εφαρ-
μογή δίαιτας χαμηλής συγκέντρωσης σε 
ισταμινοελκυτικά και ψευδοαλλεργιογόνα 
προκειμένου να διερευνηθεί το ενδεχό-
μενο δευτεροπαθούς κνίδωσης οφειλό-
μενης σε ψευδοαλλλεργιογόνα πρέπει να 
εξεταστεί ως ενδεχόμενο. Η γερμανική ε-
ταιρεία διατροφής συνιστά την εφαρμογή 
μιας τέτοιας δίαιτας (DGE AG “Diätetik in 
der Allergologie”, 2004) ως διαγνωστικό 
εργαλείο, κάτι που εφαρμόζεται σε αρκε-
τά εξειδικευμένα κέντρα στην κνίδωση, 
κυρίως στη Γερμανία. Δεδομένου ότι η 
βελτίωση των συμπτωμάτων παρατηρεί-
ται μετά από αρκετό χρονικό διάστημα, 
τουλάχιστον 3 εβδομάδων, συνιστάται η 
εφαρμογή της δίαιτας για τουλάχιστον 4 
εβδομάδες. Στο διάστημα αυτό συνιστάται 
η καταγραφή ημερολογίου που να περι-
λαμβάνει την ενεργότητα της νόσου (πομ-
φοί, αγγειοοίδημα, κνησμός) αλλά και 
του διαιτολογίου που ακολουθεί καθημε-
ρινά ο ασθενής με σκοπό την αντικειμε-
νική καταγραφή της ανταπόκρισης αλλά 
και τη μεγιστοποίηση της συμμόρφωσης. 
Επίσης συνιστάται η κατά το δυνατόν α-
ποφυγή λήψη αντιισταμινικής αγωγής. 
Σε περίπτωση πλήρους ή μερικής αντα-
πόκρισης συνιστάται πρόκληση κάτω από 
ελεγχόμενες συνθήκες με δίαιτα υψηλής 
περιεκτικότητας σε ψευδοαλλεργιογόνα 
αρχικά και εφόσον αυτή αποβεί θετική 
με κάψουλες που περιέχουν συντηρητικά 
και προσθετικά τροφίμων. Σε περίπτωση 
θετικής πρόκλησης τίθεται η διάγνωση 
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της κνίδωσης από ψευδοαλλεγιογόνα33,73. 
Πάντως, όπως αναλύθηκε και πιο πάνω, 
αν και το αναφερόμενο στη βιβλιογραφία 
ποσοστό των ασθενών που ανταποκρίνο-
νται στη δίαιτα είναι υψηλό, ένα μικρό 
μόνο ποσοστό αυτών υποτροπιάζει μετά 
την πρόκληση36.
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Όπως αναφέρθηκε και στο εισαγωγικό 
κεφάλαιο η αντιμετώπιση της χρόνιας 
αυθόρμητης κνίδωσης ακολουθεί τρεις 
κεντρικούς άξονες
  Αναγνώριση και αντιμετώπιση της υ-
ποκείμενης αιτίας (όταν αυτό είναι εφι-
κτό).
  Αποφυγή των επιβαρυντικών και εκλυ-
τικών παραγόντων (όπου υπάρχουν).
  Αναστολή της αποκοκκίωσης των σι-
τευτικών κυττάρων και της δράσης των 
μεσολαβητών.

Γενικά μέτρα
Θεωρητικά το πρώτο βήμα για την αντιμε-
τώπιση της κνίδωσης είναι η αναγνώριση 
και εξάλειψη της υποκείμενης αιτίας, ό-
μως, όπως προκύπτει από όσα αναφέρθη-
καν νωρίτερα σε αυτό το κεφάλαιο, αυτό 
στην πράξη δεν είναι εφικτό στην πλειο-
ψηφία των περιπτώσεων. Αυτό όμως που 
θα μπορούσε να συμβάλλει στον καλύτε-
ρο έλεγχο των συμπτωμάτων είναι η ανα-
γνώριση και αποφυγή των επιβαρυντικών 
και εκλυτικών παραγόντων, όπως αυτοί 
περιγράφονται στην υπάρχουσα βιβλιο-
γραφία, αναφέρονται από τον ασθενή ή 
προκύπτουν από την ενδελεχή λήψη του 
ιστορικού. Έτσι έχει νόημα να συσταθεί 
στους ασθενείς να αποφεύγουν:

  Φάρμακα (ασπιρίνη, μη στεροειδή α-
ντιφλεγμονώδη, α-ΜΕΑ). Η ασπιρίνη 
και τα αντιφλεγμονώδη είναι καλό να 
αποφεύγονται σε ασθενείς με χρόνια 
κνίδωση, ενώ οι αναστολείς του με-
τατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτεν-
σίνης θα πρέπει να αποφεύγονται σε 
ασθενείς με μεμονωμένο αγγειοοίδημα 
και να χρησιμοποιούνται με μέτρο σε 
ασθενείς, στους οποίους κνίδωση και 

αγγειοοίδημα συνυπάρχουν. (βλέπε και 
στο κεφάλαιο οξείας κνίδωσης).
 Κατάχρηση οινοπνευματωδών.
  Χρήση στενών ενδυμάτων (ιδιαίτερα 
σε ασθενείς στους οποίους συνυπάρχει 
δερμογραφισμός ή και επιβραδυνόμενη 
κνίδωση εκ πιέσεως).
  Συναισθηματική ή και σωματική φόρ-
τιση. 
  Κατανάλωση ισταμινοεκλυτικών και 
ψευδοαλλεργιογόνων (βλέπε πίνακα 
στο παράρτημα). Όσον αφορά τη δίαιτα, 
η αποτελεσματικότητά της υποστηρίζε-
ται από τη γερμανική σχολή37 αλλά έχει 
συναντήσει ευρεία αμφισβήτηση από 
τους υπόλοιπους. Φαίνεται πάντως να 
είναι αποτελεσματική σε ορισμένες πε-
ριπτώσεις36. Σημειώνεται ότι σύμφωνα 
με τους υποστηρικτές της το αποτέλε-
σμα της δίαιτας πρέπει να αξιολογείται 
μετά από τουλάχιστον 3 εβδομάδες και 
ότι εφόσον είναι αποτελεσματική θα 
πρέπει να εφαρμόζεται για τουλάχιστον 
3-4 μήνες1.

Ο νυκτερινός κνησμός που αναφέρεται 
ως το περισσότερο ενοχλητικό σύμπτω-
μα μπορεί να αντιμετωπισθεί με ντους 
σε χλιαρό νερό, με διατήρηση δροσερής  
θερμοκρασίας στον περιβάλλοντα χώρο, 
ενώ σε μερικούς ασθενείς η εφαρμογή ει-
δικών λοσιόν παρέχει γρήγορη αλλά πα-
ροδική ανακούφιση από τον κνησμό. 
Είναι πολύ σημαντικό ο θεράπων ιατρός 
να αφιερώσει χρόνο ώστε να επιλύσει 
κατά το δυνατόν τις όποιες απορίες του 
ασθενή και να τον καθησυχάσει, όσον α-
φορά την πρόγνωση και τις ενδεχόμενες 
επιπλοκές. Αυτό δεν είναι πάντα εύκολο, 
καθώς η χρονιότητα της κατάστασης αφε-
νός και η αδυναμία στην πλειονότητα των 

ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΗΣ ΧΡΟΝΙΑΣ ΚΝΙΔΩΣΗΣ
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Σχήμα 1. Κατευθυντήριες οδηγίες EAACI για την αντιμετώπιση της χρόνιας κνίδωσης.

Μη κατασταλτικά H1 αντιισταμινικά

Άυξηση της δόσης των H1 αντιισταμινικών (έως4χ)

Προσθήκη ανταγωνιστή λευκοτριενίων ή άλλαγή 
του Η1 αντιισταμινικού

Προσθήκη κυκλοσπορίνης, Η2 αντιισταμινικών, 
δαψόνης, ομαλιζουμάμπης

Εξάρσεις: Συστηματικά στεροειδή για 3-7 ημέρες

Εξάρσεις: Συστηματικά στεροειδή για 3-7 ημέρες

Αν τα συμπτώματα επιμένουν  
μετά από 2 εβδομάδες

Αν τα συμπτώματα επιμένουν
μετά από 1-4 εβδομάδες

Αν τα συμπτώματα επιμένουν
μετά από 1-4 εβδομάδες
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περιπτώσεων προσδιορισμού της αιτίας 
αφετέρου, καθιστούν τους ασθενείς δύ-
σπιστους απέναντι στον ιατρό. Η ανάπτυ-
ξη σχέσης εμπιστοσύνης ανάμεσα στον 
θεράποντα και τον ασθενή εξυπηρετεί 
την καλή συνεργασία και την συμόρφωση 
στην αγωγή.

Φαρμακευτική αντιμετώπιση
Τα αντιισταμινικά σκευάσματα είναι η 
αρχική και κύρια θεραπευτική επιλογή 
στους περισσότερους ασθενείς με οξεία 
και χρόνια κνίδωση. Σε μερικούς ασθε-
νείς μπορεί να απαιτηθεί χορήγηση κορτι-
κοστεροειδών ή και δραστικότερων φαρ-
μάκων, ανάλογα με τον βαθμό απόκρισης 
στα αντιισταμινικά. Ο αλγόριθμος αντι-
μετώπισης της χρόνιας κνίδωσης, όπως 
αναπτύσσεται στις πρόσφατες κατευθυ-
ντήριες οδηγίες του ΕΑΑCI φαίνεται στο 
σχήμα 1.

Αντιισταμινικά
Ανταγωνιστές Η1 υποδοχέων: Αποτελούν 
την αρχική και παράλληλα τη βασική θε-
ραπευτική παρέμβαση στην κνίδωση, η ο-
ποία στοχεύει κύρια στην ανακούφιση του 
κνησμού και δευτερευόντως στον έλεγχο 
πομφών και αγγειοιδήματος. Ο κύριος με-
σολαβητής του κνησμού είναι ισταμίνη, 
η οποία απελευθερώνεται από τα δερμα-
τικά σιτευτικά κύτταρα και αλληλεπιδρά 
με τους υποδοχείς σε άλλους τύπους 
κυττάρων, για να προκαλέσει κυρίως αγ-
γειοδιαστολή και κνησμό2. Τονίζεται ότι 
το αγγειοοίδημα ανταποκρίνεται μέτρια 
στην αντιισταμινική αγωγή σε σύγκριση 
με τους πομφούς.
Είναι σημαντικό να τονίσουμε ότι είναι πιο 
αποδοτικά στον έλεγχο των συμπτωμά-
των της χρόνιας κνίδωσης όταν χορηγού-
νται με προοπτική πρόληψης παρά όταν 
χρησιμοποιούνται για την αντιμετώπιση 
εξάρσεων της νόσου. 

Τα Η1 αντιισταμινικά 2ης γενεάς αποτε-
λούν θεραπεία πρώτης γραμμής για τη 
χρόνια κνίδωση, όπως ακριβώς περιγρά-
φηκε και για την οξεία κνίδωση.7 Μετά 
από πολύχρονη εμπειρία χορήγησης η 
αύξηση της δόσης των H1 αντιισταμινι-
κών 2ης γενεάς πέραν της κλασικής συ-
νιστώμενης δόσης, έχει καταστεί κοινή 
πρακτική στους ασθενείς που θεωρούνται 
ανθεκτικοί. Αυτό που συστήνεται είναι η 
αύξηση, μέχρι και ο τετραπλασιασμός 
της ημερήσιας συνιστώμενης δόσης3-6.
Σε περίπτωση αποτυχίας θα μπορούσαν 
να επιχειρηθούν συνδυασμοί μεταξύ 
H1 αντιισταμινικών 2ης γενεάς με άλλα 
σκευάσματα, όπως τα H2 αντιισταμινικά 
ή τα αντιλευκοτριενικά ή ακόμη τα πα-
λαιότερα H1 αντιισταμινικά με ισχυρή 
υπναγωγό δράση.
Όσον αφορά τα τελευταία, οι νεότερες 
οδηγίες της EAACI συνιστούν έντονα την 
αποφυγή των παλαιότερων υπναγωγών 
Η1 αντιισταμινικών στην χρόνια κνίδω-
ση, εξαιτίας των παρενεργειών που προ-
καλούν. Παρόλα αυτά η κλινική εμπειρία 
δείχνει ότι υπάρχουν περιπτώσεις όπου 
μπορούν να αποδειχθούν χρήσιμα, ιδι-
αίτερα όσον αφορά τον έλεγχο του κνη-
σμού. Σε περίπτωση πάντως χορήγησής 
τους οι ασθενείς θα πρέπει να ενημερώ-
νονται για τις παρενέργειές τους, κυρίως 
όσον αφορά την υπναγωγό τους δράση, 
ώστε να αποφεύγονται δυσάρεστα συμ-
βάντα (πχ ατυχήματα) Τα αντιισταμινικά 
πρώτης γενεάς έχουν τη γρηγορότερη 
έναρξη δράσης7. Τόσο η υδροξυζίνη 25 
έως 50 mg μία έως τέσσερις φορές/24ω-
ρο όσο και η διφαινυδραμίνη στις δό-
σεις 25 έως 50 mg κάθε έξι ή οκτώ ώρες 
χρησιμοποιούνται αρκετά συχνά στην 
κλινική πράξη ως αρχική θεραπεία για 
την οξεία ή χρόνια κνίδωση. 
Οι έγκυες γυναίκες μπορούν να αντιμε-
τωπιστούν μόνο εφόσον συντρέχουν σο-
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βαροί λόγοι, με χλωρφαιναμίνη, 4 mg 
κάθε τέσσερις έως έξι ώρες.8,9 Επίσης 
στις έγκυες γυναίκες υπάρχει πολυετής 
εμπειρία αναφορικά με τη χρήση ορι-
σμένων αντιισταμινικών με ηπιότερη υ-
πναγωγό δράση, όπως η σετιριζίνη και 
λοραταδίνη και δεσλοραταδίνη τα οποία 
ωστόσο καλό είναι να αποφεύγονται στο 
πρώτο τρίμηνο. 
Οι πιο κοινές παρενέργειες των αντιιστα-
μινικών, που αφορούν κυρίως τα παλαιό-
τερης πρώτης γενιάς, είναι η υπναγωγός 
και αντιχολινεργική δράση τους και είναι 
δοσοεξαρτώμενες. Μπορεί να παρατη-
ρηθεί σημαντική μείωση της ικανότητας 
συγκέντρωσης της προσοχής, λόγω επί-
δρασης στα κινητικά κέντρα του φλοιού, 
καθώς και έκπτωση της ικανότητας εκτέ-
λεσης λεπτών δεξιοτήτων, όπως για πα-
ράδειγμα χρήση και οδήγηση μηχανών, 
ενώ μειώνονται και οι χρόνοι απόκρισης 
των αντανακλαστικών.10 
Ανταγωνιστές Η2 υποδοχέων: Τα φάρ-
μα κα αυτά μπορεί να είναι αποτελεσμα-
τικά μόνο όταν χρησιμοποιούνται σε 
συνδυασμό με εκείνα των αποκλειστών 
υποδοχέων τύπου H1, σε περιπτώσεις 
ασθενών, των οποίων η χρόνια κνίδωση 
είναι ανθεκτική στα τελευταία. Σε καμία 
περίπτωση δεν συνιστάται η χρήση τους 
ως μονοθεραπεία. Ακόμα και με αυτό τον 
τρόπο όμως, τα βιβλιογραφικά δεδομένα 
από τη χρήση τους είναι λίγα και η κλινι-
κή εμπειρία μη ενθαρρυντική. Φάρμακα 
αυτής της κατηγορίας περιλαμβάνουν:

  Ρανιτιδίνη, 150 mg μια έως δύο φορές 
καθημερινά. 
  Φαμοτιδίνη, 20 έως 40 mg μια φορά 
καθημερινά. 
  Σιμετιδίνη, 300 έως 800 mg δύο φο-
ρές καθημερινά.

Δοξεπίνη: Πρόκειται για αντικαταθλιπτι-
κό με παράλληλη αντιισταμινική δράση, 
τόσο στους H1, όσο και τους H2 υποδο-

χείς, το οποίο είναι μέχρι επτά φορές πιο 
ισχυρό από την υδροξυζίνη στην κατα-
στολή της κνίδωσης11. Η δοξεπίνη χορη-
γείται στους ανθεκτικούς στη συμβατική 
θεραπεία ασθενείς, αρχικά σε δόση των 
10 έως 25 mg λίγο πριν τον ύπνο, ενώ 
η δόση μπορεί να αυξηθεί 10 έως 25 mg 
και μέχρι τρεις έως τέσσερις φορές κα-
θημερινά ανάλογα με την βαρύτητα της 
νόσου. 
Οι κατασταλτικές παρενέργειες της δοξε-
πίνης είναι σημαντικές και γι’ αυτό και 
η χρήση της είναι περιορισμένη. Όπως 
συμβαίνει και με άλλα τρικυκλικά αντι-
καταθλιπτικά, πρέπει να χορηγείται με 
προσοχή στις υψηλές δόσεις (όχι πάνω 
από 300 mg ημερησίως), λόγω των πι-
θανών διαταραχών καρδιακού ρυθμού 
που εμφανίζονται κυρίως με την μορφή 
παράτασης στο QT διάστημα.

Κορτικοστεροειδή
Τα κορτικοστεροειδή δεν αναστέλλουν 
την αποκοκκίωση των σιτευτικών κυτά-
ρων και επομένως έχουν περιορισμένη 
αξία στους περισσότερους ασθενείς με 
οξεία κνίδωση. Εξαίρεση μπορεί να απο-
τελέσουν εκείνα τα άτομα που παρουσι-
άζουν επίμονα ή/και επαναλαμβανόμενα 
επεισόδια οξείας κνίδωσης (με ή χωρίς 
αγγειοοιδήμα)7. Στα άτομα αυτά η χορή-
γηση κορτικοστεροειδών για μικρό χρο-
νικό διάστημα και με προοδευτική μείω-
ση της δόσης μπορεί να αποβεί χρήσιμη 
(βλέπε σχετικό κεφάλαιο)
Αντιστοίχως τα κορτικοστεροειδή μπορεί 
να αποδειχθούν χρήσιμα σε ασθενείς με 
χρόνια κνίδωση ανθεκτική στην αντιι-
σταμινική αγωγή7. Συγκεκριμένα, 30 έως 
40 mg πρεδνιζόνης ημερησίως σε σχή-
μα μιας πρωινής δόσης (διατήρηση του 
κιρκαδιανού ρυθμού), μπορεί να είναι 
αποτελεσματική, αν και μερικοί ασθενείς 
ενδέχεται να χρειαστούν διαίρεση της η-
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μερήσιας χορηγούμενης δόσης. Η χρήση 
τους συνιστάται μόνο για περιορισμένο 
χρονικό διάστημα, ιδανικά όχι περισσό-
τερο από μία εβδομάδα.
Η χρήση τοπικού στεροειδούς, γενικά 
δεν συνιστάται.

Ανοσοκατασταλτικά 
Έχουν θέση στην θεραπεία της χρόνιας 
αυτοάνοσης κνίδωσης και πρέπει να πε-
ριορίζονται αυστηρά σε εκείνους τους 
ασθενείς που δεν ανταποκρίνονται στη 
συμβατική θεραπεία και μόνο μετά από 
προσεκτική εκτίμηση της ισορροπίας με-
ταξύ οφέλους και κόστους.
Κυκλοσπορίνη: Θεωρείται αποτελεσμα-
τική σε ανθεκτικές μορφές χρόνιας αυ-
τοάνοσης κνίδωσης αν και απουσιάζουν 
δεδομένα από μεγάλες διπλές τυφλές με-
λέτες7,12,13. Μπορεί να χορηγηθεί τόσο σε 
συνδυασμό με αντιισταμινικά όσο και ως 
μονοθεραπεία, ενώ η συνιστώμενη δόση 
είναι 2,5-5 mg/Kg βάρους σώματος την η-
μέρα. Θεωρείται ότι υπερτερεί έναντι των 
κορτικοστεροειδών όσον αφορά το προ-
φίλ ασφάλειας όταν απαιτείται μακροχρό-
νια χορήγηση. Η αύξηση της αρτηριακής 
πίεσης και η νεφροτοξικότητα είναι από 
τις πιο σημαντικές παρενέργειες και για 
αυτό απαιτείται τακτική μέτρηση της αρ-
τηριακής πίεσης και έλεγχος της νεφρικής 
λειτουργίας κατά τη διάρκεια της θερα-
πείας.

Αλλες θεραπευτικές επιλογές 
Κετοτιφαίνιο: Αποτελεί σταθεροποιητή 
της μεμβράνης των σιτευτικών κυττάρων 
και παράλληλα μια αντιφλεγμονώδης 
ουσία που χρησιμοποιούταν εκτενώς πα-
λαιότερα για τη θεραπεία της κνίδωσης14. 
Πλέον εικάζεται ότι μπορεί να είναι ιδι-
αίτερα χρήσιμη στην αντιμετώπιση των 
φυσικών κνιδώσεων15. Η συνήθης χορη-
γουμένη δόση είναι 3 έως 8 mg την η-

μέρα. Μπορεί να προκαλέσει υπνηλία και 
αύξηση βάρους. 
Αναστολείς των λευκοτριενίων: Τα δεδο-
μένα σχετικά με την αποτελεσματικότητα 
των ανταγωνιστών των λευκοτριενίων 
στη χρόνια κνίδωση είναι αντικρουόμενα. 
Πάντως φαίνεται να είναι πιο αποτελε-
σματικά σε ασθενείς με αυτοάνοση μορφή 
της νόσου. Το όφελος είναι πιθανότερο 
στους ασθενείς εκείνους που έχουν υπε-
ρευαισθησία στην ασπιρίνη και θετική η 
δοκιμασία αυτολόγου ορού (ASST) από 
τις υπόλοιπες μορφές κνίδωσης16.
Η ζαφιρλουκάστη, ένας αναστολέας του 
υποδοχέα LTD4 (σύνηθες δοσολογικό 
σχήμα 10 mg δύο φορές καθημερινά)17,18, 

όπου ο συνδυασμός ζαφιρλουκάστης (20 
mg δύο φορές ημερησίως) και σετιριζίνης 
αποδείχθηκε ότι έχει καλύτερο προφίλ 
αποτελεσματικότητας και ασφάλειας σε 
σύγκριση με τη σετιριζίνη ως μονοθερα-
πεία, στην περίπτωση ασθενών με χρόνια 
αυτοάνοση κνίδωση, αποτελέσματα που 
όμως δεν επιβεβαιώθηκαν σε ασθενείς με 
χρόνια ιδιοπαθή κνίδωση18. 
Η μοντελουκάστη επίσης, είναι αναστο-
λέας του υποδοχέα των λευκοτριενίων 
(cysteinyl LTs: LTC4, LTD4 και LTE4) με 
ευρεία χρήση κυρίως σε αναπνευστικά 
νοσήματα (10 mg μια φορά καθημερινά). 
Υπάρχουν βιβλιογραφικά δεδομένα που 
υποστηρίζουν την αποτελεσματικότητά 
της σε ορισμένους ασθενείς με χρόνια 
κνίδωση, όταν χορηγείται σε συνδυασμό 
με αντιισταμινικό7. 
Στον αντίποδα υπάρχουν και μελέτες που 
αμφισβητούν το όφελος των ανταγωνι-
στών των λευκοτριενίων στους συγκε-
κριμένους ασθενείς19. Φαίνεται ότι η μόνη 
τεκμηριωμένη χρησιμότητά τους αφορά 
τις περιπτώσεις των ASA-εξαρτώμενων 
αντιδράσεων20. Σίγουρα απαιτούνται δε-
δομένα από μεγαλύτερες και καλύτερα 
οργανωμένες κλινικές μελέτες προτού 
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καταλήξουμε σε ασφαλή συμπεράσματα 
σχετικά με τη χρησιμότητα των ανταγωνι-
στών των λευκοτριενίων σε ασθενείς με 
χρόνια κνίδωση.
Μονοκλωνικό αντίσωμα έναντι της ΙgE, 
Ομαλιζουμάμπη: Τα τελευταία χρόνια υ-
πάρχουν συνεχώς αυξανόμενες αναφορές 
στη βιβλιογραφία σχετικά με αποτελεσμα-
τικό χειρισμό περιστατικών χρόνιας κνί-
δωσης αλλά και διαφόρων μορφών φυσι-
κών κνιδώσεων (π.χ κνίδωση εκ ψύχους, 
ηλιακή κνίδωση, χολινεργική κνίδωση) με 
τη χρήση μονοκλωνικού αντισώματος έ-
ναντι της ανοσοσφαιρίνης IgE21,22. Τo προ-
φίλ ασφάλειας είναι ικανοποιητικό, αλλά 
το εξαιρετικά υψηλό κόστος για μία κατά 
κανόνα «αθώα» πάθηση υπολογίζεται στα 
αρνητικά αυτής της θεραπευτικής επιλο-
γής. Επιπλέον οι θεωρίες που έχουν μέχρι 
τώρα διατυπωθεί σχετικά με το μηχανισμό 
δράσης της ομαλιζουμάμπης στη χρόνια 
κνίδωση και φυσικές κνιδώσεις είναι μη 
πειστικές. 
Συμπερασματικά, τα δεδομένα μέχρι τώρα 
είναι αρκετά ενθαρρυντικά, αλλά προκύ-
πτουν από σποραδικές αναφορές περιστα-
τικών και μικρές κλινικές μελέτες και γι’ 
αυτό η ομαλιζουμάμπη σε συνδιασμό με 
το υψηλό κόστος θεραπείας δεν έχει λάβει 
προς το παρόν επίσημη έγκριση για τη χο-
ρήγησή της στη χρόνια κνίδωση. 
Θυροξίνη: Ασθενείς με θυρεοειδικά αυ-
τοαντισώματα και υποθυρεοειδισμό μπο-
ρούν να ωφεληθούν από την χορήγηση 
θυρεοειδικών ορμονών (θυροξίνη)23-25. 
Ορισμένοι συγγραφείς έχουν υποστηρίξει 
τη χορήγηση θυροξίνης ακόμη και σε ευ-
θυρεοειδικούς ασθενείς με θετικά αντιθυ-
ρεοειδικά αντισώματα, όμως αυτό δεν έχει 
τεκμηριωθεί26 και δε συστήνεται. 
Αποκλειστές διαύλου ασβεστίου: Η νι-
φεδιπίνη 10 mg ημερησίως, έχει χρησιμο-
ποιηθεί ως πρόσθετος παράγοντας σε πε-
ριπτώσεις ανθεκτικής χρόνιας ιδιοπαθούς 

κνίδωσης 27. Δρα πιθανώς παρεμποδίζο-
ντας την από το ασβέστιο αποκοκκίωση 
των σιτευτικών κυττάρων.
Ανθελονοσιακά: όπως υδροξυχλωροκίνη 
(400 mg μια φορά ημερησίως), έχουν χρη-
σιμοποιηθεί περιστασιακά σε ασθενείς με 
χρόνια ιδιοπαθή κνίδωση, όπου υπάρχει 
αναφερόμενη βελτίωση στην ποιότητα ζω-
ής, χωρίς όμως αντίστοιχη μείωση στην α-
παίτηση για συμπληρωματική θεραπεία29. 
Δαψόνη: σε δόση 100-200 mg μια φορά 
καθημερινά έχει χορηγηθεί περιστασιακά 
σε κορτικοεξαρτώμενους πάσχοντες από 
επιβραδυνόμενη κνίδωση εκ πιέσεως και 
χρόνια κνίδωση, με αναφερόμενα θετικά 
αποτελέσματα28,32.
Σουλφαλαζίνη: 4 gr ημερησίως7. Όπως και 
στην περίπτωση της δαψόνης τα στοιχεία 
για τη χρήση της σουλφαλαζίνης στην ε-
πιβραδυνόμενη κνίδωση εκ πιέσεως είναι 
ατεκμηρίωτα, ωστόσο θα μπορούσε εξίσου 
να είναι μια επιτυχής αντιμετώπιση στις 
περιπτώσεις κορτικοεξαρτώμενων α σθε -
νών. Η σουλφαλαζίνη έχει αναφερθεί σε 
μια αναδρομική ανασκόπηση ως αποτελε-
σματική στην αντιμετώπιση της χρόνιας 
κνίδωσης7,32,35, οι περισσότερες όμως από 
αυτές τις περιπτώσεις αφορούσαν ασθε-
νείς με κνίδωση ή κνιδωτική αγγειίτιδα 
σε έδαφος συστηματικού ερυθηματώδους 
λύκου.
Φωτοχημειοθεραπεία με ψωραλένια34, 
και φωτοθεραπεία με υπεριώδη ακτινο-
βολία Β35: έχουν δοκιμασθεί στη χρόνια 
κνίδωση με αμφίβολα αποτελέσματα, αν 
και η φωτοθεραπεία περιορισμένου φά-
σματος υπεριώδους ακτινοβολία Β φαίνε-
ται να είναι περισσότερο αποδοτική35. 
Στις σοβαρές και ανθεκτικές, στη συμβατι-
κή θεραπεία, περιπτώσεις χρόνιας κνίδω-
σης έχουν δοκιμασθεί επίσης κατά καιρούς 
κουμαρινικά (βαρφαρίνη), πλασμαφαίρε-
ση, και ενδοφλέβια υπεράνοσος γ σφαι-
ρίνη30,31.
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