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Ορισμός- Ταξινόμηση
Οι φυσικές κνιδώσεις αποτελούν μία δια-
κριτή ομάδα κνιδωτικών διαταραχών όπου 
τα συμπτώματα (πομφοί – αγγειοοίδημα) 
εκδηλώνονται όχι αυτόματα, αλλά μετά 
από συγκεκριμένο φυσικό εκλυτικό ερέ-
θισμα, όπως το κρύο, η ζέστη, το ορατό 
ή υπεριώδες φως, η πίεση, η δόνηση1,2. 

Η χολινεργική κνίδωση στην οποία τα 
συμπτώματα παρουσιάζονται ύστερα από 
την αύξηση της θερμοκρασίας του σώμα-
τος περιγραφόταν παραδοσιακά μαζί με 
τις φυσικές κνιδώσεις3, όμως η Ευρωπα-
ϊκή Ακαδημία Αλλεργιολογίας και Κλινι-
κής Ανοσολογίας την ταξινομεί πλέον ως 
ανεξάρτητη κλινική οντότητα με το αιτιο-
λογικό ότι τα συμπτώματα αναπαράγονται 
και με μη φυσικό εκλυτικό ερέθισμα, όπως 
για παράδειγμα είναι οι καταστάσεις ψυχι-
κού stress2. Επίσης η υδατογενής κνίδωση 
στην οποία το εξάνθημα θυμίζει μορφολο-
γικά αυτό της χολινεργικής κνίδωσης και η 
αναφυλαξία από άσκηση, δεν περιγράφο-
νται πλέον μαζί με τις φυσικές κνιδώσεις3.
Σημειώνεται ότι είναι σύνηθες να συνυ-
πάρχουν πολλαπλές φυσικές κνιδώσεις, 
ακόμη και έως πέντε διαφορετικές, στον 
ίδιο ασθενή4,5.
Οι φυσικές κνιδώσεις ταξινομούνται κλι-
νικά ανάλογα με το εκλυτικό αίτιο που 
προκαλεί έξαρση των συμπτωμάτων. Σύμ-
φωνα με ορισμένους συγγραφείς αποτε-
λούν υποκατηγορία της χρόνιας κνίδωσης 
η οποία ορίζεται ως καθημερινή ή σχεδόν 
καθημερινή έκθυση πομφών και αγγειο-
οιδήματος για χρονικό διάστημα τουλά-
χιστον έξι εβδομάδων6. Με βάση αυτή τη 
θεώρηση, η χρόνια κνίδωση διακρίνεται 

στην κοινή κνίδωση (αυθόρμητη έκθυση 
πομφών), στην κνιδωτική αγγειίτιδα, στην 
κνίδωση εξ επαφής και τέλος στις φυσικές 
κνιδώσεις που με τη σειρά τους διακρίνο-
νται σε:
• Υδατογενή κνίδωση
• Χολινεργική κνίδωση
• Κνίδωση εκ ψύχους
• Επιβραδυνόμενη κνίδωση εκ πιέσεως
• Δερμογραφισμό
• Αναφυλαξία εκλυόμενη από άσκηση
• Εντοπισμένη κνίδωση εκ θερμότητας
• Ηλιακή κνίδωση 
• Αγγειοοίδημα εκ δονήσεως
Όπως αναφέρθηκε πιο πάνω, η Ευρωπαϊ-
κή Ακαδημία Αλλεργιολογίας και Κλινικής 
Ανοσολογίας έχει αναθεωρήσει την ταξι-
νόμηση των φυσικών κνιδώσεων, με τον 
τρόπο που φαίνεται στον πίνακα 1. Η χολι-
νεργική κνίδωση, η υδατογενής κνίδωση 
και η κνίδωση/ αναφυλαξία από άσκηση 
ταξινομούνται ανεξάρτητα2.
Ανάλογα με το χρονικό διάστημα που με-
σολαβεί από τον εφαρμογή του εκλυτικού 
ερεθίσματος και την εκδήλωση των συ-
μπτωμάτων οι φυσικές κνιδώσεις διακρί-
νονται σε 
•  Άμεσου τύπου, όπου το χρονικό αυτό 

διάστημα είναι πολύ μικρό, τυπικά 5-10 
λεπτά

•  Επιβραδυνόμενου τύπου, όπου μεσο-
λαβούν αρκετές ώρες, συνήθως 4 έως 
12, από την εφαρμογή του ενοχοποι-
ούμενου παράγοντα έως την εκδήλωση 
των συμπτωμάτων. Η πιο κοινή μορφή 
επιβραδυνόμενης φυσικής κνίδωσης 
είναι η επιβραδυνόμενη κνίδωση εκ 
πιέσεως.
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Επιδημιολογία
Οι φυσικές κνιδώσεις αποτελούν μία κοι-
νή κατάσταση που μπορεί να εκδηλωθεί 
σε οποιαδήποτε ηλικιακή ομάδα. Περίπου 
ένα 20% του πληθυσμού θα παρουσιά-
σει στη ζωή του κνίδωση και από αυτούς 
περίπου ένας στους τρεις θα έχει κάποια 
μορφή φυσικής κνίδωσης με τον δερμο-
γραφισμό να αποτελεί τη συχνότερη αλλά 
και πιο αθώα από αυτές. Ειδικά όσον α-
φορά τον παιδιατρικό πληθυσμό οι φυσι-
κές κνιδώσεις υπολογίζεται ότι αφορούν 
το 6-17% των περιστατικών χρόνιας κνί-
δωσης με το δερμογραφισμό να καλύπτει 
το 24% των περιστατικών αυτών7. 
Ο δερμογραφισμός, η κνίδωση εκ ψύ-
χους και η επιβραδυνόμενη κνίδωση εκ 
πιέσεως συνυπάρχουν συχνά με χρόνια 
αυθόρμητη κνίδωση, χολινεργική κνί-
δωση ή άλλους τύπους φυσικών κνιδώ-
σεων, ενώ η ηλιακή κνίδωση καθώς και 
η εντοπισμένη κνίδωση από θερμότητα 
συνήθως εκδηλώνονται μεμονωμένα ή 
σε συνδυασμό με φυσική κνίδωση, αλ-

λά όχι με χρόνια ιδιοπαθή ή αυτοάνοση 
κνίδωση8.
 
Αιτιολογία-παθογένεια
 Αν και οι φυσικές κνιδώσεις αποτελούν 
μία ετερογενή ομάδα διαταραχών, η συ-
χνή συνύπαρξή τους υποδηλώνει μία εν-
δεχόμενη κοινή αιτιοπαθογενετική βάση. 
Αυτό φαντάζει πιο πιθανό στην περίπτω-
ση του δερμογραφισμού, της κνίδωσης εκ 
ψύχους και της επιβραδυνόμενης κνίδω-
σης εκ πιέσεως που όπως περιγράφηκε 
και πιο πάνω συνυπάρχουν πιο συχνά με 
άλλους τύπους κνίδωσης. Παρόλα αυ-
τά πολλά ερωτήματα που αφορούν την 
παθογένεση των φυσικών κνιδώσεων 
παραμένουν αναπάντητα, όπως: πώς ένα 
φυσικό ερέθισμα μετατρέπεται και οδηγεί 
σε μοριακή ή κυτταρική ενεργοποίηση, 
ποιος είναι ο ρόλος της IgE και των σιτευ-
τικών κυττάρων, ποιοι μεσολαβητές που 
προέρχονται από τα σιτευτικά κύτταρα ή 
άλλες πηγές συμμετέχουν, ποιος είναι ο 

Φυσική κνίδωση Εκλυτικό ερέθισμα

Κνίδωση εκ ψύχους Ψύχος

Επιβραδυνόμενη κνίδωση εκ πιέσεως Άσκηση πίεσης 3-8 ώρες 
προ της εκδήλωσης των συμπτωμάτων

Εντοπισμένη κνίδωση εκ θερμότητας Υψηλή θερμοκρασία

Ηλιακή κνίδωση Ορατό φως ή υπεριώδεις ακτινοβολία

Δερμογραφισμός Μηχανική δύναμη συνάφειας 
(εκδήλωση συμπτωμάτων εντός 5 λεπτών)

Κνίδωση/ αγγειοοίδημα εκ δονήσεως Άσκηση δόνησης

Πίνακας 1. Ταξινόμηση των φυσικών κνιδώσεων με βάση τις οδηγίες της 
Ευρωπαϊκής Ακαδημίας Αλλεργιολογίας και Κλινικής Ανοσολογίας
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ρόλος της φλεγμονώδους διήθησης.
Μία θεωρία που έχει προταθεί είναι ότι το 
φυσικό ερέθισμα έχει σαν αποτέλεσμα τη 
δημιουργία νεοαντιγόνου – αλλεργιογό-
νου που επάγει την παραγωγή ειδικής IgE. 
Σε επόμενη έκθεση στο φυσικό εκλυτικό 
ερέθισμα, το αλλεργιογόνο συνδέεται στη 
συνδεδεμένη στα σιτευτικά κύτταρα IgE 
προκαλώντας την αποκοκκίωσή τους  και 
απελευθέρωση ισταμίνης και άλλων 
φλεγμονωδών μεσολαβητών (PGD2, LTC4, 
TNFa), γεγονότα που χαρακτηρίζουν την 
υπερευαισθησία άμεσου τύπου. Αυτό έχει 
μελετηθεί ιδιαίτερα στην περίπτωση της 
ηλιακής κνίδωσης όπου έχει διαπιστω-
θεί θετική δοκιμασία αυτόλογου ορού σε 
ασθενείς εφόσον προηγουμένως ο ορός 
είχε εκτεθεί σε ορατό ή υπεριώδες φως9. 

Υποτέθηκε ότι η έκθεση στο φως επάγει 
τη δημιουργία φωτοαλλεργιογόνου το ο-
ποίο ενιέμενο ενδοδερμικά οδηγεί στην 
τυπική αντίδραση πομφού ερυθήματος. 
Τα νεοαντιγόνα δεν έχουν ανιχνευθεί, 
αλλά έχει αναφερθεί ότι σε περίπτωση 
έκθεσης σε ορατό φως τα νεοαλλεργιογό-
να έχουν μοριακό βάρος που κυμαίνεται 
μεταξύ 25kDa και 45kDa, ενώ όταν χρησι-
μοποιήθηκε υπεριώδης ακτινοβολία UVA 
από 330 nm έως 520nm δημιουργήθηκαν 
νεοαλλεργιογόνα υψηλού μοριακού βά-
ρους (300-1000 kDa)10. Όσον αφορά τη 
χολινεργική κνίδωση, έχει ανιχνευθεί 
σε ορισμένους ασθενείς θετική δοκιμα-
σία αυτόλογου ιδρώτα, με αποτέλεσμα 
να έχει προταθεί υπεραπλουστευμένα 
ότι πρόκειται για αλλεργική αντίδραση 
έναντι συστατικού του ιδρώτα11. Πάντως 
ειδικά για τη χολινεργική κνίδωση έχει 
προταθεί ότι εμπλέκεται διαταραχή του 
μεταβολισμού της ακετυλοχολίνης12.
Η ισταμίνη θεωρείται ο βασικός μεσο-
λαβητής στην περίπτωση των φυσικών 
κνιδώσεων. Έχει διαπιστωθεί αύξηση των 
επιπέδων ισταμίνης πλάσματος μετά από 

πρόκληση σε συμπτωματικό δερμογραφι-
σμό.13 Ανάλογα ευρήματα έχουν προκύψει 
και σε ασθενείς με κνίδωση εκ ψύχους, 
με αύξηση τόσο της ιστικής ισταμίνης όσο 
και της ισταμίνης ορού αμέσως μετά από 
πρόκληση με παγοκύστη14-17. Αυξημένα ε-
πίπεδα ισταμίνης ορού έχουν επίσης ανι-
χνευθεί σε ασθενείς με χολινεργική κνί-
δωση18. Αύξηση της ισταμίνης ορού που 
έχει ληφθεί από επιχώριες φλέβες μετά 
από τοπική ακτινοβόληση καθώς και εν-
δείξεις αποκοκκίωσης σιτευτικών κυττά-
ρων τοπικά έχει παρατηρηθεί σε ασθενείς 
με ηλιακή κνίδωση19. Παρόλα αυτά η προ-
ηγηθείσα επαναλαμβανόμενη χορήγηση 
μη ειδικού αποκοκκιωτή των σιτευτικών 
κυττάρων, όπως είναι η πολυμυξίνη Β, 
δεν ανέστειλε την εμφάνιση του κνιδωτι-
κού εξανθήματος μετά από ακτινοβόληση 
σε αρκετούς ασθενείς, κάτι που θέτει την 
υπόνοια για εμπλοκή άλλου μηχανισμού 
πλην της αποκοκκίωσης των σιτευτικών 
κυττάρων20. Επιπλέον η αποτελεσματι-
κότητα των αντιισταμινικών κρίνεται, σε 
αρκετές περιπτώσεις φυσικών κνιδώσε-
ων, ως μη ικανοποιητική. Το ενδιαφέρον 
είναι ότι η τερφεναδίνη βρέθηκε να κατα-
στέλλει τον κνησμό και πομφό σε περι-
πτώσεις κνίδωσης εκ ψύχους, εντοπισμέ-
νης κνίδωσης εκ θερμότητας και ηλιακής 
κνίδωσης, δεν έχει όμως επίδραση στο 
ερύθημα21.
Παθητική μεταφορά των συμπτωμάτων 
της φυσικής κνίδωσης από ασθενή σε 
υγιή μάρτυρα ή σε πειραματόζωα μέσω 
του ορού του ασθενούς έχει δειχθεί σε 
περιπτώσεις κνίδωσης εκ ψύχους, εντο-
πισμένης κνίδωσης εκ θερμότητας, δερ-
μογραφισμού, χολινεργικής και ηλιακής 
κνίδωσης. Τα ευρήματα αυτά αποδίδονται 
σε μεταφορά ειδικής IgE και περιστασιακά 
IgM και συνηγορούν υπέρ της ανοσολογι-
κής φύσης της νόσου22-27. 
Όσον αφορά την επιβραδυνόμενη κνίδω-
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ση εκ πιέσεως παρουσιάζει την ιδιαιτερό-
τητα της καθυστερημένης, (συνήθως 4-6 
ώρες) εμφάνισης των συμπτωμάτων σε 
σχέση με την εφαρμογή του ερεθίσματος. 
Το γεγονός αυτό σε συνδυασμό με τη μορ-
φολογία του εξανθήματος παραπέμπει σε 
αντίδραση υπερευαισθησίας επιβραδυνό-
μενης φάσης, αν και απουσιάζει η άμεση 
αντίδραση, άποψη που ενισχύεται και από 
την ιστολογική εικόνα28. Να σημειωθεί ότι 
τα ιστολογικά ευρήματα είναι ανάλογα με 
αυτά από βιοψίες ασθενών με χρόνια ιδι-
οπαθή κνίδωση29. Αν και η απελευθέρωση 
ισταμίνης τοπικά έχει δειχθεί και σε αυ-
τή την περίπτωση30, η μικρή ανταπόκριση 
στα αντιισταμινικά οδηγεί στο συμπέρα-
σμα ότι η ισταμίνη δεν είναι από τους 
βασικούς μεσολαβητές στην παθογένεση 
της επιβραδυνόμενης κνίδωσης εκ πιέ-
σεως. Αντίθετα βιβλιογραφικά δεδομένα 
ενισχύουν το ρόλο της IL- 6 και των η-
ωσινοφίλων σε αυτή τη μορφή φυσικής 
κνίδωσης31-32.
 
Κλινική Εικόνα-Φυσική πορεία
Οι φυσικές κνιδώσεις χαρακτηρίζονται 
από την ανάπτυξη κνιδωτικού εξανθήμα-
τος με συνοδό κνησμό μετά από εφαρμογή 
συγκεκριμένου φυσικού εκλυτικού ερεθί-
σματος. Τυπικά οι πομφοί αναπτύσσονται 
σε εκτεθειμένα μέρη του σώματος3. Στην 
πλειοψηφία των περιπτώσεων το χρονι-
κό διάστημα που μεσολαβεί μεταξύ της 
εφαρμογής/ δράσης του εκλυτικού παρά-
γοντα και εκδήλωσης των συμπτωμάτων 
είναι πολύ μικρό, μόλις μερικά λεπτά. 
Εξαίρεση αποτελεί η επιβραδυνόμενη 
κνίδωση εκ πιέσεως όπου τα συμπτώματα 
εκδηλώνονται από 30 λεπτά έως 12 ώ-
ρες μετά την εφαρμογή της πίεσης και πιο 
συχνά από 4 έως 6 ώρες33,34. Σπανιότερα 
αυτό μπορεί να αφορά και άλλες μορφές 
φυσικών κνιδώσεων όπως τον όψιμο δερ-
μογραφισμό και την επιβραδυνόμενη κνί-

δωση εκ ψύχους, όπου η ανάπτυξη πομ-
φών παρατηρείται 12-48 ώρες μετά την 
έκθεση στο κρύο35,36. 

Οι πομφοί στις φυσικές κνιδώσεις διαρ-
κούν για πολύ λίγο, συνήθως για μερικά 
λεπτά και όχι για περισσότερο από δύο 
ώρες. Και σε αυτή την περίπτωση εξαίρε-
ση αποτελεί η επιβραδυνόμενη κνίδωση 
εκ πιέσεως όπου τα συμπτώματα διαρκούν 
για 24 ώρες ή και περισσότερο. Μία άλλη 
διαφορά της επιβραδυνόμενης κνίδωσης 
εκ πιέσεως είναι ότι οι ασθενείς μπορεί 
να παραπονιούνται για κνησμό, καύσος 
ή άλγος, χωριστά το καθένα ή ακόμη και 
συγχρόνως, σε αντίθεση με τους άλλους 
τύπους όπου προεξάρχει ο κνησμός.
Το σχήμα και το μέγεθος των πομφών 
μπορεί να διαφέρει από αυτό της κοινής 
κνίδωσης. Στην περίπτωση του δερμογρα-
φισμού για παράδειγμά η ανάπτυξη πομ-
φών σε σχήμα γραμμής αντικατοπτρίζει 
την κατεύθυνση του φυσικού εκλυτικού 
ερεθίσματος (ξεσμού). Στην χολινεργική 
αλλά και υδατογενή κνίδωση οι πομφοί 
είναι τυπικά μικροί σε μέγεθος, από 1 
έως 3 mm και περιβάλλονται από μεγά-
λη φωτεινή, συνήθως πιο ανοιχτόχρωμη 
άλω37,38. Ερύθημα και οίδημα παρατηρείται 
στα σημεία εφαρμογής σταθερής πίεσης 
σε ασθενείς με επιβραδυνόμενη πίεση εκ 
πιέσεως. Όταν τα συμπτώματα αφορούν 
παλάμες και πέλματα η κλινική εικόνα εί-
ναι δυσδιάκριτη από αυτή του ιδιοπαθούς 
αγγειοοιδήματος39.
Συστηματικές εκδηλώσεις που παραπέ-
μπουν σε αναφυλακτική αντίδραση, όπως 
υπόταση, ταχυκαρδία, ναυτία, εμετός, κε-
φαλαλγία και flushing, μπορεί να παρα-
τηρηθούν σε περιπτώσεις μαζικής έκθε-
σης του ασθενούς στον ενοχοποιούμενο 
εκλυτικό παράγοντα, όπως για παράδειγ-
μα σε απότομη και καθολική έκθεση σε 
ψυχρό περιβάλλον σε ασθενείς με κνίδω-
ση εκ ψύχους, στον ήλιο σε ασθενείς με 
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ηλιακή κνίδωση, ή μετά από έντονη σω-
ματική άσκηση και εφίδρωση σε ασθενείς 
με χολινεργική κνίδωση40.
Ένα κλινικό χαρακτηριστικό των φυσικών 
κνιδώσεων που μπορεί να τροποποιή-
σει τη θεραπευτική προσέγγιση είναι το 
γεγονός ότι το προσβεβλημένο δέρμα 
καθίσταται συχνά αδρανές όσον αφορά 
την επανεμφάνιση των συμπτωμάτων για 
ώρες ή και μέρες και επομένως η επα-
ναλαμβανόμενη έκθεση στον ενοχοποι-
ούμενο παράγοντα προκαλεί μία μορφή 
απευαισθητοποίησης29.
Συνηθέστερα οι φυσικές κνιδώσεις είναι 
επίκτητες, με πρώτη εκδήλωση των συ-
μπτωμάτων να παρατηρείται στα πρώτα 
χρόνια της ενήλικης ζωής, και υποχωρούν 
αυτόματα μετά από μερικά χρόνια. Παρό-
λα αυτά παρατηρούνται και περιπτώσεις 
ασθενών των οποίων τα συμπτώματα συ-
νεχίζονται μετά από πολλά χρόνια. Επι-
πλέον είναι συνήθης η συνύπαρξη διαφο-
ρετικών μορφών φυσικών κνιδώσεων στο 
ίδιο άτομο, όπως για παράδειγμα συμβαί-
νει συχνά με το συμπτωματικό δερμογρα-
φισμό και τη χολινεργική κνίδωση καθώς 
επίσης και η συνύπαρξή τους με χρόνια 
ιδιοπαθή κνίδωση3,29.

Διαγνωστική προσέγγιση
Ιστορικό: Όπως ισχύει και στην οξεία και 
χρόνια κνίδωση, η διάγνωση και διαφο-
ρική διάγνωση των φυσικών κνιδώσεων 
είναι πρωτίστως κλινική. Ο ασθενής μπο-
ρεί από μόνος του να συσχετίζει την εκ-
δήλωση των συμπτωμάτων με συγκεκρι-
μένο εκλυτικό παράγοντα, σε ορισμένες 
όμως περιπτώσεις αυτό είναι λιγότερο 
έκδηλο, οπότε και ο θεράπων θα πρέπει 
να κατευθύνει τον ασθενή με τις κατάλ-
ληλες ερωτήσεις. Ανάπτυξη πομφών μετά 
από έκθεση σε ψυχρό περιβάλλον, όπως 
στην περίπτωση του μπάνιου στη θάλασ-
σα, οδηγεί τη διάγνωση προς την κατεύ-

θυνση της κνίδωσης εκ ψύχους, ενώ όταν 
τα συμπτώματα συσχετίζονται με σωμα-
τική άσκηση και εφίδρωση θα πρέπει να 
διερευνάται η περίπτωση χολινεργικής 
κνίδωσης. Στην τελευταία αυτή περίπτω-
ση πρέπει να αποκλειστεί το ενδεχόμενο 
συστηματικής αναφυλαξίας από άσκηση. 
Η μικρή διάρκεια του εξανθήματος, της 
τάξεως των λίγων λεπτών συνηγορεί υ-
πέρ φυσικής κνίδωσης. Το μέγεθος και το 
σχήμα των πομφών μπορεί να κατευθύνει 
τη διάγνωση, όπως στην περίπτωση των 
πολύ μικρών πομφών που παρατηρού-
νται στην χολινεργικής κνίδωση. Ερυθη-
ματώδες οίδημα θέτει την υπόνοια επι-
βραδυνόμενης κνίδωσης εκ πιέσεως. Ό-
ταν το οίδημα εντοπίζεται σε παλάμες και 
πέλματα θα πρέπει να γίνεται διαφορική 
διάγνωση από το ιδιοπαθές αγγειοοίδη-
μα. Επίσης ασθενείς με αγγειοοίδημα εκ 
δονήσεως μπορεί να αναφέρουν ως μόνο 
σύμπτωμα αγγειοοίδημα παλαμών.
Η παρουσία συστηματικών συμπτωμά-
των, όπως ζάλη, υπόταση, ταχυκαρδία, 
θα πρέπει επίσης να διερευνάται. Τέλος 
θα πρέπει πάντα να λαμβάνεται υπόψη 
το ενδεχόμενο ταυτόχρονης εμφάνισης 
στον ίδιο ασθενή περισσότερης από μία 
φυσικών κνιδώσεων, ή ακόμα και η πιθα-
νή συνύπαρξη τους με χρόνια ιδιοπαθή 
κνίδωση.
Δοκιμασίες πρόκλησης: Όταν τίθεται η 
υποψία κάποιας φυσικής κνίδωσης, η επι-
βεβαίωση της διάγνωσης πραγματοποιεί-
ται με την αντίστοιχη δοκιμασία πρόκλη-
ση, κατά την οποία ο ασθενής εκτίθεται 
στον ενοχοποιούμενο παράγοντα με σκο-
πό την αναπαραγωγή των συμπτωμάτων. 
Οι δοκιμασίες πρόκλησης παρατίθενται 
συνοπτικά στη συνέχεια και θα αναλυ-
θούν με περισσότερες λεπτομέρειες στα 
αντίστοιχα κεφάλαια3,2. Ο ίδιος ασθενής 
συχνά πρέπει να υποβληθεί σε περισσό-
τερες από μία από τις ακόλουθες δοκι-
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μασίες πρόκλησης είτε γιατί το ιστορικό 
είναι ασαφές, είτε για το ενδεχόμενο να 
συνυπάρχουν διαφορετικές μορφές φυσι-
κών κνιδώσεων. 
• Κνίδωση εκ ψύχους. Πρόκληση με 

επαφή με ψυχρό αντικείμενο (πχ. πα-
γοκύστη) και προσδιορισμός του ελά-
χιστου χρόνου εφαρμογής δεδομένης 
θερμοκρασίας που απαιτείται για την 
ανάπτυξη πομφών, ή με temptest για 
την διερεύνηση της μέγιστης θερμο-
κρασίας έκλυσης συμπτωμάτων.

• Επιβραδυνόμενη κνίδωση εκ πιέσε-
ως. Εφαρμογή βάρους (0,2-1,5 Kg/
cm2) για 10-20 λεπτά. Συνήθως το-
ποθετείται βάρος 6kg και διαμέτρου 
4cm στην εκτατική επιφάνεια του 
μηρού.

• Εντοπισμένη κνίδωση εκ θερμότητας. 
Έκθεση περιοχής του σώματος σε υ-
ψηλή θερμοκρασία (πχ ζεστό νερό) 
και προσδιορισμός του ελάχιστου 
χρόνου και της θερμοκρασίας που 
απαιτείται για την εκδήλωση των συ-

μπτωμάτων.
• Ηλιακή κνίδωση. Έκθεση σε ορατό 

και υπεριώδες φως σε διαφόρων μή-
κη κύματος.

• Δερμογραφισμός. Ξεσμός δέρματος 
με κατάλληλο αντικείμενο (πχ.στυ-
λό), ή ειδικό δερμογραφόμετρο

• Υδατογενής κνίδωση. Πρόκληση με 
νερό σε θερμοκρασία περιβάλλο-
ντος.

• Χολινεργική κνίδωση. Άσκηση μέχρι 
εφίδρωση (πχ ποδήλατο, τρέξιμο) ή 
ζεστό μπάνιο.

• Αναφυλαξία από άσκηση. Αναλόγως 
του ιστορικού άσκηση ενώ έχει/ή και 
όχι προηγηθεί γεύμα τις προηγούμε-
νες 4 ώρες.

Εργαστηριακές εξετάσεις: Ασθενείς με 
φυσικές κνιδώσεις δε συνίσταται να υ-
ποβάλλονται σε εκτεταμένους εργαστη-
ριακούς ελέγχους, σε αντίθεση με ότι 
συχνά παρατηρείται στην κλινική πράξη. 
Εξαίρεση αποτελεί η κνίδωση εκ ψύχους 
όπου θα πρέπει να γίνεται έλεγχος για 

Τύπος Φυσικής Κνίδωσης Εργαστηριακές εξετάσεις
Κνίδωση εκ ψύχους Γενική Αίματος, ΤΚΕ, CRP, έλεγχος για  

λοιμώξεις, κρυοσφαιρίνες ορού

Επιβραδυνόμενη κνίδωση εκ πιέσεως Δεν συστήνεται

Εντοπισμένη κνίδωση εκ θερμότητας Δεν συστήνεται

Ηλιακή κνίδωση Διαφορική διάγνωση από άλλες  
φωτοδερματοπάθειες

Δερμογραφισμός Γεν Αίματος, ΤΚΕ, CRP

Χολινεργική κνίδωση Δεν συστήνεται

Υδατογενής κνίδωση Δεν συστήνεται

Πίνακας 2. Προτεινόμενος εργαστηριακός έλεγχος για κάθε τύπο φυσικής κνίδωσης
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κρυοσφαιρίνες ορού. Οι πιο πρόσφατες 
συστάσεις της Ευρωπαϊκής Ακαδημίας Αλ-
λεργιολογίας και Κλινικής Ανοσολογίας 
σχετικά με τις εργαστηριακές εξετάσεις 
φαίνονται στον πίνακα 22.
 
Αντιμετώπιση
Οι φυσικές κνιδώσεις αποτελούν κατά κα-
νόνα αθώες καταστάσεις. Δεδομένου ότι 
η γενεσιουργός τους αιτία δεν είναι γνω-
στή η αντιμετώπιση στοχεύει στον έλεγ-
χο των συμπτωμάτων και κινείται γύρω 
από τρεις βασικούς άξονες3,29,41.  
Αποφυγή εκλυτικού παράγοντα: Η απο-
φυγή του ενοχοποιούμενου εκλυτικού 
παράγοντα αποτελεί την ιδανική λύση, 
δεδομένου ότι οδηγεί θεωρητικά σε πλή-
ρη έλεγχο των συμπτωμάτων, αυτό όμως 
στην πράξη δεν είναι συνήθως εφικτό. 
Παρόλα αυτά η ενημέρωση του ασθενούς 
σχετικά με τις πιθανές συνθήκες αναπα-
ραγωγής των συμπτωμάτων και οι οδηγί-
ες σχετικά με τους τρόπους περιορισμού 
της έκθεση του στο φυσικό ερέθισμα α-
ποδεικνύονται χρήσιμες. Έτσι για παρά-
δειγμα σε περίπτωση δερμογραφισμού 
και επιβραδυνόμενης κνίδωσης εκ πιέσε-
ως ο ασθενής θα πρέπει να γνωρίζει ότι 
η πίεση είναι το εκλυτικό ερέθισμα και 
να χρησιμοποιεί λιγότερο στενά ρούχα, 
ή μαλακά καλύμματα όταν θα πρέπει να 
σηκώσει βάρος. Στην περίπτωση της ηλι-
ακής κνίδωσης ο ακριβής προσδιορισμός 
του εύρους συχνοτήτων της ακτινοβο-
λίας μπορεί να συμβάλλει στην επιλογή 
κατάλληλων προστατευτικών φίλτρων ή 
χρήση κατάλληλων λαμπών φωτισμού. 
Ανάλογες προφυλάξεις μπορούν να λη-
φθούν και στην περίπτωση της κνίδωσης 
εκ ψύχους, ιδιαίτερα εάν είναι γνωστή 
η μέγιστη θερμοκρασία εκδήλωσης συ-
μπτωμάτων.
Σταδιακή απευαισθητοποίηση: Όπως α-
ναφέρθηκε και νωρίτερα είναι συχνό να 

παρατηρείται μετά από την ανάπτυξη των 
πομφών μια περίοδος αδράνειας του δέρ-
ματος κατά την οποία ο ασθενής παρα-
μένει ασυμπτωματικός, παρά την έκθεση 
στον υπεύθυνο φυσικό παράγοντα29. Το 
χαρακτηριστικό αυτό μπορεί να αποβεί 
χρήσιμο κατά τον σχεδιασμό της αντιμε-
τώπισης της κνίδωσης. Έχει παρατηρηθεί 
ότι συχνή έκθεση στον ενοχοποιούμενο 
παράγοντα οδηγεί στον έλεγχο των συ-
μπτωμάτων. Με τον τρόπο αυτό οδηγίες 
για καθημερινή έκθεση σε ψυχρό περι-
βάλλον ή στον ήλιο μπορεί να αποδει-
χθούν χρήσιμες. Παρόλα αυτά εάν η συ-
χνή έκθεση διακοπεί τα συμπτώματα επα-
νεμφανίζονται με την ίδια βαρύτητα.
Φαρμακευτική Αγωγή: Με βάση τις θέ-
σεις ομοφωνίας του EEACI, φάρμακα 
πρώτης γραμμής για την αντιμετώπιση 
των φυσικών κνιδώσεων είναι τα δεύτε-
ρης γενιάς μη κατασταλτικά αντιισταμινι-
κά H1 αν και η αποτελεσματικότητά τους 
διαφέρει ανάλογα με τον τύπο της φυ-
σικής κνιδωσης41. Έτσι για παράδειγμα ο 
συμπτωματικός δερμογραφισμός ανταπο-
κρίνεται καλά στα αντιισταμινικά42,43,ενώ 
άλλες μορφές φυσικής κνίδωσης, όπως η 
εντοπισμένη κνίδωση εκ θερμότητας αν-
θίστανται στην αντιισταμινική αγωγή44.Σε 
περίπτωση μη ανταπόκρισης προτείνεται 
η μεγιστοποίηση της δόσης τους. Βιβλι-
ογραφικά δεδομένα που να στηρίζουν 
την αποτελεσματικότητα της αύξησης της 
δόσης των αντιισταμινικών υπάρχουν για 
την περίπτωση της χολινεργικής κνίδω-
σης, της επιβραδυνόμενης κνίδωσης εκ 
πιέσεως και της κνίδωσης εκ ψύχους45,46.
Στα επόμενα κεφάλαια θα περιγραφεί α-
ναλυτικά η φαρμακευτική αγωγή που συ-
στήνεται σε κάθε μορφή κνίδωσης. Τα τε-
λευταία χρόνια έχουν δημοσιευτεί μεμο-
νωμένες παρουσιάσεις περιστατικών που 
να αφορούν την αποτελεσματικότητα της 
ομαλιζουμάμπης, ενός μονοκλωνικού α-
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ντισώματος που στρέφεται έναντι της IgE 
σε συγκεκριμένους τύπους φυσικών κνι-
δώσεων47-49. Απαιτούνται όμως πολύ πε-
ρισσότερα βιβλιογραφικά δεδομένα που 
να πιστοποιούν την αποτελεσματικότητα, 
τις θεραπευτικές ενδείξεις και τον τρόπο 
χορήγησης προτού η ουσία αυτή να απο-
τελέσει μία νέα θεραπευτική επιλογή. 
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Ορισμός - Ταξινόμηση
Ο όρος δερμογραφισμός σημαίνει “γραφή 
στο δέρμα” (Εικόνα 1). Οι κοινές μορφές 
δερμογραφισμού είναι ο απλός δερμο-
γραφισμός και ο άμεσος συμπτωματικός 
δερμογραφισμός (urticaria facticia). Ω-
στόσο μια παλιά ανασκόπηση1 για τον 
δερμογραφισμό διέκρινε 10 διαφορετικά 
είδη δερμογραφισμού ανάλογα με τα αί-
τια και την κλινική εμφάνιση: 
•  Απλός και συμπτωματικός δερμογρα-

φισμός
•  Θυλακιώδης δερμογραφισμός
•  Όψιμος (επιβραδυνόμενος) δερμογρα-

φισμός
•  Χολινεργικός δερμογραφισμός
•  Δερμογραφισμός συνοδευόμενος από 

κρυοσφαιριναιμία
•  Επαγόμενος από άσκηση δερμογραφι-

σμός σε συνδυασμό με δερμογραφισμό 
που συνοδεύει κρυοσφαιριναιμία

•  Ερυθρός δερμογραφισμός
•  Κίτρινος δερμογραφισμός
•  Λευκός δερμογραφισμός
•  Μαύρος δερμογραφισμός
Στα περισσότερα άτομα, η εφαρμογή 
γραμμικής πίεσης στο δέρμα επάγει κά-
ποιου βαθμού ερύθημα και ίσως και σχη-
ματισμό ενός υποτυπώδους πομφού, αλ-
λά η αντίδραση αυτή στο 5% των υγιών 
νέων ενηλίκων είναι πιο εκσεσημασμένη, 
ώστε να πληροί τα κριτήρια του απλού 
δερμογραφισμού. 

Επιδημιολογία
H συχνότητα του δερμογραφισμού στον 
γενικό πληθυσμό δεν είναι σαφώς καθο-
ρισμένη και ποικίλει- σε μια μελέτη2 με 
εφαρμογή γραμμικής συρόμενης πίεσης 
49g/mm2 διαπιστώθηκε 4.2% επίπτωση 

δερμογραφισμού- γενικά υπολογίζεται 
στο 2% - 5% στον γενικό πληθυσμό(3). Σε 
στατιστικές μελέτες από δερματολογικά 
τμήματα το 9% των ασθενών με χρόνια 
κνίδωση, πάσχουν από δερμογραφισμό(4,5) 
ενώ σε άλλη μελέτη το ποσοστό αγγίζει 
το 17%6 και αντιπροσωπεύει αναμφίβολα 
την πιο συχνή μορφή φυσικής κνίδωσης. 
Υπάρχει επίσης μια αναφορά οικογενούς 
δερμογραφισμού, κληρονομούμενου με 

ΔΕΡΜΟΓΡΑΦΙΣΜΟΣ

Εικόνα 1. Δερμογραφισμός. 
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αυτοσωματικό επικρατούντα χαρακτή-
ρα(7), καθώς και αναφορά σε μονοζυγωτι-
κούς διδύμους8. 
Ο συμπτωματικός δερμογραφισμός εμφα-
νίζεται σε κάθε ηλικία αλλά είναι συχνό-
τερος σε νεαρούς ενήλικες9, ενώ η συ-
χνότητα στα παιδιά κάτω των 9 ετών, σε 
μια μελέτη, προσέγγισε το 29%2. 

Αιτιολογία- Παθογένεια
Η παθογένεια του δερμογραφισμού παρα-
μένει ασαφής. Δεν υπάρχει κανένα δεδο-
μένο που να εισηγείται αυξημένο αριθμό 
σιτευτικών κυττάρων στο δέρμα των πα-
σχόντων26. Αντίθετα έχει τεκμηριωθεί α-
ποκοκκίωση των σιτευτικών κυττάρων και 
αυξημένα επίπεδα ισταμίνης σε σημεία 

Εικόνα 2α. Ζωγρα-
φιά στην πλάτη α-
σθενούς με δερμο-
γραφισμό.

Εικόνα 2β. Λεπτο-
μέρια της εικόνας 
2α.
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βλαβών του δέρματος, ενώ η παρουσία 
των σιτευτικών κυττάρων είναι απαραί-
τητη για την επαγωγή του δερμογραφι-
σμού27. Η ενεργοποίηση των σιτευτικών 
κυττάρων έχει ανοσολογική βάση καθώς 
έχει καταδειχτεί παθητική μεταφορά με 
IgE28 και περιστασιακά με IgM29 όταν ο 
ορός των ασθενών ενίεται στο δέρμα υ-
γιών μαρτύρων. Έχει επίσης καταδειχτεί 
παθητική μεταφορά στην αντίδραση πομ-
φού του δερμογραφισμού από ασθενείς 
με σοβαρό δερμογραφισμό σε πιθήκους30. 
Σαν υποκείμενος μηχανισμός, έχει προ-
ταθεί ότι ένα αντιγόνο που επάγεται από 
τον μηχανικό ερεθισμό του δέρματος, 
επάγει ειδικά αντισώματα (συνήθως IgE 
τάξης) εναντίον του ιδίου. Όταν το αντι-
γόνο αντιδρά με τα αντισώματα αυτά που 
βρίσκονται συνδεδεμένα στην επιφάνεια, 
επάγεται ενεργοποίηση των σιτευτικών 
κυττάρων και απελευθέρωση μεσολα-
βητών. Η ουσία P (substance P) και το 
αγγειοδραστικό εντερικό πεπτίδιο (VIP), 
συμμετέχουν εκτός της ισταμίνης στον 
σχηματισμό του πομφού31. 

Κλινική Εικόνα
Στον απλό δερμογραφισμό ένας ερυθη-
ματώδης πομφός εμφανίζεται μετά την 
εφαρμογή συρόμενης γραμμικής πίεσης 
στο δέρμα (Εικόνα 2). Ο πομφός εμφα-
νίζεται συνήθως σε 6 με 7 λεπτά μετά 
το ερέθισμα και αρχίζει να υποχωρεί 15 
έως 30 λεπτά αργότερα2. Οι βλάβες του 
συμπτωματικού δερμογραφισμού είναι 
ελαφρά διαφορετικές, καθώς εμφανίζο-
νται συνήθως σε λιγότερο από 5 λεπτά 
και διαρκούν συνήθως πάνω από 30 λε-
πτά έως και μία ώρα10. Όπως ήδη ανα-
φέρθηκε, υπάρχουν και ενδιάμεσες και 
επιβραδυνόμενες μορφές δερμογραφι-
σμού (αντίστοιχα με την επιβραδυνόμενη 
κνίδωση εκ πιέσεως), που εκδηλώνονται 
πολύ πιο αργά μετά την εφαρμογή του 

ερεθίσματος και μπορούν να διαρκέσουν 
από αρκετές ώρες έως και αρκετές ημέ-
ρες. Οι ασθενείς με αυτές τις μορφές δερ-
μογραφισμού συχνά αναφέρουν αίσθη-
μα καύσου και πόνου επιπρόσθετα στον 
κνησμό. Μορφολογικές παραλλαγές των 
χαρακτηριστικών πομφών παρατηρούνται 
τόσο στον θυλακιώδη11 όσο και στον ερυ-
θρό δερμογραφισμό όπου οι βλάβες είναι 
φλεγμονώδεις και οιδηματώδεις12. 
Μπορεί να εκδηλωθεί στο τριχωτό της 
κεφαλής, τις παλάμες και τα πέλματα και 
μπορεί να αποτελέσει την αιτία δυσπαρευ-
νίας και άλγους στη γεννητική χώρα κυ-
ρίως μετά τη σεξουαλική επαφή13. Ερύθη-
μα και οίδημα παρατηρούνται στα σημεία 
πίεσης, όπως στο κολάρο του πουκαμίσου 
και στο σημείο επαφής με τη ζώνη καθώς 
και στα σημεία ξεσμού. Το ερέθισμα είναι 
αυτό που καθορίζει το σχήμα και την έ-
κταση των βλαβών, αν και συνήθως είναι 
γραμμικές λόγω του ξεσμού, Οι βλεννο-
γόνοι προσβάλλονται πολύ σπάνια. Σε 
μια σειρά ασθενών αναφέρθηκε ότι ο 
δερμογραφισμός επιδεινωνόταν από το 
καυτό νερό, τη συναισθηματική φόρτιση, 
την άσκηση και την έκθεση στο κρύο14. 
Εντοπισμένος δερμογραφισμός μπορεί 
σπάνια να εμφανιστεί σε σημεία προϋ-
παρχουσών δερματικών βλαβών, όπως 
σημεία επιδερμιδικών δοκιμασιών (patch 
tests), σταθερού φαρμακευτικού εξανθή-
ματος (FDE) ή δερματοστιξίας (tatoo)15. Ο 
ερυθρός δερμογραφισμός διαφέρει στο 
ότι απαιτείται έντονο επαναλαμβανόμε-
νο τρίψιμο του δέρματος και οι βλάβες 
που εμφανίζονται είναι μικρού μεγέθους 
πομφοί πάνω σε ερυθηματώδη βάση12. Ο 
χολινεργικός δερμογραφισμός απαντάται 
σε μερικούς ασθενείς με χολινεργική κνί-
δωση και στους οποίους η απάντηση στο 
ερέθισμα συνίσταται σε μια ερυθρή γραμ-
μή, που συνοδεύεται από δορυφορικούς 
περιφερικούς πομφούς, πανομοιότυπους 

Φυσικές Κνιδώσεις



8585

Ôüìïò 32,  32, Ôåý÷ïò 2, Απρίλιος - Ιούνιος 2021 2, Απρίλιος - Ιούνιος 2021

με αυτούς που παρατηρούνται στη χολι-
νεργική κνίδωση16.
Ο τυπικός επιβραδυνόμενος δερμογρα-
φισμός είναι σπάνια οντότητα. Μετά την 
υποχώρηση της άμεσης εικόνας του δερ-
μογραφισμού, ένας πομφός κάνει την 
επανεμφάνισή του αλλά είναι συνήθως 
επίμονος και διαρκεί έως και 48 ώρες17,18. 
Ο μηχανισμός είναι άγνωστος αλλά σαν 
οντότητα μοιάζει πολύ με την επιβραδυ-
νόμενη κνίδωση εκ πιέσεως (DPU)19, ό-
που και περιγράφεται να συνυπάρχει στο 
55% των πασχόντων από DPU20. 
Η εμφάνιση πομφού σε σημεία τριβής του 
δέρματος (Darier’s sign) είναι χαρακτηρι-
στικό εύρημα της δερματικής μαστοκυτ-
τάρωσης (urticaria pigmentosa), στην 
οποία παρατηρείται αύξηση του αριθμού 
των σιτευτικών κυττάρων του δέρματος 
και μπορεί να αντιπροσωπεύει το μοναδι-
κό αρχικό κλινικό εύρημα σε συστηματική 
μαστοκυττάρωση21. 
Υπάρχουν και μορφές δερμογραφισμού 
που δεν συμπεριλαμβάνονται στο κλινι-
κό φάσμα της κνίδωσης. Ο λευκός δερ-
μογραφισμός (λόγω τριχοειδικής αγγειο-

σύσπασης μετά από ήπια γραμμική πίεση 
του δέρματος), αποτελεί ένα εύρημα και 
σε υγιή άτομα, ενώ είναι ιδιαίτερα εκ-
σεσημασμένος σε ατοπικά άτομα και ι-
διαίτερα στους πάσχοντες από ατοπική 
δερματίτιδα. Ο μαύρος δερμογραφισμός 
αντιπροσωπεύει δυσχρωμία του δέρματος 
μετά εφαρμογή πίεσης από ένα μεταλλικό 
αντικείμενο.   
Δεν παρατηρείται συσχέτιση του δερμο-
γραφισμού με συστηματικά νοσήματα ή 
τροφική αλλεργία, ενώ δεν έχει αναφερ-
θεί αυξημένη επίπτωση χρόνιας κνίδωσης 
σε πάσχοντες από δερμογραφισμό9. Στη 
συντριπτική πλειοψηφία των περιπτώσε-
ων είναι ιδιοπαθής, χωρίς κάποιο σαφές 
εκλυτικό αίτιο. Ωστόσο έχουν περιγρα-
φεί μεμονωμένα περιστατικά εμφάνισης 
δερμογραφισμού μετά από λοιμώξεις με 
βακτήρια, μύκητες ή παράσιτα22,23, καθώς 
και μετά από θεραπεία με πενικιλλίνη24 ή 
φαμοτιδίνη25.

Διαγνωστική προσέγγιση
O δερμογραφισμός μπορεί εύκολα να δι-
αγνωσθεί στο ιατρείο, ασκώντας κατά μή-
κος μιας γραμμής, πίεση στο δέρμα με ένα 
σκληρό αντικείμενο όπως π.χ. το κλειστό 
άκρο ενός στυλό ή τη λεπτή επιφάνεια 
ενός γλωσσοπίεστρου. Η δοκιμασία αυτή 
επάγει την τυπική εμφάνιση της αντίδρα-
σης πομφού-ερυθήματος εντός λίγων λε-
πτών, όπως έχει ήδη περιγραφεί. Πρέπει 
να καταγράφεται πάντα, κατά πόσο ο α-
σθενής λαμβάνει αντιισταμινικά, δεδομέ-
νου ότι είναι τα φάρμακα που κατεξοχήν 
επηρεάζουν την απάντηση. 
Σε περιπτώσεις κλινικών μελετών ή και 
στην καθημερινή κλινική πράξη, προκει-
μένου να είναι επαναλήψιμη και κατά το 
δυνατόν περισσότερο αξιόπιστη η δοκι-
μασία πρόκλησης, χρησιμοποιούμε ένα 
καλά βαθμονομημένο όργανο, το δερμο-
γραφόμετρο, που ασκεί συγκεκριμένη και 

Eικόνα 3. Δερμογρα-
φόμετρο. Η βαθμονο-
μημένη κλίμακα 0 έως 
15 είναι ισοδύναμη με 
εφαρμογή πίεσης στην 
κεφαλή από 20 έως 
160 g/mm2. 
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γνωστή πίεση στο δέρμα του ασθενούς, 
έτσι ώστε να εξασφαλίζεται η επαναλη-
ψιμότητα της δοκιμασίας32. Ένα τυποποιη-
μένο δερμογραφόμετρο που διαθέτει μια 
μεταλλική κεφαλή διαμέτρου 0.9 mm, 
είναι εμπορικά διαθέσιμο (HTZ Limited, 
Vulcan Way, New Addington, Croydon, 
Surrey, UK) (Εικόνα 3). Η πίεση που α-
σκείται από την κεφαλή του οργάνου, αυ-
ξομειώνεται μέσω ενός κοχλία στη βάση 
του. Η βαθμονομημένη κλίμακα 0 έως 
15, είναι ισοδύναμη με εφαρμογή πίεσης 
στην κεφαλή από 20 έως 160 g/mm2.
Για τη διάγνωση του συμπτωματικού δερ-
μογραφισμού, απαιτείται η εφαρμογή 
σταθερής γραμμικής πίεσης στο δέρμα της 
πλάτης ή του βραχίονα. Το σημείο εφαρ-
μογής του ερεθίσματος, πρέπει να είναι 
υγιές, χωρίς σημεία φλεγμονής ή άλλης 
υποκείμενης δερματικής βλάβης. Όταν 
είναι διαθέσιμο το δερμογραφόμετρο, 
γίνονται 3 παράλληλες γραμμές μήκους 
έως 10 cm, με εφαρμογή αντίστοιχων πι-
έσεων 20, 36 και 60 g/mm2,32. Η αντίδρα-
ση θεωρείται θετική σε ασθενείς που δεν 
παίρνουν αντιισταμινικά που εμφανίζουν 
αντίδραση πομφού στο σημείο της πρό-
κλησης σε εφαρμογή πίεσης 36 g/mm2 
(353 KPa) ή λιγότερο. Αντίδραση πομφού 
χωρίς κνησμό, στο σημείο πρόκλησης σε 
εφαρμογή πίεσης 60 g/mm2 (589 KPa) ή 
μεγαλύτερη, είναι ενδεικτική απλού δερ-
μογραφισμού. Η απάντηση στη δοκιμασία 
πρέπει να αξιολογείται 10 λεπτά μετά την 
πραγματοποίησή της. 

Αντιμετώπιση
Ο απλός δερμογραφισμός είναι ασυμπτω-
ματικός και δεν απαιτεί θεραπεία, ούτε και 
ανταποκρίνεται σε αυτή. Η θεραπεία του 
συμπτωματικού δερμογραφισμού περι-
λαμβάνει την αποφυγή των ερεθισμάτων, 
που πυροδοτούν τα συμπτώματα καθώς 
και τη λήψη φαρμακευτικής αγωγής. Αν 

οι πομφοί εμφανίζονται λόγω ξεσμού επί 
εδάφους ξηροδερμίας, η χρήση κατάλλη-
λων ενυδατικών και μαλακτικών σκευα-
σμάτων μπορεί να συμβάλει επικουρικά 
στην ύφεση των συμπτωμάτων. 
Τα Η1 αντιισταμινικά είναι αποτελεσμα-
τικά στον δερμογραφισμό και αποτελούν 
τη θεραπεία εκλογής. Παλαιότερες μελέ-
τες έχουν καταδείξει σημαντική βελτίω-
ση του συμπτωματικού δερμογραφισμού, 
με τη χρήση Η1 αντιισταμινικών α-γενιάς 
(κατασταλτικά αντιισταμινικά) και κυρί-
ως υδροξιζίνης9,12,34. Αρκετοί ερευνητές 
έχουν καταδείξει ότι η προσθήκη Η2-
αντιισταμινικών σε θεραπεία με Η1 αντι-
ισταμινικά έχει επιπρόσθετο θεραπευτι-
κό αποτέλεσμα34-36, ενώ άλλες μελέτες 
δεν επιβεβαίωσαν τα ευρήματα αυτά22. 
Ο Juhlin και συν. κατέδειξαν σημαντική 
αποτελεσματικότητα της σετιριζίνης στον 
έλεγχο των συμπτωμάτων37. Σε μερικούς 
ασθενείς η έκθεση στον ήλιο βελτιώνει 
τα συμπτώματα, ενώ κάποιες μελέτες έ-
χουν καταδείξει αποτελεσματικότητα της 
UVB ακτινοβολίας κυρίως στον έλεγχο 
του κνησμού38.
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Ορισμός - Ταξινόμηση 
Η κνίδωση εκ ψύχους ανήκει στις φυσι-
κές κνιδώσεις και περιλαμβάνει μία σειρά 
από κλινικά σύνδρομα με κοινό χαρακτη-
ριστικό την εμφάνιση πομφού, κνησμού, 
ερυθήματος ή/και αγγειοοιδήματος μετά 
από έκθεση σε ψυχρό ερέθισμα1, 2. 
Ιστορικά οι πρώτες περιπτώσεις κνίδωσης 
εκ ψύχους περιγράφονται το 1860s και το 
1936 γίνονται οι πρώτες τεκμηριωμένες 
αναφορές από τους Horton και Brown ε-
πεισοδίων κνίδωσης εκ ψύχους με συστη-
ματική συμμετοχή κατά τη διάρκεια των 
υδρόβιων δραστηριοτήτων3.
Λόγω της μεγάλης ποικιλομορφίας τους 
μπορούν να ταξινομηθούν σε επίκτητες 
και κληρονομικές, πρωτοπαθείς και δευ-
τεροπαθείς, άμεσες και επιβραδυνόμενες, 
τυπικές και άτυπες, με θετική και αρνητι-
κή δοκιμασία πάγου (πίνακας 1)4.

Επιδημιολογία
Ο επιπολασμός της κνίδωσης εκ ψύχους 
στον γενικό πληθυσμό είναι άγνωστος 
αλλά έχει διαγνωσθεί στο περίπου 2-3% 
των ασθενών με χρόνια κνίδωση5,6. Ό-
σον αφορά την κατηγορία των φυσικών 
κνιδώσεων κατατάσσεται στη τρίτη κατά 
σειρά θέση σε συχνότητα (15%) μετά το 
δερμογραφισμό και τη χολινεργική κνί-
δωση7. Εμφανίζεται κυρίως σε νεαρή η-
λικία, πιο συχνά στις γυναίκες και η πιο 
κοινή μορφή είναι η επίκτητη ιδιοπαθής 
κνίδωση εκ ψύχους. 

Αιτιολογία
Όπως αναφέρθηκε και νωρίτερα η κνίδω-
ση εκ ψύχους μπορεί να είναι είτε ιδιοπα-
θής, όπου δεν ανευρίσκεται υποκείμενος 
αιτιολογικός παράγοντας, ή δευτεροπα-

θής που συσχετίζεται με μεγάλη ποικιλο-
μορφία αιτιολογικών παραγόντων. Ο πιο 
συχνός φαινότυπος κνίδωσης εκ ψύχους 
είναι ο ιδιοπαθής.
Η δεύτερη πιο συχνή αιτία κνίδωσης εκ 
ψύχους είναι οι λοιμώξεις με κύριο εκ-
πρόσωπο τη λοίμωξη από Epstein Barr8-

11. Επιπλέον έχουν αναφερθεί στη βιβλι-
ογραφία μικρές σειρές περιστατικών με 
κνίδωση εκ ψύχους σε συνδυασμό με 
σύφιλη12, ηπατίτιδα13,14, ερυθρά15, HIV16, 
H.Pylori17, ιογενείς-μικροβιακές λοιμώ-
ξεις αναπνευστικού18,19 κ.α
Η κνίδωση εκ ψύχους σχετιζόμενη με 
κρυοσφαιριναιμία, είτε πρωτοπαθή20, εί-
τε δευτεροπαθή, (χρόνια λεμφογενής 
λευχαιμία21, λεμφοσάρκωμα22, λευκο-
κυτταροκλαστική αγγειίτιδα23, HCV12). Η 
κρυοσφαιριναιμία είναι σπάνια (1%), προ-
σβάλλει περισσότερο τις γυναίκες (3:1) με 
μέσο όρο ηλικίας τα 49 έτη ενώ μόνο το 
3-4% των ασθενών με κρυοσφαιριναιμία 
εμφανίζουν κνίδωση24.
Όσον αφορά τα φάρμακα, αν και τα δε-
δομένα δεν είναι επαρκή, υπάρχουν κα-
τηγορίες όπως οι β-λακτάμες25, τα αντι-
συλληπτικά26 και οι α-ΜΕΑ27 που έχουν 
ενοχοποιηθεί στην εκδήλωση της νόσου.
Tέλος έχουν αναφερθεί περιστατικά κνί-
δωσης εκ ψύχους μετά από νυγμό εντό-
μου (σφήκα, μέλισσα)28,29, από επαφή με  
μέδουσα30 καθώς και τοπικής κνίδωσης 
εκ ψύχους μετά από υποδόρια ανοσοθε-
ραπεία31,32.

Παθογένεια
Κεντρικό ρόλο στην παθογένεια της κνί-
δωσης εκ ψύχους έχει η ισταμίνη που α-
πελευθερώνεται από τα σιτευτικά κύτταρα 
μετά την επαφή με ψυχρό ερέθισμα33-36. 
Για την τεκμηρίωση του ρόλου της ιστα-
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μίνης μετρήθηκαν τα επίπεδά της στον 
ορό από την βραχιόνιο φλέβα μετά από 
βύθιση του χεριού σε κρύο νερό για 5 
λεπτά. Τα αποτελέσματα κατέδειξαν αυ-
ξημένα επίπεδα ισταμίνης μεταξύ 4 και 
8 λεπτών μετά την απόσυρση του χεριού 
από το νερό που συνέπιπταν και με μείω-
ση της αρτηριακής πίεσης37. Με αφετηρία 
την παρατήρηση ότι η κνίδωση εκ ψύχους 
μπορεί να μεταφερθεί παθητικά σε υγιείς 
μάρτυρες38,39 προτάθηκαν δύο θεωρίες, 
με κοινό αυτοάνοσο μηχανισμό, για να 
εξηγήσουν την αποκοκκίωση των σιτευ-
τικών κυττάρων:

Α) Θεωρία αυτοαντιγόνου
Αυτή η θεωρία βασίζεται στην αλληλεπί-
δραση IgE αντισωμάτων με ένα νεοσχη-

ματισμένο κρυο-εξαρτώμενο δερματικό 
αυτοαντιγόνο40,41. Ο Kaplan και συν. ταυ-
τοποίησαν με ανοσοϊστοχημεία το υποθε-
τικό κρυο-εξαρτώμενο αντιγόνο που ευ-
θύνεται για την παραγωγή ειδικής IgE42. 

Β) Θεωρία αυτοαντισώματος
Εναλλακτικά έχουν προταθεί άλλοι αυτο-
άνοσοι μηχανισμοί για να εξηγήσουν την 
αποκοκκίωση των σιτευτικών κυττάρων. 
Οι μελέτες των Gruber και Kaplan43 κα-
τέδειξαν την παρουσία αυτοαντισωμάτων 
έναντι της IgE ή των υποδοχέων της IgE 
σε ασθενείς με κνίδωση εκ ψύχους44,45. Τα 
αντισώματα μπορεί να είναι είτε IgG είτε 
IgM και η παραγωγή τους μπορεί να πυ-
ροδοτήθηκε από κάποιο αντιγονικό ερέθι-
σμα όπως νυγμό από υμενόπτερο, ιογενή 

Επίκτητη κνίδωση εκ ψύχους με θετική δοκιμασία πάγου
Ιδιοπαθής
Δευτεροπαθής

 Κρυοσφαιριναιμία
 Λοιμώδης
 Λευκοκυτταροκλαστική αγγειίτιδα
 Φάρμακα
 Νεοπλάσματα
 Νυγμοί από έντομα/θαλάσσια ασπόνδυλα (μέδουσα)

Επίκτητη κνίδωση εκ ψύχους με αρνητική δοκιμασία πάγου
Συστηματική κνίδωση εξ ψύχους
Ψυχροεξαρτώμενος δερμογραφισμός
Ψυχροεξαρτώμενη χολινεργική κνίδωση
Επιβραδυνόμενη κνίδωση εξ ψύχους
Τοπική αντανακλαστική κνίδωση εκ ψύχους
Οικογενής κνίδωση εκ ψύχους 
Επιβραδυνόμενη κνίδωση εκ ψύχους
Αμεση κνίδωση εκ ψύχους (familiar cold autoinflammatory syndrome)

Πίνακας 1. Ταξινόμηση της κνίδωσης εκ ψύχους
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λοίμωξη (λοιμώδη μονοπυρήνωση) κ.α.
Η αύξηση της απελευθέρωσης ισταμίνης 
ανιχνεύθηκε με ένα σύστημα που αποτε-
λείται από φυσιολογικά βασεόφιλα που 
εκτέθηκαν σε έναν κρύο ορό κνίδωσης 
με υψηλά αυτοαντισώματα IgM anti-IgE. 
Η μείωση της απελευθέρωσης ισταμίνης 
παρατηρήθηκε σε αυτό το σύστημα μετά 
από διαχωρισμό στον ορό του ασθενή 
των IgM anti-IgE αυτοαντισωμάτων απο-
δεικνύοντας έτσι ότι μια ανοσοσφαιρίνη 
IgM anti-IgE ήταν αρμόδια για την απε-
λευθέρωσης της ισταμίνης46,47.
Ξεχωριστή αναφορά πρέπει να γίνει στην 
παθογένεια της δευτεροπαθούς κνίδωσης 
εκ ψύχους με συμμετοχή των κρυοσφαι-
ρινών. Οι κρυοσφαιρίνες είναι ανοσο-
σφαιρίνες οι οποίες έχουν την αντιστρε-
πτή ικανότητα να καθιζάνουν σε χαμηλές 
θερμοκρασίες και να επαναδιαλύονται 
με την άνοδο της θερμοκρασίας στους 
37oC48. Ανιχνεύονται σε χαμηλές ποσότη-
τες στο φυσιολογικό ορό και σε υψηλή 
συγκέντρωση σε πολλά νοσήματα, όπως 
λοιμώξεις49, νοσήματα του συνδετικού 
ιστού50 και λεμφοϋπερπλαστικά νοσήμα-
τα51, λεμφοσάρκωμα52 αλλά μερικές φο-
ρές ανιχνεύονται κρυοσφαιρίνες απουσία 
εμφανούς υποκείμενης διαταραχής53.
 Όσον αφορά την παθογένεια της κνίδω-
σης εκ ψύχους από κρυοσφαιρίνες έχουν 
αναπτυχθεί δύο θεωρίες κατά τις οποίες 
ο συνδυασμός αντιγονικού ερεθίσματος 
και χαμηλής θερμοκρασίας προκαλεί την 
παραγωγή και αλληλεπίδραση α) IgG an-
ti-IgE κρυοσφαιρίνών που ενεργοποιούν 
τα σιτευτικά κύτταρα54,55 και β) IgG κρυο-
σφαιρινών που ενεργοποιούν το συμπλή-
ρωμα με απελευθέρωση αναφυλατοξινών 
(C5a, C3a)53.
Με δεδομένο τον κεντρικό ρόλο της ιστα-
μίνης56-58 ήταν αναμενόμενο ότι η δέσμευ-
ση των υποδοχέων της θα οδηγούσε στον 
πλήρη έλεγχο της κνίδωση εκ ψύχους. 

Λόγω όμως της μερικής ανταπόκρισης 
στα αντιϊσταμινικά αναπτύχθηκαν υποθέ-
σεις, που όμως δεν έχουν τεκμηριωθεί ε-
παρκώς, για εμπλοκή και άλλων μεσολα-
βητών στην παθογένεια της νόσου όπως 
ο PGD2

57, ο LTE4
58, o LTC4

59, o TNF-α60, o 
PAF56,58, o ECP57, 59 και ο NCP60.

Κλινική Εικόνα – Φυσική πορεία 
To παθογνωμικό κλινικό χαρακτηριστικό 
της κνίδωσης εκ ψύχους είναι η έκθυση 
πομφών, χωρίς ψευδοπόδια, μετά την ε-
παφή με ψυχρό ερέθισμα1,2,18,61 όπως το 
ψυχρό περιβάλλον (ψυχρός αέρας, υδρό-
βιες δραστηριότητες)48, η κατάποση ψυ-
χρών υγρών και τροφών62, ο χειρισμός 
ψυχρών αντικείμενων63 κ.α. (Εικόνα 1).
Ανάλογα με την βαρύτητα των συμπτω-
μάτων η κνίδωση κατατάσσεται σε τρία 
στάδια1,2:
  Τοπική κνίδωση ή/και αγγειοοίδημα
  Γενικευμένη κνίδωση ή/και αγγειοοίδη-
μα χωρίς συμμετοχή του καρδιοαγγεια-
κού συστήματος.
  Γενικευμένη κνίδωση ή/και αγγειοοίδη-
μα με συμμετοχή του καρδιοαγγειακού 
συστήματος (λιποθυμία, εμβοές, απο-
προσανατολισμός).

Η δοκιμασία πάγου είναι ενδεχομένως 
έμμεσος μόνος δείκτης πρόβλεψης της 
βαρύτητας της αντίδρασης αφού φαίνεται 
ότι όσο συντομότερα ( 3λεπτά) θετικο-
ποιείται η δοκιμασία τόσο μεγαλύτερες 
είναι οι πιθανότητες εμφάνισης τύπου ΙΙΙ 
αντίδρασης και το αντίστροφο1,2. Ομάδα 
αυξημένου κινδύνου εμφάνισης σοβαρής 
αντίδρασης είναι τα άτομα που κάνουν υ-
δρόβιες δραστηριότητες (κολύμπι) αφού 
α) μεγάλο μέρος της επιφάνειας του σώ-
ματος εκτίθεται στο ψυχρό ερέθισμα β) η 
χαμηλή θερμοκρασία του νερού μπορεί 
να κατακρημνίσει απότομα την θερμο-
κρασία του σώματος και γ) στις υδρόβιες 
δραστηριότητες το σώμα εκτίθεται για με-
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γάλο χρονικό διάστημα σε χαμηλές θερ-
μοκρασίες. 
Κλινικά οι ασθενείς εμφανίζουν μεγάλη 
ποικιλομορφία συμπτωμάτων που εκτός 
από το δέρμα μπορεί να συμμετέχουν και 
άλλα συστήματα όπως:

  Αναπνευστικό Σύστημα: οίδημα χειλέ-
ων, γλώσσας, φάρυγγα, δύσπνοια, συ-
ριγμός.
  Καρδιοαγγειακό Σύστημα: υπόταση, τα-
χυκαρδία.
  Γαστρεντερικός Σωλήνας: διάρροια, 
κοιλιαλγία.
  Aναπαραγωγικό Σύστημα: συσπάσεις 
μήτρας.
  Kεντρικό Νευρικό Σύστημα: κεφαλαλ-
γία, αποπροσανατολισμός.

Επίσης, στο 30% των ασθενών με κνίδω-
ση εκ ψύχους συνυπάρχει και κάποια άλ-
λη μορφής κνίδωση1.
Πρόκειται για χρόνια νόσο, δεδομένου 
ότι τα συμπτώματα μπορεί να παραμείνουν 
από μερικούς μήνες μέχρι αρκετά χρόνια, 
με μέσο όρο διάρκειάς της μεταξύ 4,8 και 
9,3 έτη1,18.

Ατυπες κνιδώσεις εκ ψύχους (αρνη-
τική δοκιμασία πάγου)
Συστηματική άτυπη κνίδωση εκ ψύχους:
Περίπου το 20% των επίκτητων κνιδώ-
σεων εκ ψύχους είναι αυτής της μορφής, 
μπορεί να έχει τοπική εντόπιση αλλά σε 
μερικές περιπτώσεις είναι εκτεταμένη με 
καρδιααγγειακή συμμετοχή (υπόταση)1,2.
Χαρακτηριστικό της είναι η επαναληψιμό-
τητα των συμπτωμάτων μόνο με συγκε-
κριμένο ψυχρό ερέθισμα (π.χ. κρύος αέ-
ρας)65.
Ψυχροεξαρτώμενος δερμαγραφισμός:
H κνίδωση εμφανίζεται μετά από ξεσμό 
σε δέρμα που έχει χαμηλή θερμοκρασία 
(0οC-4οC) και όχι κατά την διάρκεια της 
επαναθέρμανσης του66-68.
Ψυχροεξαρτώμενη χολινεργική κνίδωση:
H κνίδωση εμφανίζεται κατά την διάρ-
κεια άσκησης σε ψυχρό περιβάλλον και 
έχει βρεθεί ότι οι συγκεκριμένοι ασθε-
νείς έχουν και θετική δοκιμασία πρόκλη-
σης σε μεταχολίνη69,70.
Επιβραδυνόμενη κνίδωση εξ ψύχους:
Η κνίδωση εμφανίζεται 24 με 48 ώρες 

Εικόνα 1. Εντοπι-
σμένο οίδημα μετά 
από επαφή με ψυ-
χρό αντικείμενο σε 
ασθενή με κνίδωση 
εκ ψύχους.
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μετά από επαφή με ψυχρό ερέθισμα και 
μπορεί να παραμείνει για ημέρες. Εντο-
πίζεται μόνο στα σημεία έκθεσης και δε 
συμμετέχει το καρδιαγγειακό71-73.
Τοπική αντανακλαστική κνίδωση εκ 
ψύχους:
H κνίδωση εμφανίζεται περίπου 5-8 εκ 
από το σημείο εφαρμογής του ψυχρού 
ερεθίσματος χωρίς συμμετοχή του καρ-
διαγγειακού συστήματος74,75.

Κληρονομική κνίδωση εκ ψύχους
Άμεση οικογενής κνίδωση εκ ψύχους: 
(familiar cold autoinflammatory syn-
drome).
Είναι μια κληρονομική νόσος με επικρα-
τών αυτόσωμο χαρακτήρα που χαρακτη-
ρίζεται από έκθυση διάχυτων άκνησμων 
βλατίδων μία με δύο ώρες μετά από ολι-
κή έκθεση σε ψυχρό ερέθισμα (π.χ. ψυ-
χρός αέρας)76. Συνυπάρχουν άτυπα συ-
στηματικά συμπτώματα όπως επιπεφυκί-
τιδα, εφίδρωση, μυαλγίες, αρθραλγίες, 
πυρετός, ναυτία, υπνηλία και εργαστηρι-
ακά ευρήματα φλεγμονής (λευκοκυττά-
ρωση)77. 
Τα ιστολογικά ευρήματα της βιοψίας 
δέρματος είναι συμβατά με περιαγγεια-
κή πολυμορφοπυρηνική διήθηση χωρίς 

αποκοκκίωση των σιτευτικών κυττάρων 
και τα επίπεδα της ισταμίνης είναι φυσι-
ολογικά78. 
Το γονίδιο της νόσου (CIAS1), που κωδι-
κοποιεί την πρωτεΐνη κρυοπυρίνη, απο-
μονώθηκε στο χρωμόσωμα 1q44 (79) και 
βρέθηκε ότι το σύνδρομο Muckle-Wells 
και το Χρόνιο Φλεγμονώδες Νευρολογι-
κό Δερματικό Αρθρικό Σύνδρομο (CINCA) 
έχουν την ίδια μετάλλαξη80,81.

Διαγνωστική προσέγγιση
Όπως σε όλες τις κνιδώσεις, η λήψη ενός 
λεπτομερούς ιστορικού είναι θεμελιώ-
δους σημασίας για την σωστή προσέγγι-
ση της κνίδωσης εκ ψύχους. Επιπρόσθε-
τα η δοκιμασία πάγου και η δοκιμασία 
βύθισης του άκρα χεριού σε κρύο νερό 
είναι επικουρικοί δείκτες για την επιβε-
βαίωση της διάγνωσης και ταξινόμηση 
της νόσου. 
α) Δοκιμασία πάγου
Τοποθέτηση ενός λείου ψυχρού (0-4οC) 
ερεθίσματος (π.χ παγοκύστη) στην ραχι-
αία επιφάνεια του αντιβραχίου1,2 (Εικόνα 
2). Αρχικά η τοποθέτηση γίνεται για 5 
λεπτά και ανάλογα με την έκθυση ή όχι 
πομφών, κατά την επαναθέρμανση (ε-
ντός 10λεπτών), καθορίζονται τα επόμε-

Eικόνα 2. Θετική δοκιμασία πάγου.
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να βήματα:
1) εάν εμφανιστούν πομφοί η δοκιμασία 
θεωρείται θετική και γίνεται επανάληψη 
της, σε διαφορετικό σημείο του σώματος, 
με σταδιακά μειούμενο χρόνο επίθεσης 
του πάγου για 4,3,2 ή 1 λεπτό μέχρι να 
αρνητικοποιηθεί έτσι ώστε να καθοριστεί 
ο ελάχιστος χρόνος επαφής με το ψυχρό 
ερέθισμα για να εκδηλωθεί η κνίδωση
2) εάν δεν εμφανιστούν πομφοί γίνεται 
επανάληψη της δοκιμασίας, σε διαφορε-
τικό σημείο του σώματος, με σταδιακά 
αυξανόμενο χρόνο επίθεσης του πάγου 
για 10, 15 και 20 λεπτά. Εάν μετά από 20 
λεπτα επίθεσης δεν εμφανιστούν πομφοί 
τότε η δοκιμασία θεωρείται οριστικά αρ-
νητική.
Β) Δοκιμασία βύθισης του άκρα χεριού:
Βύθιση της άκρας χείρας σε ένα δοχείο με 
νερό σε θερμοκρασία 10 οC για 5λεπτά και 
παρατήρηση για έκθυση, κατά την επανα-
θέρμανση, πομφών η/και αγγειοοιδήμα-
τος62. Το μειονέκτημα της συγκεκριμένης 
δοκιμασίας είναι η μικρή αλλά υπαρκτή 
πιθανότητα εμφάνισης συμπτωμάτων από 
το καρδιοαγγειακό (υπόταση, ταχυκαρδία, 
αναστροφή του Τ). 
Γ) Temptest
Τα τελευταία χρόνια ομάδα ερευνητών 
στη Γερμανία ανέπτυξε μία ηλεκτρονική 

συσκευή (TempTest) που εφαρμόζει, μέ-
σω ηλεκτροδίων, στο δέρμα δώδεκα δι-
αφορετικές θερμοκρασίες (από 0-24 οC) 
που ελέγχονται από μία κεντρική μονάδα 
μετρώντας το εύρος της ευαισθησίας στο 
ψύχος. Οι ερευνητές υποστηρίζουν ότι το 
Temp Test έχει μεγαλύτερη ευαισθησία 
και είναι πιο ασφαλές από τις κλασσικές 
δοκιμασίες διότι ελέγχει την ανώτερη 
θερμοκρασία που είναι ευαίσθητος ο α-
σθενής82-84.(Εικόνα 3).
Ανεξάρτητα από την έκβαση των δοκιμα-
σιών πρόκλησης, στον ασθενή που από 
το ιστορικό του προκύπτει κνίδωση από 
ψύχος συνιστάται η διενέργεια στοχευ-
μένου εργαστηριακού ελέγχου που είναι 
μείζονος σημασίας για να αποκλειστεί ή 
να επιβεβαιωθεί υποκείμενο οξύ η χρόνιο 
νόσημα και ακολούθως να χορηγηθεί η 
ενδεδειγμένη αγωγή1,48. 
Πιο συγκεκριμένα συνιστάται η διενέρ-
γεια του κάτωθι εργαστηριακού ελέγχου 
σε συνάρτηση με τα κλινικά κριτήρια:

  Γενική αίματος, ΤΚΕ, CRP
  Oλική IgE
  ANA (αντιπυρηνικά αντισώματα)
  C3, C4 (έλεγχος συμπληρώματος).
  Κρυοσφαιρίνες ορού.
  Ανοσοηλεκτροφόρηση λευκωμάτων.
  Έλεγχος για λοιμώδη μονοπυρήνωση, 

Εικόνα 3. Η συσκευή temptest επιτρέπει τον προσδιορισμό της μέγιστης θερμοκρασίας έκλυσης 
συμπτωμάτων σε ασθενείς με κνίδωση εκ ψύχους.
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σύφιλη, HCV, ΗΒV, HSV, HIV, Mycoplas-
ma pneumoniae.

  Έλεγχος για λοίμωξη από Helicobacter 
Pylori.
  Έλεγχος για παρασιτώσεις (toxoplasmo-
sis).

Αντιμετώπιση
Ακρογωνιαίος λίθος για την αποτελεσμα-
τική θεραπευτική προσέγγιση είναι η δια-
φορική διάγνωση μεταξύ πρωτοπαθούς και 
δευτεροπαθούς κνίδωσης εκ ψύχους. Εάν 
η κνίδωση είναι δευτεροπαθής τότε άμεση 
προτεραιότητα έχει η αντιμετώπιση του 
υποκείμενου νοσήματος που την πυροδο-
τεί. Στις περιπτώσεις που είναι ιδιοπαθής, 
που είναι και η πλειοψηφία των περιπτώ-
σεων, είναι μείζονος σημασίας η αποτροπή 
συμπτωμάτων που θέτουν σε κίνδυνο τη 
ζωή του ασθενή και η αντιμετώπισή τους 
σε περίπτωση που παρουσιαστούν.
Αρχικά ο ασθενής πρέπει να ενημερωθεί 
λεπτομερώς για τη νόσο έτσι ώστε να 
κατανοήσει τη χρησιμότητα των προλη-
πτικών μέτρων προφύλαξης και να ακο-
λουθήσει την ενδεδειγμένη φαρμακευτική 
αγωγή. Η χρονιότητα της νόσου είναι θε-
μελιώδους σημασίας στην ενημέρωση και 
είναι ένα ερώτημα που συχνά απασχολεί 
έντονα τους ασθενείς. Ο ασθενής πρέπει 
να γνωρίζει ότι δεν υπάρχει αξιόπιστο κρι-
τήριο πρόβλεψης διάρκειας της κνίδωσης 
και δείκτης ύφεσης της νόσου είναι η στα-
διακή αύξηση του χρόνου θετικοποίησης 
της δοκιμασίας πάγου. Ιδιαίτερη προσοχή 
πρέπει να δοθεί στον ασθενή που κάνει υ-
δρόβιες δραστηριότητες αφού ο κίνδυνος 
αναφυλαξίας είναι αυξημένος85. 
Επειδή συχνά τα προληπτικά μέτρα όπως η 
αποφυγή κρύων περιβαντολλογικών ερε-
θισμάτων (θάλασσα, ψυχρός αέρας), περι-
ορίζουν την καθημερινότητα είναι θεμελι-
ώδους σημασίας η χορήγηση κατάλληλης 
φαρμακευτικής αγωγής. 

Φαρμακευτική Αντιμετώπιση
Τα φάρμακα δεν επηρεάζουν τη φυσική 
πορεία της νόσου, επιτυγχάνουν όμως 
τον έλεγχο των συμπτωμάτων, με απο-
τέλεσμα την ασφαλή άσκηση όλων των 
δραστηριοτήτων όπως μπάνιο στη θά-
λασσα, αθλοπαιδιές στα χιόνια και τε-
λικά βελτιώνουν την ποιότητα ζωής του 
ασθενούς. Επίσης μπορούν να αποτρέ-
ψουν την εκδήλωση συστηματικού επει-
σοδίου.
Φάρμακα εκλογής της κνίδωσης εκ ψύ-
χους είναι τα αντιισταμινικά αφού είναι 
τα μόνα που μπορούν να ελέγξουν τα συ-
μπτώματα της κνίδωσης. Βέβαια για να ε-
πιτευχθεί το επιθυμητό αποτέλεσμα μπο-
ρεί να χρειαστούν αυξημένες ποσότητες 
αντιϊσταμινικών μέχρι και τέσσερις φορές 
την προτεινόμενη ημερήσια δόση. 
Όσον αφορά τον τύπο του αντιισταμινι-
κού, τα δεύτερης γενεάς αντιισταμινικά 
είναι εξίσου και μερικές φορές πιο απο-
τελεσματικά από τα πρώτης γενεάς με 
συγκριτικό πλεονέκτημα τις σημαντικά 
λιγότερες ανεπιθύμητες ενέργειες όπως 
η καταστολή του κεντρικού νευρικού 
συστήματος (υπνηλία, μείωση αντανα-
κλαστικών), η αύξηση του σωματικού 
βάρους κ.α. Από τα πρώτης γενεάς αντι-
ισταμινικά η κυπροεπταδίνη, δεν κυκλο-
φορεί πλέον στην Ελλάδα, είναι το πρώ-
το που χρησιμοποιήθηκε στην κνίδωση 
εκ ψύχους με θετικά αποτελέσματα όσον 
αφορά την κλινική βελτίωση αλλά και 
την αύξηση του χρόνου της δοκιμασίας 
πάγου86. Επίσης έχει δοκιμαστεί συνδυ-
ασμός αντιϊσταμινικού με H2 ανταγωνι-
στή είτε στην ίδια φαρμακοτεχνική δομή 
(δοξεπίνη) είτε σε διαφορετικά δισκία 
(υδροξυζίνη+σιμετιδίνη)87. Όσον αφορά 
τα νεώτερα αντιισταμινικά μελέτες που 
έχουν γίνει με τη μιζολαστατίνη, τη σε-
τιριζίνη, τη δεσλοραταδίνη και τη ρου-
παταδίνη κατέδειξαν κλινική βελτίωση 
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της κνίδωσης εκ ψύχους μετά την χο-
ρήγηση τους88-94. Εναλλακτικά, σε μικρό 
αριθμό ασθενών, έχουν χρησιμοποιηθεί 
σετιριζίνη (10mg/ημέρα) και ζαφιρκου-
λαστη (20mg/ημέρα)95, μοντελουκάστη 
(10mg/ημέρα)96, κυκλοσπορίνη (3mg/
kg/ημέρα)97, anti-IgE (ομαλιζουμάμπη)98, 
τερβουταλίνη (2,5mg/ημέρα) με αμινο-
φυλλίνη (150mg τέσσερις φορές την η-
μέρα)99, πενικιλλίνη (750mg/ημέρα)100-101 
ανταγωνιστή του υποδοχέα της IL-1102.
Εκτός από τα αντιϊσταμινικά στην κνί-
δωση εκ ψύχους έχει θέση, σε ασθενείς 
αυξημένου κινδύνου, η αδρεναλίνη. Πιο 
συγκεκριμένα σε ομάδα αυξημένου κιν-
δύνου για αναφυλαξία ανήκουν οι ασθε-
νείς με ιστορικό συστηματικών αντιδρά-
σεων μετά από επαφή με ψυχρό ερέθι-
σμα στοματοφαρυγγικό οίδημα μετά από 
κατανάλωση ψυχρών τροφών/υγρών
θετική δοκιμασία πάγου στα 3 λεπτά ή 
και λιγότερο. Σε όλες τις παραπάνω πε-
ριπτώσεις ο ασθενής πρέπει να έχει εκ-
παιδευτεί και να έχει μαζί του αυτοενιέ-
μενη σύριγγα αδρεναλίνης103.
Ιδιαίτερη μνεία πρέπει να γίνει σε πε-
ριπτώσεις που ασθενής με κνίδωση εκ 
ψύχους πρέπει να υποβληθεί σε χειρουρ-
γική επέμβαση. Το χειρουργικό δωμάτιο 
πρέπει να έχει όσο το δυνατόν πιο υ-
ψηλή θερμοκρασία, τα ενδοφλέβια δια-
λύματα (οροί, παράγωγα αίματος) πρέπει 
να έχουν προθερμανθεί στους 37 οC και 
προτείνεται η χορήγηση προθεραπείας 
με Η1, Η2 ανταγωνιστές και κορτικοστε-
ροειδές (μόνη ένδειξη) για την αποφυγή 
επιβραδυνόμενης αντίδρασης104-107.

Μη Φαρμακευτική Αντιμετώπιση
Στις περιπτώσεις που η φαρμακευτική 
αγωγή δεν επιτυγχάνει ικανοποιητικό 
έλεγχο της κνίδωσης έχουν προταθεί 
πρωτόκολλα «απευαισθητοποίησης στο 
ψύχος»108-109.

Ο μηχανισμός ανοχής δεν έχει πλήρως α-
ποσαφηνιστεί αλλά η έκθεση του σώματος 
του ασθενή σε συγκεκριμένες θερμοκρα-
σίας σε προκαθορισμένα τακτικά χρονικά 
διαστήματα αναστέλλει την αποκοκκίωση 
των σιτευτικών κυττάρων και μειώνει την 
έκκριση των αγγειοδιασταλτικών μεσολα-
βητών110. Τα μειονεκτήματα αυτής μεθό-
δου είναι η αρχική νοσηλεία, η χρονοβό-
ρα διαδικασία, η απώλεια του θεραπευτι-
κού αποτελέσματος μετά την διακοπή της 
με αποτέλεσμα την ατελή συμμόρφωση 
του ασθενή και ο κίνδυνος εμφάνισης συ-
στηματικών συμπτωμάτων111.
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Ορισμός - Ταξινόμηση
Άμεσου τύπου
Κλινικά η πάθηση εκδηλώνεται με την 
εμφάνιση κνιδωτικών βλαβών λίγα λεπτά 
μετά την εφαρμογή κάθετης πίεσης στο 
δέρμα, οι οποίες διαρκούν από μισή ώρα 
έως και λίγες ώρες. Το σημείο δερμογρα-
φισμού είναι αρνητικό. Η ιστολογική ε-
ξέταση των βλαβών αναδεικνύει οίδημα 
στο χόριο με ήπια περιαγγειακή διήθηση. 
Η άμεση κνίδωση εκ πιέσεως μπορεί να 
συνοδεύεται από υπερηωσινοφιλικό σύν-
δρομο ή επιβραδυνόμενου τύπου κνίδω-
ση εκ πιέσεως. Σε κάποιες περιπτώσεις 
η θεραπεία με αντιισταμινικά μπορεί να 
είναι αποτελεσματική.

Επιβραδυνόμενου τύπου κνίδωση 
εκ πιέσεως (DPU)
Στη σπάνια αυτή μορφή κνίδωσης η πα-
ρατεταμένη άσκηση πίεσης αποτελεί το 
φυσικό ερέθισμα που οδηγεί στη δημι-
ουργία οιδήματος στο σημείο πίεσης με 
καθυστέρηση τουλάχιστον 30 λεπτών, 
(συνηθέστερα από 4-6 ώρες) το οποίο 
μπορεί να παραμείνει για ορισμένες μέ-
ρες (συνήθως μέχρι 72 ώρες). 

Επιδημιολογία
Η DPU αποτελεί το 1-2% του συνόλου των 
περιστατικών κνίδωσης1. Μπορεί να εμφα-
νιστεί σε οποιαδήποτε ηλικία μεταξύ των 
5 και 63 ετών, συνήθως όμως κατά την 
3η και 4η δεκαετία ζωής. Η μέση διάρ-
κειά της έχει υπολογιστεί στα 9 χρόνια2. 
Σχεδόν σε όλες τις περιπτώσεις συνυπάρ-
χει και χρόνια κνίδωση και λιγότερο αγ-
γειοοίδημα. Επιπλέον η DPU συνυπάρχει 
συχνά με άλλες μορφές φυσικών κνιδώ-
σεων όπως είναι ο δερμογραφισμός και η 

κνίδωση εκ ψύχους3. Η συχνή συνύπαρξη 
της με τον επιβραδυνόμενο δερμογραφι-
σμό έχει οδηγήσει ορισμένους μελετητές 
στο συμπέρασμα ότι ο τελευταίος αποτε-
λεί ειδική μορφή της DPU4.

Αιτιολογία-Παθογένεια
Ο υποκείμενος μηχανισμός της νόσου 
παραμένει άγνωστος αν και ο χρόνος εμ-
φάνισης της καθώς και η κλινική και η 
ιστολογική εικόνα των βλαβών μοιάζουν 
με αυτές της αντίδρασης επιβραδυνόμε-
νης φάσης υπερευαισθησίας (late phase 
reaction)5. Κατά την ιστολογική εξέτα-
ση των βλαβών διαπιστώνεται μειωμένη 
χρώση των σιτευτικών κυττάρων υποδει-
κνύοντας προηγούμενη ενεργοποίηση και 
επομένως συμμετοχή των κυττάρων αυ-
τών στην παθογένεια της νόσου. Επιπλέ-
ον η μέτρια ανταπόκριση στα αντιισταμι-
νικά δηλώνει τον δευτερεύοντα ρόλο του 
μεσολαβητή αυτού στην επιβραδυνόμενη 
κνίδωση εκ πιέσεως σε αντίθεση με ότι 
έχει αναφερθεί για άλλες μορφές κνίδω-
σης. Η επιβραδυνόμενη εκδήλωση της 
νόσου αποδίδεται στη λευκοκυτταρική 
διήθηση που παρατηρείται, ως αποτέλε-
σμα πιθανώς της απελευθέρωσης χημει-
οκινών. Στις πρώιμες βλάβες (<9 ώρες) 
τα λευκοκύτταρα αυτά είναι κυρίως ου-
δετερόφιλα ενώ στις όψιμες βλάβες (>24 
ώρες) υπερισχύουν τα ηωσινόφιλα2. 

Κλινική εικόνα
Η κλινική εικόνα είναι χαρακτηριστική. Στα 
σημεία εφαρμογής της πίεσης εμφανίζεται 
ερυθρό, κνησμώδες και συχνά επώδυνο 
οίδημα το οποίο μπορεί να επιμείνει ακό-
μα και 3 ημέρες μετά (Εικόνα 1). Το χρο-
νικό εύρος εμφάνισης τους ποικίλει από 

ΚΝΙΔΩΣΗ ΕΚ ΠΙΕΣΕΩΣ
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30 λεπτά έως 48 ώρες μετά την εφαρμογή 
της πίεσης με μέση διάρκεια εμφάνισης 
τις 4-6 ώρες2,5. Το μέγεθος της αντίδρα-
σης εξαρτάται από διάφορους παράγοντες 
όπως την ένταση και τη διάρκεια της ε-
φαρμοζόμενης πίεσης, το σημείο του δέρ-
ματος που προσβάλλεται καθώς και από 
τη δραστηριότητα της νόσου6, η ελάχιστη 
δε δύναμη που απαιτείται για να αναπτυ-
χθεί η DPU ποικίλει ανάλογα με τον ασθε-
νή. Σε ορισμένες περιπτώσεις το οίδημα 
συνοδεύεται από φυσαλίδες. Συνήθως 
προσβάλλονται περιοχές δέρματος που 
εφάπτονται με στενά ρούχα (ζώνες, στη-
θόδεσμοι), οι παλάμες μετά χειρωνακτική 
εργασία, οι γλουτοί μετά από καθιστική 
στάση και τα πέλματα μετά από πεζοπορία 
ή ορθοστασία. Στα σημεία του δέρματος 
που αναπτύσσεται η DPU ορισμένες φορές 
παρατηρείται μειωμένη αντιδραστικότητα 
στην πίεση για τις επόμενες 2 ημέρες6. Η 
DPU μπορεί να συνοδεύεται από συστημα-
τικές ενοχλήσεις όπως γριππώδη συνδρο-
μή, αρθραλγίες πλησίον των βλαβών και 
μυαλγίες7,2, ενώ ο εργαστηριακός έλεγχος 

ενδεχομένως να αναδείξει λευκοκυττά-
ρωση σε ποσοστό 20-33%2,5 και αυξημένη 
ΤΚΕ στο 17-71% των ασθενών8,5. Δεν έχει 
πάντως βρεθεί οποιαδήποτε συσχέτιση με 
αλλεργιογόνο ή ατοπία.
Η διάκριση της DPU από τις άλλες φυσικές 
κνιδώσεις στηρίζεται στα ιδιαίτερα κλινι-
κά χαρακτηριστικά της και συγκεκριμένα 
στην επιβραδυνόμενη εμφάνισή της και 
στην μεγάλη διάρκεια των βλαβών της η 
οποία συνήθως ξεπερνά τις 24 ώρες9,10. Η 
συχνή εντόπισή της σε παλάμες και πέλ-
ματα εξηγεί γιατί η φυσική αυτή κνίδω-
ση συγχέεται συχνά με το αγγειοοίδημα. 
Διαγνωστικά προβλήματα μπορεί να προ-
καλέσει και η κνιδωτική αγγειίτιδα όταν 
αυτή εμφανίζεται σε σημεία πίεσης. 
Η DPU μπορεί να επηρεάσει δραματικά την 
ποιότητα ζωής των πασχόντων ιδίως όταν 
περιορίζει την καθημερινή δραστηριότητα 
κοινωνική και επαγγελματική (πχ χειρω-
νακτικά επαγγέλματα)11. Το αντίκτυπο εί-
ναι ακόμα μεγαλύτερο όταν επηρεάζεται η 
κινητικότητα ή προστίθενται και συστημα-
τικές ενοχλήσεις.

Εικόνα 1. Το εξάν-
θημα της DPU εκ-
δηλώνεται τυπικά 
σε σημεία πίεσης.
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Διαγνωστική προσέγγιση
Η διάγνωση της νόσου βασίζεται στο ι-
στορικό και στη διενέργεια δοκιμασιών 
με σκοπό την αναπαραγωγή των βλα-
βών όπως συμβαίνει σε όλες τις φυσικές 
κνιδώσεις. Αυτό επιτυγχάνεται με την 
εφαρμογή προκαθορισμένου βάρους σε 
συγκεκριμένα σημεία του δέρματος και 
για συγκεκριμένο χρόνο. Το βάρος, η δι-
άμετρός του και ο χρόνος εφαρμογής του 
που προτείνεται από διάφορους συγγρα-
φείς και που εφαρμόζεται σε διαφορετικά 
κέντρα ποικίλει αρκετά. Πρώτος ο Illig 
και κατόπιν άλλοι μελετητές πρότειναν 
ως διαγνωστικά μέσα, συσκευές εφαρμο-
γής αντικειμένων διαβαθμιζόμενου βά-
ρους12-14. Οι διατάξεις αυτές αποτελούνται 
από ράβδους συνήθως διαμέτρου 1,5 cm 
και βάρους 2,5 και 4,5kg οι οποίες τοπο-
θετούνται στους μηρούς ή την ράχη του 
ασθενή για 20 και 15 λεπτά αντίστοιχα, 
ενώ 6 ώρες μετά αναζητείται στο σημείο 

πίεσης ο σκληρός, επώδυνος πομφός της 
DPU. Καθώς οι μέθοδοι αυτές είναι πο-
λύπλοκες και δεν προσφέρονται για την 
κλινική πρακτική, εναλλακτικά προτείνε-
ται η χρήση δερμογραφόμετρου ρυθμι-
σμένου στα 100g/mm2, το οποίο εφαρ-
μόζεται κάθετα σε διάφορα σημεία της 
ράχης για σταδιακά αυξανόμενο χρονικό 
διάστημα (5 με 180 δευτερόλεπτα), ενώ 
τα αποτελέσματα αξιολογούνται επίσης 
σε 6 ώρες14. Ο ελάχιστος απαιτούμενος 
χρόνος εφαρμογής για να θεωρηθεί ένα 
θετικό αποτέλεσμα ως διαγνωστικό είναι 
τα 70 δευτερόλεπτα. Επιπλέον έχει προ-
ταθεί η χρήση σφαίρας διαμέτρου περί-
που 1,4 cm, η οποία στερεώνεται στην 
παλαμιαία επιφάνεια του πήχη με την 
περίδεση γάζας ή πετσέτας γύρω από αυ-
τόν. Πάνω στην σφαίρα τοποθετείται βά-
ρος 4 kg για 5 λεπτά. Με αυτό τον απλό 
τρόπο μπορούμε να ελέγξουμε τόσο το 
εφαρμοζόμενο βάρος όσο και την επιφά-
νεια άσκησης της πίεσης15. Άλλοι μέθοδοι 
περιλαμβάνουν την τοποθέτηση βάρους 7 
κιλών στον ώμο για 15 λεπτά, ή στο αντι-
βράχιο για 5 λεπτά7,16 (Eικόνες 2, 3). 
Λόγω της πολύ συχνής συνύπαρξης της 
DPU με τη χρόνια ιδιοπαθή κνίδωση, η 
διαγνωστική σκέψη πρέπει να στρέφεται 
πάντα προς αυτή σε περιπτώσεις χρόνιας 
κνίδωσης ανθεκτικής στην αντιισταμινική 
αγωγή. Ορισμένοι μάλιστα ασθενείς συ-
σχετίζουν την ανάπτυξη των βλαβών με 
την άσκηση πίεσης μόνο εφόσον ερωτη-
θούν συγκεκριμένα γι’ αυτό. 

Αντιμετώπιση
Η αντιμετώπιση περιλαμβάνει κυρίως 
μέτρα πρόληψης με αποφυγή δραστη-
ριοτήτων που μπορεί να λειτουργήσουν 
εκλυτικά όπως το τρέξιμο ή το γρήγορο 
ανέβασμα σκαλιών, η άρση μεγάλου βά-
ρους ή το γονάτισμα καθώς επίσης και η 
αποφυγή στενών ρούχων και παπουτσιών 

Εικόνα 2. Συσκευή βάρους που χρησιμοποιείται 
για τη διάγνωση της DPU.
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και το σφίξιμο της ζώνης.
Η φαρμακευτική αγωγή συνήθως έχει 
μέτρια αποτελέσματα ενώ η μεταβλητό-
τητα στην αντίδραση ενός ασθενούς στο 
ίδιο πιεστικό ερέθισμα περιπλέκει την α-
ξιολόγηση της θεραπευτικής ανταπόκρι-
σης13. Η αντιισταμινική αγωγή προσφέρει 
ελάχιστα αν και μπορεί να ωφελήσει σε 
περίπτωση συνυπάρχουσας χρόνιας κνί-
δωσης. Τα μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη 
αν και έχουν δείξει αποτελεσματικότητα 
στην DPU και μάλιστα συγκρίσιμη με αυτή 
των στεροειδών, προκαλούν επιδείνωση 
της χρόνιας κνίδωσης17. Άλλα αντιφλεγ-
μονώδη φάρμακα όπως η δαψόνη18, η 
σουλφασαλαζίνη19, η χλωροκίνη20, η μο-
ντελουκάστη21 και το τρανεξαμικό οξύ22, 
έχουν δοκιμαστεί με θετικά αποτελέσμα-
τα. Επιπλέον συνδυασμοί αντιισταμινικών 
με μοντελουκάστη23 ή θεοφυλλίνη υπε-
ρέχουν έναντι της μονοθεραπείας με α-
ντιισταμινικό. Τα κορτικοστεροειδή έχουν 

θέση ως βραχείας διάρκειας θεραπεία για 
την αντιμετώπιση σοβαρών παροξύνσεων 
(πχ αδυναμία βάδισης λόγω εκσεσημα-
σμένου οιδήματος πελμάτων) σε δόσεις 
συνήθως μεγαλύτερες των 30mg πρεδνι-
ζολόνης ημερησίως. Τοπικά κορτικοστε-
ροειδή ενδεχομένως να χρησιμοποιηθούν 
ως προθεραπεία σε περιοχές που προ-
σβάλλονται συχνά από DPU25. Η από του 
στόματος λαμβανόμενη κυκλοσπορίνη 
και σε δόση 4mg/kg/d είναι χρήσιμη σε 
περιπτώσεις όπου συνυπάρχει και χρόνια 
κνίδωση με προεξάρχουσα την κνίδωση 
εκ πιέσεως26. Υπάρχουν τέλος αναφορές 
για οφέλη σε μεμονωμένες περιπτώσεις 
κατόπιν θεραπείας με υψηλές δόσεις γ-
σφαιρίνης27 και αnti-TNFa. 
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Ορισμός 
Η ηλιακή κνίδωση αποτελεί σπάνια μορ-
φή φυσικής κνίδωσης με την ηλιακή α-
κτινοβολία να παίζει τον ρόλο του εκλυ-
τικού φυσικού ερεθίσματος. Ο όρος χρη-
σιμοποιείται όταν τα συμπτώματα πομφού 
- ερυθήματος εκδηλώνται μετά από έκ-
θεση σε ηλεκτρομαγνητική ακτινοβολία 
οποιουδήποτε μήκους κύματος μεταξύ 
υπεριώδους και ορατού φωτός και όχι 
μόνο μετά από έκθεση σε ορατό φως.
Αν και υπάρχουν πολύ πρώιμες καταγρα-
φές της πάθησης αυτής, πρώτος ο Duke 
έκανε χρήση του όρου «ηλιακή κνίδωση» 
το 1923, ενώ ο Wucherpfenning ήταν πι-
θανότατα αυτός που εισήγαγε τα φωτο-
τεστ στην διαγνωστική διερεύνηση, μόλις 
5 χρόνια μετά. Το 1942 ο Rajka πέτυχε 
την παθητική μεταφορά της ηλιακής κνί-
δωσης με την ενδοδερμική ένεση ορού 
πάσχοντος σε υγιή, θεμελιώνοντας με αυ-
τόν τον τρόπο την θεωρία περί ύπαρξης 
φωτο-αλλεργιογόνων1,2.

Ταξινόμηση
Έχουν προταθεί διάφορες ταξινομήσεις 
ανάλογα με το μήκος κύματος της ακτινο-
βολίας που είναι υπεύθυνη για την πρό-
κληση των συμπτωμάτων. Σύμφωνα με 
την απλούστερη εξ αυτών που προτάθηκε 
από τον Ramsey3, οι ασθενείς με ηλιακή 
κνίδωση μπορεί να ανήκουν σε μια εκ των 
παρακάτω 4 κατηγοριών, εάν εμφανίζουν 
κνιδωτικές βλάβες μετά από έκθεση σε:
Α) UVA 
Β) UVB
Γ) ορατό φάσμα
Δ)  φάσμα το οποίο να είναι ευρύτερο των 

παραπάνω.
Ανάλογα με το χρονικό διάστημα που με-

σολαβεί ανάμεσα στην έκθεση σε ηλιακή 
ακτινοβολία και την εκδήλωση της τυπι-
κής εικόνας της κνίδωσης, η ηλιακή κνί-
δωση διακρίνεται σε 
 Άμεση μορφή, που είναι η συχνότερη
 Επιβραδυνόμενη μορφή

Τέλος ως σπάνιες μορφές κνίδωσης πε-
ριγράφονται διάφορες παραλλαγές όπως 
το ηλιακό ερύθημα, η σταθερή ηλιακή 
κνίδωση (fixed solar urticaria) με σταθε-
ρή εμφάνιση των βλαβών στα ίδια σημεία 
πιθανώς λόγω τοπικά αυξημένου αριθμού 
σιτευτικών κυττάρων, καθώς και η ηλιακή 
κνίδωση με ιστολογικά ευρήματα κνιδω-
τικής αγγειίτιδας.
 
Επιδημιολογία
Λόγω της σπανιότητας της ηλιακής κνί-
δωσης ο καθορισμός της συχνότητας της 
είναι δύσκολος. Έχει παρατηρηθεί σε όλες 
τις φυλές αλλά ειναί συχνότερη σε καυ-
κάσιους από ότι σε αφροαμερικανούς4. Α-
παντάται σε όλες τις ηλικίες, είναι συχνό-
τερη όμως σε νεαρούς ενήλικες και στις 
γυναίκες5,1. Σε μεγάλη αναδρομική μελέτη 
που πραγματοποιήθηκε στην Σιγκαπούρη 
το 2004, η ηλιακή κνίδωση αποτελούσε 
το 0,08% των περιστατικών κνίδωσης6. 
Σε αντίστοιχη ελληνική μελέτη μεταξύ 
ασθενών με φωτοευαισθησία το ποσοστό 
ηλιακής κνίδωσης ανερχόταν στο 17,8%7. 

Αιτιολογία- Παθογένεια
Όπως έχει αναφερθεί και για τις άλλες 
μορφές κνίδωσης, κεντρικό ρόλο στην 
παθογένεση της ηλιακής κνίδωσης κατέ-
χει η αποκοκκίωση των σιτευτικών κυτ-
τάρων. Αυτό επιβεβαιώνεται από μελέτες 
στις οποίες ανευρέθησαν αυξημένα επί-
πεδα ισταμίνης, αλλά και χημειοτακτικών 

ΗΛΙΑΚΗ ΚΝΙΔΩΣΗ
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παραγόντων για ουδετερόφιλα και ηω-
σινόφιλα στον ορό ασθενών με ηλιακή 
κνίδωση8. 
Ιστολογικά η εικόνα της ηλιακής κνίδω-
σης δεν διαφέρει από αυτήν των υπόλοι-
πων κνιδώσεων, με ενδοθηλιακό οίδημα 
και πρώιμη περιαγγειακή διήθηση στο 
χόριο από ουδετερόφιλα και ηωσινόφιλα. 
Ο βαθμός της διήθησης σχετίζεται με την 
ένταση της επιδρώσας ακτινοβολίας9.
Έχει διατυπωθεί η άποψη ότι η ηλιακή 
κνίδωση οφείλεται στη δημιουργία νέ-
ο-αλλεργιογόνων πιθανώς μετά την ε-
πίδραση του φωτός σε χρωμοφόρα του 
δέρματος ή του αίματος τα οποία κατό-
πιν καθίστανται ανοσολογικά ενεργά10. 
Τα νέο-αλλεργιογόνα ή αλλιώς φωτο-
αλλεργιογόνα οδηγούν στην παραγωγή 
ειδικών IgE αντισωμάτων έναντι αυτών. 
Επόμενη έκθεση σε ακτινοβολία συγκε-
κριμένου μήκους κύματος οδηγεί στο 
σχηματισμό νέων φωτο-αλλεργιογόνων 
με αποτέλεσμα την αποκοκκίωση των σι-
τευτικών κυττάρων και την επακόλουθη 
κνίδωση στα σημεία έκθεσης. Επιπλέον 
η ύπαρξη διαφόρων φασμάτων δράσης 
οδηγεί στο συμπέρασμα ότι υπάρχει και 
αντίστοιχος αριθμός τέτοιων μορίων11. Ο 
εντοπισμός των μορίων αυτών δεν έχει 
καταστεί μέχρι στιγμής εφικτός. Ο Lee-
nutaphong πρότεινε τον διαχωρισμό της 
ηλιακής κνίδωσης σε περιπτώσεις που 
οφείλονται στην παρουσία παθολογικών 
χρωμοφόρων έναντι των οποίων παράγε-
ται ειδική IgE (τύπος Ι) και σε περιπτώσεις 
ύπαρξης φυσιολογικών χρωμοφόρων με 
σχηματισμό όμως παθολογικών IgE (τύ-
πος ΙΙ)12. 
Η ηλιακή κνίδωση στην πλειοψηφία των 
περιπτώσεων χαρακτηρίζεται ως ιδιοπα-
θής. Σπάνια μπορεί να συσχετίζεται με:
Άλλα νοσήματα, φωτοεξαρτώμενα (ερυ-
θροποιητική πρωτοπορφυρία, επιβρα-
δυνόμενη δερματική πορφυρία, ΣΕΛ), ή 

μη φωτοεξαρτώμενα (σύνδρομο Churg-
Strauss, κνίδωση εκ ψύχους, κυστική ί-
νωση, υπερηωσινοφιλικό σύνδρομο)13.
Λήψη φαρμάκων όπως χλωροπρομαζίνη, 
τετρακυκλίνη, ρεπιρινάστη και ανάλογα 
προγεστερόνης14-16.
Μικρός μόνο αριθμός μελετών περιγράφει 
αυξημένα ποσοστά ατοπίας στους πάσχο-
ντες από την φυσική αυτή κνίδωση17,18.

Κλινική Εικόνα – Φυσική πορεία
Αν και έχουν περιγραφεί και επιβραδυνό-
μενες μορφές, λίγα λεπτά έκθεσης στον 
ήλιο (5-7 λεπτά) συνήθως αρκούν για να 
εμφανιστούν στα ακάλυπτα μέρη του σώ-
ματος, αρχικά ερύθημα και κατόπιν κνι-
δωτικές βλάβες διάρκειας έως και 2 ωρών 
(Εικόνες 1, 2). Οι περισσότεροι ασθενείς 
περιγράφουν ταυτόχρονα και αίσθημα 
καύσου ή κνησμού. Σε ακραίες περιπτώ-
σεις παρατεταμένης έκθεσης και μεγάλης 
ευαισθησίας μπορεί να παρουσιαστούν αγ-
γειοοίδημα χειλέων και βλεφάρων όπως 
επίσης γενικευμένο ερύθημα, κεφαλαλ-
γία και υπόταση. Σπάνια καταγράφονται 
επεισόδια που μοιάζουν με αναφυλακτική 
αντίδραση19,20. Κυρίως προσβάλλονται το 
πρόσθιο θωρακικό τοίχωμα, οι ώμοι και 
οι βραχίονες και λιγότερο το πρόσωπο 
και οι άκρες χείρες καθώς αυτές οι περιο-
χές πιθανώς εμφανίζουν ανοχή λόγω της 
επανειλημμένης έκθεσης στον ήλιο21. Στο 
25% περίπου των περιπτώσεων συνυπάρ-
χει και δερμογραφισμός17.
Οι βλάβες οφείλονται στην επίδραση της 
υπεριώδους και ορατής ακτινοβολίας με 
μήκη κύματος 280-700 nm, αν και έχουν 
περιγραφεί περιστατικά και σε μεγαλύτε-
ρα μήκη κύματος. Τεχνητές πηγές φωτός 
(λάμπες solarium, αλογόνου ή και φθορί-
ζουσες) εφόσον εκπέμπουν στο απαιτού-
μενο μήκος κύματος μπορούν επίσης να 
προκαλέσουν ηλιακή κνίδωση. Τα λεπτά 
ρούχα και τα τζάμια συνήθως δεν είναι 
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αρκετά να αποτρέψουν την εκδήλωση των 
συμπτωμάτων.
Οι ασθενείς με ηλιακή κνίδωση παρου-
σιάζουν επίσης το ατελώς ερμηνευμένο 
φαινόμενο του ανασταλτικού φάσματος, 
την ικανότητα δηλαδή που παρουσιάζουν 
ακτινοβολίες μεγαλύτερου συνήθως μή-
κους κύματος να αναστέλλουν τις κνιδω-
τικές βλάβες. Η επικρατέστερη θεωρία 
αποδίδει την ανασταλτική αυτή δράση 
στην απενεργοποίηση των φωτοαλλερ-
γιογόνων και στην σταθεροποίηση των 
σιτευτικών κυττάρων22.
Αποτελεί επίμονη μορφή κνίδωσης με μέ-
ση διάρκεια 4 με 11 χρόνια. Μελέτη από 
την Ιταλία προσδιόρισε την πιθανότητα 
υποχώρησης στην 5ετία στο 50%17.

Διαγνωστική προσέγγιση
Η υποψία της ηλιακής κνίδωσης τίθεται 
από το ιστορικό και η επιβεβαίωση της 
διάγνωσης πραγματοποιείται με δοκιμα-
σία πρόκλησης κατά την οποία ο ασθε-
νής εκτίθεται σε ηλιακή ακτινοβολία ή σε 
προσομοιωτές της οπότε, εφόσον η δοκι-
μασία είναι θετική, οι πομφοί και το ερύ-
θημα αναπτύσσονται εντός λίγων λεπτών. 
Περαιτέρω ταξινόμηση σε συγκεκριμένη 
περιοχή του ηλιακού φάσματος μπορεί 
να επιτευχθεί με την χρήση ειδικών φίλ-
τρων. Για τον ακριβή όμως προσδιορισμό 
του υπεύθυνου μήκους κύματος τουλάχι-
στον για το ορατό φάσμα απαιτείται στε-
νού φάσματος συσκευή μονοχρωμάτορα 
(monochromator). Επιπλέον προσδιορί-
ζεται και η ελάχιστη απαιτούμενη δόση 
ακτινοβολίας ικανή να προκαλέσει ηλιακή 
κνίδωση (Minimal Urticarial Dose MUD). 
Για τη δοκιμασία φωτός χρησιμοποιού-
νται ειδικά παράθυρα μέσα από τα οποία 
το δέρμα ακτινοβολείται από πηγές UVA, 
UVB και ορατής ακτινοβολίας σε διάφο-
ρες δόσεις, ενώ η αντίδραση αξιολογείται 
κάθε 10 λεπτά για συνολικό διάστημα 1 

Εικόνα 1. Ασθενής με ηλιακή κνίδωση: Πριν και 
μετά από έκθεση στον ήλιο για 10 λεπτά.
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ώρας. Ιδανικό σημείο εφαρμογής των δο-
κιμασιών αυτών είναι περιοχές δέρματος 
με ελάχιστη έκθεση στον ήλιο όπως είναι 
η πλάτη. Πριν την διενέργειά τους απαιτεί-
ται η διακοπή τυχόν λήψης αντιισταμινικών 
και κορτικοστεροειδών. Η ηλιακή κνίδωση 
μπορεί με βάση τις ως τώρα μελέτες να 
προκληθεί από μήκη κύματος που κυμαί-
νονται μεταξύ 280 και 700nm. Η ανεύρεση 
του δραστικού φάσματος της ηλιακής ακτι-
νοβολίας και της ελάχιστης απαιτούμενης 
δόσης, είναι χρήσιμη στην εφαρμογή συ-
γκεκριμένων θεραπευτικών μεθόδων και 
κυρίως στη χρήση αντηλιακών έναντι του 
αντίστοιχου φάσματος17,1,23.
Η ηλιακή κνίδωση πρέπει να διαφοροδι-
αγνωστεί από μια σειρά άλλων δερματο-
παθειών που εκλύονται από την ηλιακή 
ακτινοβολία με σπουδαιότερες τις κνι-
δώσεις εκ θερμότητας και το πολύμορφο 
εξάνθημα εκ φωτός. Στην περίπτωση του 
τελευταίου, το εξάνθημα (βλατίδες, φυ-
σαλίδες, πλάκες) εμφανίζεται εντός 30 
λεπτών από την έκθεση στον ήλιο αλλά 
διαρκεί πολλές ημέρες. Σε διαγνωστικές 
δυσκολίες οι δοκιμασίες φωτός μπορούν 
να καταστούν ιδιαίτερα χρήσιμες.

Αντιμετώπιση 
Όσον αφορά την θεραπεία, η χρήση α-
ντιηλιακών ευρέως φάσματος μπορεί να 
είναι αρκετή σε ήπιες μορφές ηλιακής 
κνίδωσης αν και δεν προστατεύει από την 
ακτινοβολία του ορατού φάσματος14.
Τα νεώτερης γενιάς αντιισταμινικά απο-
τελούν την θεραπεία εκλογής καθώς ε-
κτός της δεδομένης τους ασφάλειας επι-
τρέπουν και την έκθεση στο ηλιακό φως 
συμβάλλοντας σε ένα βαθμό ανοχής24.
Σε πιο ανθεκτικές περιπτώσεις η προ-
σεκτική χρήση UVA ή PUVA ακόμα και η 
χρήση επανειλημμένων και προοδευτικά 
αυξανόμενων δόσεων της εκλυτικής ακτι-
νοβολίας ενδεχομένως να επάγουν ανο-

χή25. Κατά την έναρξη οι δόσεις θα πρέπει 
να είναι μικρότερες της MUD. Δυστυχώς η 
διάρκεια του θεραπευτικού αποτελέσμα-
τος με την χρήση ακτινοβολίας εφόσον 
διακοπεί είναι βραχεία, αλλά πάντως με-
γαλύτερη με την PUVA25.
Τα κορτικοστεροειδή, λαμβανόμενα από 
του στόματος είναι μετρίως αποτελεσμα-
τικά. Σε ορισμένες περιπτώσεις ηλιακής 
κνίδωσης μη ανταποκρινόμενης στα πα-
ραπάνω μέτρα έχουν εφαρμοστεί διάφο-
ρες μέθοδοι όπως η πλασμαφαίρεση ως 
μονοθεραπεία ή συνδυασμένη με PUVA19 
καθώς και η χρήση γ σφαιρίνης ή κυ-
κλοσπορίνης. Πρόσφατα δημοσιεύτηκε 
περίπτωση επιτυχούς αντιμετώπισης με 
χορήγηση μονοκλωνικού αντισώματος έ-
ναντι της αντι-IgE (ομαλιζουμάμπη) αλλά 
σίγουρα χρειάζονται περισσότερα δεδο-
μένα ώστε να αξιολογηθεί η χρησιμότητα 
αυτού του βιολογικού παράγοντα26.
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Ορισμός - Ταξινόμηση
Αποτελεί πολύ σπάνια μορφή κνίδωσης 
που χαρακτηρίζεται από την εμφάνιση 
κνησμώδους ερυθηματώδους οιδήματος 
λίγα λεπτά μετά από εφαρμογή δόνησης. 
Διακρίνονται δύο μορφές κνίδωσης εκ 
δονήσεως.
  Η κληρονομούμενη μορφή που είναι 
και η πιο συχνή και κληρονομείται συ-
νήθως με τον αυτοσωματικό επικρατού-
ντα τρόπο1,2.

  Η επίκτητη μορφή3 που με τη σειρά της 
μπορεί να είναι ιδιοπαθής ή επαγγελ-
ματική4.

Ανάλογα με το χρόνο εκδήλωσης των συ-
μπτωμάτων μετά την εφαρμογή του εκλυ-
τικού ερεθίσματος διακρίνεται σε άμεση, 
που είναι η πιο συχνή επιβραδυνόμενη, 
όπου το οίδημα εμφανίζεται από 1-2 ώ-
ρες έως 4-6 ώρες μετά την εφαρμογή της 
δόνησης5.

Επιδημιολογία
Είναι εξαιρετικά σπάνια μορφή κνίδωσης. 
Πιο συχνή είναι η άμεση κληρονομούμε-
νη μορφή της νόσου. Επίκτητες μορφές 
της νόσου έχουν συσχετιστεί με συγκε-
κριμένα επαγγέλματα (πχ χειριστές κο-
μπρεσέρ).

Αιτιολογία-Παθογένεια
Η σπανιότητα της νόσου καθιστά δυσχερή 
τη διερεύνηση της παθογένειας της. Πά-
ντως η ισταμίνη θεωρείται ως ο επικρατέ-
στερος μεσολαβητής για την εκδήλωσης 
των συμπτωμάτων, καθώς έχουν βρεθεί 
αυξημένα επίπεδα ισταμίνης ορού σε α-
σθενείς με κληρονομικό αγγειοοίδημα εκ 
δονήσεως μετά από δοκιμασία πρόκλη-
σης.

Κλινική εικόνα – Φυσική πορεία
Τα συμπτώματα εκλύονται μετά από δό-
νηση, όπως για παράδειγμα, κατά το τρέ-
ξιμο, το σκούπισμα με πετσέτα, ή τον χει-
ρισμό μηχανημάτων, όπως κομπρεσέρ. 
Στα σημεία εφαρμογής εμφανίζεται εντός 
λίγων λεπτών ερυθρό και κνησμώδες 
οίδημα το οποίο διαρκεί λίγες ώρες. Η 
ένταση των συμπτωμάτων εξαρτάται από 
τη διάρκεια και την ένταση της δόνησης 
καθώς και από την επιφάνεια σώματος 
που εκτίθεται.
Σε πιο έντονες μορφές της πάθησης εκτός 
του ερυθήματος ενδέχεται να εμφανι-
στούν και συστηματικές ενοχλήσεις όπως 
γενικευμένο ερύθημα και κεφαλαλγία. 
Η επίκτητη μορφή της νόσου παρουσι-
άζει ηπιότερες εκδηλώσεις και συνήθως 
συνοδεύει άλλες φυσικές κνιδώσεις ό-
πως την DPU και τον δερμογραφισμό.

Διαγνωστική προσέγγιση
Διαγνωστικά για την επιβεβαίωση της νό-
σου χρησιμοποιείται ειδική τιτλοποιημέ-
νη συσκευή με δυνατότητα επιλογής της 
έντασης (συχνότητας, πλάτους) της δό-
νησης, η οποία εφαρμόζεται κυρίως στον 
πήχη ή τα δάκτυλα της άκρας χείρας για 
1 με 5 λεπτά (Lawlor 1989). Εναλλακτι-
κά μπορεί να χρησιμοποιηθεί συσκευή 
vortex. Μειονέκτημα της μεθόδου είναι 
η χαμηλή ειδικότητα καθώς μπορεί να εί-
ναι θετική σε ασθενείς με χρόνια κνίδω-
ση ή και σε φυσιολογικά άτομα (Kaplan 
1976).

Αντιμετώπιση
Η αποφυγή ερεθισμάτων δόνησης είναι 
αρκετή ως μέτρο πρόληψης για την πλή-
ρη ύφεση των συμπτωμάτων.

ΚΝΙΔΩΣΗ ΕΚ ΔΟΝΗΣΕΩΣ
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Ορισμός
Είναι μία σπάνια μορφή φυσικής κνίδω-
σης που χαρακτηρίζεται από την τοπική 
έκθυση πομφού, διάρκειας 1 ώρας, 
στην περιοχή εφαρμογής θερμού ερεθί-
σματος1,2. Έχει περιγραφεί και οικογενής 
μορφή της νόσου. 

Επιδημιολογία
Έχουν περιγραφεί παγκοσμίως περίπου 
50 περιστατικά και συνήθως οι ασθενείς 
είναι ενήλικες γυναίκες3 που έχουν θετι-
κή δοκιμασία θερμού αυτόλογου ορού.

Παθογένεια
Όσο αφορά την παθογένεια, έχει δια-
πιστωθεί απελευθέρωση διαφόρων με-
σολαβητών όπως ισταμίνη6,7, προστα-
γλανδίνη D28 καθώς και ενεργοποίηση 
του συμπληρώματος9,10 τοπικά μετά από 
δοκιμασία πρόκλησης.

Κλινική εικόνα
Χαρακτηρίζεται από εμφάνιση εικόνας 
κνίδωσης μετά από τοπική εφαρμογή 
ερεθίσματος υψηλής θερμοκρασίας. Σε 
σπάνιες περιπτώσεις μπορεί να εμφα-
νίσουν συμπτώματα και από άλλα συ-
στήματα όπως υπόταση, ερύθημα και 
κοιλιαλγία4. Η οικογενής εντοπισμένη 
κνίδωση εκ θερμότητας διαρκεί 10 ώρες 
περίπου και εμφανίζεται 2 ώρες μετά την 
εφαρμογή του θερμού ερεθίσματος5.
 
Διαγνωστική Προσέγγιση
Για τη διάγνωση της, τοποθετείται στο 
δέρμα δοκιμαστικό σωληνάριο με ζεστό 
νερό στους 45οC για 5 λεπτά και η δο-
κιμασία θεωρείται θετική εαν εντός 10 
λεπτών αναπαραχθεί τοπικά η χαρακτη-

ριστική βλάβη. Εκτός από την κλασσική 
δοκιμασία Γερμανοί ερευνητές ανέπτυξαν 
μία ηλεκτρονική συσκευή (TempTest) 
που εφαρμόζει, μέσω ηλεκτροδίων, στο 
δέρμα δώδεκα διαφορετικές θερμοκρα-
σίες (από 0C - 45 οC) που ελέγχονται από 
μία κεντρική μονάδα. Η ίδια συσκευή 
χρησιμοποιείται για τη διάγνωση της 
κνίδωσης εκ ψύχους, όπως αναφέρθηκε 
και πιο πάνω.

Αντιμετώπιση
Θεραπευτικά χορηγείται συνδυασμός H1 
και H2 ανταγωνιστών. 
Επικουρικά, η πρόκληση ανοχής με ζε-
στά μπάνια μπορεί σε ορισμένες περι-
πτώσεις να αυξήσει το θεραπευτικό απο-
τέλεσμα7,11-14.
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