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ΑΛΛΕΣ ΜΟΡΦΕΣ ΚNIΔΩΣΗΣ
ΑΝΑΦΥΛΑΞΙΑ ΑΠΟ ΑΣΚΗΣΗ

Ορισμός – Ταξινόμηση
Η αναφυλαξία από άσκηση (Εxercise In-
duced Anaphylaxis, EIA) αποτελεί μια 
μορφή αναφυλαξίας, εκλυόμενη κατά την 
αυξημένη φυσική δραστηριότητα.  Όταν 
τα επεισόδια σχετίζονται με προηγούμε-
νη (εντός 4ώρου) λήψη φαγητού και δεν 
εξαρτώνται αποκλειστικά μόνο από την 
άσκηση ή μόνο τη λήψη τροφής, τότε το 
σύνδρομο ονομάζεται εξαρτώμενη από 
τροφή αναφυλαξία από άσκηση (Food 
Dependent Exercise Induced Anaphylaxis 
FDEIA). H τροφοεξαρτώμενη μορφή, η ο-
ποία είναι και η συχνότερη, διακρίνεται 
σε: 
  Ειδική όταν οφείλεται σε κατανάλωση 
συγκεκριμένης τροφής και σε 
  Μη ειδική όταν δεν υπάρχει συσχέτιση 
με συγκεκριμένη τροφή1.

Μια τρίτη μορφή αναφυλαξίας από άσκη-
ση εκδηλώνεται μόνο εφόσον προηγηθεί 
της άσκησης λήψη φαρμάκου κυρίως της 
κατηγορίας των ΜΣΑΦ. 
Η αναφυλαξία από άσκηση, μπορεί να ε-
κλυθεί από κάθε έντονη σωματική δρα-
στηριότητα, κυρίως όμως το τρέξιμο, το 
τένις, τον χορό, το κολύμπι, το ποδήλατο 
και τα αθλήματα ανταγωνισμού. Μάλιστα 
αρκετοί από τους ασθενείς αθλούνται συ-
στηματικά. Παρόλα αυτά, μικρός αριθμός 
ασθενών έχει αντιδράσει και με ήπια σω-
ματική δραστηριότητα, πχ βάδισμα. Έχουν 
περιγραφεί και κληρονομικές μορφές της 
νόσου, χωρίς να είναι γνωστός ο τρόπος 
μεταβίβασης2.

Επιδημιολογία
Η συχνότητα της EIA είναι άγνωστη. 
Μπορούν να προσβληθούν όλες οι ηλικί-
ες, συχνότερα όμως η 3η και 4η δεκαετία 

ζωής και κυρίως οι γυναίκες. Αν και α-
ναφέρονται θάνατοι από EIA, ο κίνδυνος 
είναι εξαιρετικά χαμηλός. Σε αυτό συντε-
λεί και το γεγονός ότι, τις περισσότερες 
φορές οι ασθενείς αισθανόμενοι τα πρώι-
μα στάδια του επεισοδίου διακόπτουν την 
άσκηση και περιορίζουν την εξέλιξή του. 
Οι ασθενείς με ΕΙΑ εμφανίζουν επιπλέον 
μεγαλύτερα ποσοστά ατοπίας σε σχέση με 
τον γενικό πληθυσμό3.

Αιτιολογία – Παθογένεια
Μια πλειάδα τροφών έχουν ενοχοποιη-
θεί ως υπεύθυνες για πρόκληση ειδικής 
FDEIA, με τη γαρίδα, τα οστρακοειδή, το 
σέλινο, τα σιτηρά να αποτελούν τα συ-
χνότερα, ενώ έχουν περιγραφεί και περι-
πτώσεις οφειλόμενες σε αυγό, ροδάκινο, 
σταφύλι, ξηρούς καρπούς, ρεβύθια, ρόδι, 
αχλάδι, σόγια και σαλιγκάρια.
Οι κλινικές εκδηλώσεις της ΕΙΑ αποδί-
δονται σε μαζική αποκοκκίωση  των σι-
τευτικών κυττάρων. Η άσκηση συντελεί 
στη μείωση του ουδού ενεργοποίησης 
των κυττάρων αυτών, πιθανώς επιδρώ-
ντας στη σταθερότητα της μεμβράνης, με 
αποτέλεσμα να καθίσταται πιο εύκολη η 
αποκοκκίωσή τους και η απελευθέρωση 
των υπεύθυνων για την αναφυλαξία με-
σολαβητών4. Ο ακριβής πάντως μηχανι-
σμός δεν έχει διευκρινιστεί.
Όταν στην πυροδότηση εμπλέκεται συ-
γκεκριμένο τρόφιμο, η αντίδραση είναι, 
εν μέρει τουλάχιστον, IgE μεσολαβούμε-
νη. Το γεγονός αυτό επιβεβαιώνεται και 
από την ανεύρεση ειδικών IgE, τόσο με 
τις δερματικές δοκιμασίες (in vivo έλεγ-
χος) όσο και με τον εργαστηριακό έλεγχο 
RAST (in vitro έλεγχος).
Μελέτες σε ασθενείς με FDEIA έδειξαν ότι 
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η άσκηση μέσω αύξησης της εντερικής 
διαπερατότητας, οδηγεί στη μεγαλύτε-
ρη απορρόφηση μικρομοριακών κυρίως 
αλλεργιογόνων, ενδεχομένως και προϊ-
όντων ατελούς πέψης5. Τα αλλεργιογόνα 
αυτά σε ευαισθητοποιημένους ασθενείς, 
θα προκαλέσουν στη συνέχεια IgE μεσο-
λαβούμενη αντίδραση, και αυτό εξηγεί 
γιατί μόνο ο συνδυασμός τροφής και ά-
σκησης μπορεί να οδηγήσει τους συγκε-
κριμένους ασθενείς σε αντίδραση. 
Ο ρόλος των ΜΣΑΦ στην εκδήλωση της 
αναφυλαξίας από άσκηση, μπορεί να δι-
καιολογηθεί με δύο μηχανισμούς: 
α)  την περαιτέρω αύξηση της εντερικής 

διαπερατότητας και 
β)  την απευθείας ενεργοποίηση των σι-

τευτικών κυττάρων από τα φάρμακα 
αυτά6. 

Η απελευθέρωση της ισταμίνης και των 
υπόλοιπων μεσολαβητών (προσταγλανδί-
νες και λευκοτριένια), έχει ως αποτέλε-
σμα τη σύσπαση των λείων μυϊκών ινών 
(βρογχόσπασμος, γαστρεντερικά ενοχλή-
ματα) καθώς και την αγγειοδιαστολή και 
αύξηση της αγγειακής διαπερατότητας 
(κνίδωση αγγειοοίδημα, υπόταση).
Έχει παρατηρηθεί ότι η ΕΙΑ μπορεί να 
επηρεάζεται από τις συνθήκες του περι-
βάλλοντος ή την κατάσταση του οργανι-
σμού (Πίνακας 1).
Σε ορισμένες περιπτώσεις τα επεισόδια 
εκλύονται μόνο εφόσον η άσκηση πραγ-
ματοποιείται σε περιβάλλον υψηλής θερ-

μοκρασίας και υγρασίας ή στο κρύο. Οι 
ασθενείς που εμφανίζουν επανειλημμένα 
επεισόδια, παρουσιάζουν αυξημένο κίν-
δυνο ιδίως τους καλοκαιρινούς μήνες. 
Επιπλέον διάφοροι παράγοντες μπορεί να 
συντελέσουν στην εκδήλωση της νόσου, 
όπως η λήψη ΜΣΑΦ6, η ποσότητα της 
λαμβανόμενης τροφής7, η λήψη αλκοόλ. 
Στις γυναίκες τα επεισόδια αυτά ενδεχο-
μένως να είναι εντονότερα και συχνότερα 
προ και κατά την έμμηνο ρύση. 

Κλινική εικόνα - Φυσική πορεία
Τα συμπτώματα της ΕΙΑ τυπικά ξεκινάνε 
πέντε λεπτά μετά την έναρξη της άσκη-
σης, αλλά ενδεχομένως να ξεκινήσουν 
και μετά το τέλος της. Οι Sheffer και 
Austen περιέγραψαν 4 διαδοχικές φάσεις 
στην εξέλιξη της κλασικής αναφυλαξίας 
από άσκηση8. 
Η πρόδρομη φάση χαρακτηρίζεται από 
κνησμό, έξαψη, αίσθημα κόπωσης και γε-
νικευμένο ερύθημα.
Στην επόμενη φάση παρατηρείται εμφά-
νιση γιγαντιαίων κνιδωτικών πομφών 
διαμέτρου 10-15 cm, οι οποίοι γρήγορα 
γενικεύονται και ενδεχομένως αγγειοοί-
δημα χειλέων, βλεφάρων, παλαμών και 
πελμάτων. 
Το επόμενο στάδιο, το οποίο μπορεί να 
διαρκέσει έως και 4 ώρες, χαρακτηρίζεται 
από σημεία και συμπτώματα υπότασης, 
συριγμό, δύσπνοια, κοιλιακά άλγη, ναυ-
τία και εμέτους.

  Τροφές (ποσότητα, είδος και συνδυασμός) στην τροφοεξαρτώμενη αναφυλαξία 
από άσκηση
 Άσκηση (ένταση, είδος, διάρκεια, χρονική συσχέτιση με γεύμα)
 Γενική κατάσταση (κόπωση, ίωση, stress, έμμηνος ρύση)
 Φάρμακα (ασπιρίνη και ΜΣΑΦ)
 Αλκοόλ
 Ατμοσφαιρικές συνθήκες / εποχή

Πίνακας 1. Εκλυτικοί παράγοντες στην αναφυλαξία από άσκηση
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Το τελικό στάδιο χαρακτηρίζεται από την 
αποδρομή των παραπάνω συμπτωμάτων, 
με επίμονη όμως κνίδωση και κεφαλαλ-
γία, που μπορεί να διαρκέσουν ως και 74 
ώρες. 
Ως προς τη συχνότητα των εκδηλώσε-
ων, ο κνησμός αποτελεί το συχνότερο 
σύμπτωμα, αφού περιγράφεται από το 
92% των ασθενών, ενώ η κνίδωση και 
το αγγειοοίδημα εμφανίζονται στο 86% 
και 72% αντίστοιχα. Σχεδόν ο ένας στους 
τρεις θα αναπτύξει στη συνέχεια βάρος 
στο στήθος ή απώλεια συνείδησης. Τέλος 
ο ένας στους τέσσερις θα έχει συμπτώμα-
τα από το γαστρεντερικό9. Στο 10% των 
περιστατικών, αντί των μεγάλων κνιδω-
τικών πομφών, εμφανίζονται μικρότεροι 
πομφοί, όμοιοι με αυτούς της χολινεργι-
κής κνίδωσης. Αυτή η παραλλαγή της α-
ναφυλαξίας από άσκηση, δε σχετίζεται με 
τη χολινεργική κνίδωση και έχει την ίδια 
πορεία με την κλασική μορφή. 

Διαγνωστική προσέγγιση 
Η διάγνωση βασίζεται πρωτίστως στο ι-
στορικό. Εφόσον υποπτευόμαστε συγκε-
κριμένη τροφή, ο ασθενής πρέπει να υ-
ποβληθεί σε αλλεργιολογικό έλεγχο που 
περιλαμβάνει τις δερματικές δοκιμασίες, 
με φρέσκα τρόφιμα και εμπορικά εκχυλί-
σματα και την αναζήτηση των ειδικών IgE 
ανοσοσφαιρινών στον ορό του ασθενούς 
με τη μέθοδο RAST. Η μέτρηση της ολι-
κής τρυπτάσης ορού, αποτελεί εξαιρετικά 
χρήσιμο μέσο για την επιβεβαίωση ενός 
αναφυλακτικού επεισοδίου, αλλά πρέπει 
να γίνεται εντός 6 ωρών από τη στιγμή 
του επεισοδίου. Σημειώνεται ότι δεν α-
νευρίσκεται σε όλες τις περιπτώσεις ΕΙΑ 
αυξημένη τρυπτάση ορού.
Η επιβεβαίωση της διάγνωσης, παρέ-
χεται μόνο με τη δοκιμασία πρόκλησης, 
κατά την οποία προσπαθούμε να ανα-
παράγουμε το αναφυλακτικό επεισόδιο, 
μιμούμενοι τις συνθήκες υπό τις οποίες 

εκλύθηκε, όπως αυτές προκύπτουν από 
το ιστορικό. Η μέθοδος αυτή που προϋ-
ποθέτει την άσκηση του ασθενούς ενώπι-
ον ιατρικής ομάδας, πρέπει να πραγματο-
ποιείται μόνο σε δύσκολες διαγνωστικά 
περιπτώσεις και πάντα με τον κατάλληλο 
εξοπλισμό για την αντιμετώπιση ενδεχό-
μενης αναφυλακτικής αντίδρασης. Για τη 
δοκιμασία άσκησης χρησιμοποιείται πρω-
τόκολλο παρόμοιο με αυτό της δοκιμα-
σίας κοπώσεως για τη διάγνωση στεφα-
νιαίας νόσου10. Δυστυχώς, ακόμα και με 
τη δοκιμασία άσκησης, μόνο το 70% των 
περιστατικών EIA θα επιβεβαιωθεί τελικά. 
Τα ψευδώς αρνητικά ευρήματα πιθανώς να 
οφείλονται σε ανεπαρκή λήψη τροφής (α-
ναφέρθηκε ήδη η εξάρτηση της FDEIA και 
από την ποσότητα της τροφής), ενώ θα 
πρέπει να εξεταστούν τόσο το είδος της 
άσκησης, όσο και οι λοιποί παράγοντες 
που μπορεί να σχετίζονται με προηγού-
μενα επεισόδια (βλ Πίνακα 1). Σε περι-
πτώσεις όπου η δοκιμασία άσκησης είναι 
αρνητική αλλά η υποψία παραμένει ισχυ-
ρή, θα μπορούσε η δοκιμασία να επανα-
ληφθεί με τη λήψη ΜΣΑΦ, ακόμα και αν 
αυτό δε δικαιολογείται από το ιστορικό. 
Τέλος για τον αποκλεισμό της χολινεργι-
κής κνίδωσης μπορεί να εφαρμοστεί και η 
δοκιμασία εμβύθισης σε ζεστό νερό, όπως 
περιγράφεται στο σχετικό κεφάλαιο.
 
Αντιμετώπιση
Η αντιμετώπιση της αναφυλαξίας από ά-
σκηση, περιλαμβάνει όλες τις απαραίτη-
τες κινήσεις που ακολουθούνται σε κάθε 
επεισόδιο συστηματικής αναφυλαξίας, με 
κυριότερο μέλημα την υποστήριξη της 
κυκλοφορίας (ύπτια θέση, κρυσταλλοει-
δή σε ταχεία χορήγηση), τη διασφάλιση 
της βατότητας των αεραγωγών και την υ-
ποστήριξη του αναπνευστικού (χορήγηση 
O2). Αναντικατάστατη θεραπεία πρώτης 
γραμμής είναι η αδρεναλίνη, η οποία πρέ-
πει να χορηγείται άμεσα σε κάθε ένδειξη 
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υπότασης ή αναπνευστικής δυσχέρειας, 
ενώ ενδεχομένως να χρειαστούν επαναλη-
πτικές δόσεις κάθε 5-15 λεπτά. Επιπλέον, 
χορηγούνται και βρογχοδιασταλτικά όταν 
διαπιστώνεται βρογχόσπασμος. Τα αντιι-
σταμινικά και τα στεροειδή αποτελούν θε-
ραπεία 2ης γραμμής και χορηγούνται μόνον 
εφόσον εξασφαλιστούν τα προηγούμενα.
Ιδιαίτερα σημαντικά είναι τα μέτρα απο-
φυγής, ιδίως στην περίπτωση της τροφο-
εξαρτώμενης αναφυλαξίας από άσκηση. 
Ο ασθενής που πρόκειται να ασκηθεί, θα 
πρέπει να αποφεύγει τα γεύματα και το 
αλκοόλ τις προηγούμενες 4 και 6 ώρες 
αντίστοιχα, ενώ για τα ΜΣΑΦ η αποφυγή 
πρέπει να είναι 12ωρη. Η αποφυγή των 
γευμάτων από μόνη της, οδηγεί στην α-
ποφυγή αντιδράσεων στο ένα τρίτο των 
ασθενών9. Στην ειδική τροφοεξαρτώμενη 
μορφή, όπου ενοχοποιείται συγκεκριμένη 
τροφή, συστήνεται η αποφυγή και κάθε 
άλλης τροφής, για την οποία ανιχνεύεται 
ειδική IgE, τις 4 ώρες που προηγούνται 
της άσκησης11. Επιπλέον, θα πρέπει να α-
ποφεύγεται η άσκηση σε ζεστό και υγρό 
ή ψυχρό περιβάλλον, όταν το ιστορικό υ-
ποδεικνύει συσχέτιση των περιβαλλοντι-
κών συνθηκών. Μάλιστα, σχεδόν οι μισοί 
αθλητές καταφέρνουν να ελαττώσουν τις 
αντιδράσεις, αποφεύγοντας την άσκηση 
σε ακραίες θερμοκρασίες και σε αυξημένη 
υγρασία9. Οι ασθενείς που δεν παρουσιά-
ζουν σε συστηματική βάση επεισόδια ανα-
φυλαξίας μετά την άσκηση και εφόσον συ-
νεχίσουν να ασκούνται, θα πρέπει να φέ-
ρουν πάντα μαζί τους αυτο-χορηγούμενη 
ένεση αδρεναλίνης και να έχουν πάντα 
συνοδό ενήμερο ως προς την πάθηση και 
τη χρήση αδρεναλίνης. Τα αντιισταμινικά 
ενδεχομένως είναι χρήσιμα, ως προληπτι-
κή θεραπεία, αλλά μέχρι σήμερα δεν έχει 
αξιολογηθεί η αποτελεσματικότητά τους 
με μεγάλες μελέτες. Έχει προταθεί και η 
λήψη χρωμογλυκικού νατρίου πριν την 

άσκηση, για τον έλεγχο των επεισοδίων, 
καθώς συμβάλλει στη σταθερότητα της 
μεμβράνης των σιτευτικών κυττάρων12.    
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Ορισμός-Ταξινόμηση
Η χολινεργική κνίδωση χαρακτηρίζε-
ται από την εμφάνιση μικρών πομφών 
(1-3mm), κνησμού και ερυθήματος μετά 
από αύξηση της θερμοκρασίας σώματος. 
Ο εκλυτικός παράγοντας είναι η άσκηση, 
η έντονη συναισθηματική φόρτιση, το 
μπάνιο με ζεστό νερό, έντονα γευστικά ε-
ρεθίσματα (π.χ. πικάντικες τροφές), κατα-
νάλωση μεγάλης ποσότητας οινοπνεύμα-
τος και γενικότερα οποιοδήποτε ερέθισμα 
που μπορεί να προκαλέσει υπερθέρμανση 
του σώματος1,2. 
Σύμφωνα με την τελευταία ομοφωνία της 
Ευρωπαϊκής Εταιρείας Αλλεργιολογίας και 
Κλινικής Ανοσολογίας (EAACI) η χολινερ-
γική κνίδωση δεν κατατάσσεται στις φυ-
σικές κνιδώσεις, αφού στις φυσικές κνι-
δώσεις ο εκλυτικός παράγοντας είναι κά-
ποιο εξωτερικό «φυσικό» ερέθισμα όπως, 
το κρύο, η ζέστη, η ηλιακή ακτινοβολία, 
η τριβή, η πίεση και η δόνηση, ενώ στη 
χολινεργική κνίδωση είναι η αύξηση της 
θερμοκρασίας του σώματος3.
Ιστορικά οι πρώτες αναφορές χολινεργι-
κής κνίδωσης γίνονται το 1924 από τον 
Duke, που εμφάνισε πομφούς μετά από 
άσκηση και μετά από επίθεση θερμού ε-
ρεθίσματος στο δέρμα. Το 1936 ο Grant 
ανέφερε έξι περιστατικά με ανάλογη κλι-
νική εικόνα4,5. 
Όσον αφορά την ταξινόμηση, έχει προ-
ταθεί ένας διαχωρισμός της χολινεργικής 
κνίδωσης, με βάση κλινικά και διαγνω-
στικά χαρακτηριστικά, σε δύο τύπους (Πί-
νακας 1).

Επιδημιολογία
Η χολινεργική κνίδωση αποτελεί το 5% 
όλων των χρόνιων κνιδώσεων και εάν 

λάβουμε υπ’ όψει την παλαιότερη ταξι-
νόμηση απαντάται στο 30% των φυσικών 
κνιδώσεων6. Περίπου το 15% του γενικού 
πληθυσμού θα παρουσιάσει τουλάχιστον 
ένα επεισόδιο χολινεργικής κνίδωσης κα-
τά τη διάρκεια της ζωής του7. Εμφανίζεται 
κυρίως σε νεαρή ηλικία (2η και 3η δεκα-
ετία), χωρίς προτίμηση φύλου, συνυπάρ-
χει με άλλες φυσικές κνιδώσεις και έχουν 
αναφερθεί περιπτώσεις οικογενούς χολι-
νεργικής κνίδωσης με αποκλειστική συμ-
μετοχή των ανδρών της οικογένειας1,2,8,9. 
 
Αιτιολογία-Παθογένεια
Ο ακριβής μηχανισμός της χολινεργικής 
κνίδωσης είναι πολυπαραγοντικός και 
δεν έχει πλήρως αποσαφηνιστεί. Κομβικό 
ρόλο έχει η ισταμίνη καθώς και κάποια 
πρωτεΐνη στον ορό (αυτοαντισωμάτα ένα-
ντι της IgE ή έναντι των υποδοχέων της 
IgE ή αυτοαντιγόνα) που μπορεί να με-
ταφερθεί παθητικά σε υγιείς μάρτυρες10-

13. Αυξημένα επίπεδα ισταμίνης έχουν 
βρεθεί στον ορό ασθενών με χολινεργι-
κή κνίδωση μετά από άσκηση. Αυτό το 
εύρημα αναδεικνύει τον σημαίνοντα ρόλο 
της ισταμίνης και της αποκοκκίωσης των 
σιτευτικών κυττάρων στην παθογένεση 
της χολινεργικής κνίδωσης14,15.
Επίσης η υποδόρια έγχυση μεταχολίνης 
προκαλεί σε ορισμένους ασθενείς με χο-
λινεργική κνίδωση τοπικό σχηματισμό 
μικρών πομφών, ενώ η τοπική έγχυση α-
τροπίνης (ανταγωνιστής της μεταχολίνης) 
αναστέλλει την έκθυση των πομφών. Βέ-
βαια ο ακριβής ρόλος των χολινεργικών 
μεσολαβητών δεν έχει πλήρως αποσα-
φηνιστεί και στους ασθενείς με χολινερ-
γική κνίδωση ίσως υπάρχει αύξηση των 
μουσκαρινικών υποδοχέων ή ακόμα και 

ΧΟΛΙΝΕΡΓΙΚΗ ΚΝΙΔΩΣΗ
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αύξηση της συγκέντρωσης της ακετυλοχο-
λίνης στις νευρικές συνάψεις λόγω μειω-
μένης λειτουργικότητας της χολινεστερά-
σης16. Ορισμένοι ερευνητές δεν μπορούν 
να αποκλείσουν το ενδεχόμενο άμεσης ή 
έμμεσης (μέσω διέγερσης των ιδρωτοποι-
ών αδένων) αποκοκκίωσης των σιτευτικών 
κυττάρων από τους χολινεργικούς μεσο-
λαβητές17.
Τα τελευταία χρόνια έχουν περιγραφεί δύο 
μοντέλα για τον σχηματισμό των πομφών 
στη χολινεργική κνίδωση:
Τύπος 1: Υπάρχει υπερευαισθησία στον ι-
δρώτα και κατά την εφίδρωση του ασθε-
νή παρατηρείται υπερέκκριση ιδρώτα από 
τους ιδρωτοποιούς αδένες με αποτέλεσμα 
την αποκοκκίωση των σιτευτικών κυττά-
ρων και των σχηματισμό των πομφών (μη 
θυλακιώδης χολινεργική κνίδωση).
Τύπος 2: Δεν υπάρχει υπερευαισθησία στον 
ιδρώτα και η αύξηση της θερμοκρασίας 
σώματος που απελευθερώνει ακετυλοχο-
λίνη στις νευρικές απολήξεις, σε συνδυα-
σμό με την παρουσία μη ταυτοποιημένων 
πρωτεϊνών ορού προκαλεί αποκοκκίωση 
σιτευτικών κυττάρων γύρω από το τριχο-
φόρο θυλάκιο και σχηματισμό πομφών 
(θυλακιώδης χολινεργική κνίδωση)18.
Υπερευαισθησία στον ιδρώτα περιγρά-
φτηκε για πρώτη φορά το 1953 από τον 

Sulzburger σε ασθενείς με ατοπική δερ-
ματίτιδα και το 1994 οι Adachi και συν. 
παρατήρησαν ότι ασθενείς με χολινεργι-
κή κνίδωση εμφανίζουν υπερευαισθησία 
στον ιδρώτα τους18,22,23. Έχει παρατηρηθεί 
θετική δοκιμασία αυτόλογου ιδρώτα σε 
συγκεντρώσεις 1/50 και 1/100 σε ορισμέ-
νους ασθενείς με χολινεργική κνίδωση 
και έχει βρεθεί ότι στους ασθενείς αυτούς 
υπάρχει απελευθέρωση ισταμίνης από τα 
βασεόφιλα μετά από έγχυση του αυτόλο-
γου ιδρώτα24,25. Αυτά τα ευρήματα τεκμη-
ριώνουν IgE μεσολαβούμενη αντίδραση 
σε κάποια πρωτεΐνη και οι Tanaka και συν. 
κατάφεραν και ταυτοποίησαν ορισμένες 
πρωτεΐνες του ιδρώτα που έχουν μοριακό 
βάρος από 15 μέχρι 30 kD26. 
Επίσης παρατηρήθηκε σε ορισμένους α-
σθενείς ότι κατά τη δοκιμασία πρόκλησης 
χολινεργικής κνίδωσης με άσκηση, η έκ-
θυση των πομφών γίνεται κυρίως σε περι-
οχές έντονης τριχοφυΐας (κάτω άκρα) και 
ότι αυτή η ομάδα ασθενών έχει αρνητική 
δοκιμασία αυτόλογου ιδρώτα αλλά θετική 
δοκιμασία αυτόλογου ορού. Αντίθετα, οι 
ασθενείς με έκθυση πομφών σε μέρη του 
σώματος με λιγότερη τριχοφυΐα, όπως η 
πλάτη έχουν θετική δοκιμασία αυτόλογου 
ιδρώτα και αρνητική δοκιμασία αυτόλογου 
ορού1,18.

Τύπος 1 
(μη θυλακιώδης) 

Τύπος 2 
(θυλακιώδης)

Δοκιμασία αυτόλογου ορού όχι ναι
Δοκιμασία αυτόλογου 
Ιδρώτα

ναι όχι

Δορυφορικοί πομφοί μετά 
την υποδόρια έγχυση 
ακετυλοχολίνης

ναι όχι

Εντόπιση Ιδρωτοποιοί αδένες Τριχωτό θύλακα

Πίνακας 1. Ταξινόμηση της χολινεργικής κνίδωσης
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Κλινική εικόνα - Φυσική πορεία 
To παθογνωμικό κλινικό χαρακτηριστι-
κό της χολινεργικής κνίδωσης είναι η 
έκθυση πολλών μικρών πομφών «δίκην 
κεφαλής καρφίτσας» με σύνοδο κνησμό, 
διαμέτρου 1-3 χιλ που εμφανίζονται με 
την αύξηση της θερμοκρασίας του σώμα-
τος μετά από άσκηση, ζεστό μπάνιο κ.α. 
και διαρκούν από μερικά λεπτά εως μία 
με δύο ώρες (Eικόνα 1). Οι βλάβες αρχικά 
εμφανίζονται στο λαιμό και τον κορμό, 
στη συνέχεια συρρέουν και επεκτείνονται 
στα άκρα και το πρόσωπο, ενώ πολλές 
φορές το ερύθημα υπερτερεί του επάρμα-
τος. και δεν εμφανίζεται στις παλάμες και 
τα πέλματα (Εικόνα 2). Πολλοί ασθενείς 
αναφέρουν αίσθημα τοπικού καύσου πριν 
την έκθυση των πομφών ενώ σπάνια είναι 
η εμφάνιση αγγειοιδήματος καθώς και η 
συστηματική συμμετοχή με υπόταση και 
βρογχόσπασμο1-3,8,15,19-21.
Η χολινεργική κνίδωση πρέπει να διαφο-
ροδιαγνώσκεται από την αναφυλαξία από 
άσκηση, αν και σε ορισμένες περιπτώσεις 
οι δύο οντότητες μπορούν να συνυπάρ-
χουν στον ίδιο ασθενή27. Στην αναφυλα-
ξία από άσκηση ο εκλυτικός παράγοντας 
είναι μόνο η άσκηση, οι σχηματιζόμενοι 

πομφοί είναι μεγαλύτερης διαμέτρου και 
η κλινική εικόνα είναι πιο σοβαρή σε 
σχέση με τη χολινεργική κνίδωση αφού 
υπάρχει συστηματική συμμετοχή28. 
Τέλος, υπάρχουν πολλές αναφορές για 
ασθενείς με επίκτητη ιδιοπαθή γενικευ-
μένη ανιδρωσία που πάσχουν από χολι-
νεργική κνίδωση, κάτι που έχει αποδοθεί 
στην υπερχείλιση του ιδρώτα στο δέρμα 
λόγω της απόφραξης του πόρου του ι-
δρωτοποιού αδένα29,30.
Από επιδημιολογικές μελέτες έχει βρεθεί 
ότι ο μέσος όρος διάρκειας της χολινερ-
γικής κνίδωσης είναι 7,5 (3-16έτη), ενώ 
μόνο το 31% των ασθενών είχε την νόσο 
για περισσότερο από 10 έτη2,31.

Διαγνωστική προσέγγιση
Όπως σε όλες τις κνιδώσεις η λήψη ενός 
λεπτομερούς ιστορικού είναι θεμελιώ-
δους σημασίας για τη σωστή προσέγγιση 
της χολινεργικής κνίδωσης. Εκτός από 
το ιστορικό και τη διενέργεια των δερ-
ματικών δοκιμασιών αυτόλογου ορού και 
αυτόλογου ιδρώτα γίνονται και ειδικές 
προκλήσεις που σκοπό έχουν την αύξηση 
της θερμοκρασίας του σώματος.

Εικόνα 1. Τυπικό εξάν-
θημα ασθενούς με χο-
λινεργική κνί δω  ση.

Άλλες Μορφές Κνίδωσης



122122

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

_113_

Α) Δερματική δοκιμασία μεταχολίνης
Η ενδοδερμική χορήγηση 0.01mg μετα-
χολίνης μέσω 0,1ml φυσιολογικού ορού 
προκαλεί τοπική έκθυση πομφών στο 
1/3 των ασθενών με χολινεργική κνίδω-
ση2,30.

Β) δοκιμασία άσκησης
Πριν την εκτέλεση της άσκησης πρέπει 
να λαμβάνεται πλήρες ατομικό αναμνη-
στικό με έμφαση σε καρδιολογικά και α-
ναπνευστικά προβλήματα. Για την άσκηση 
χρησιμοποιούνται κυλιόμενος τάπητας ή 
εργονομικό ποδήλατο και είναι χρήσιμο 
να γίνεται σε ζεστό δωμάτιο και ο ασθε-
νής να είναι ντυμένος με ζεστά ρούχα. 
Η άσκηση διαρκεί μέχρι ο εξεταζόμενος 
να ιδρώσει και ο μέγιστος χρόνος είναι 
15 λεπτά. Θετική θεωρείται η δοκιμασία 
εαν σχηματιστούν πομφοί εντός 10 λε-
πτών από το περάτωση της δοκιμασίας. 
Η συγκεκριμένη δοκιμασία χρησιμεύει 
και ως δείκτης παρακολούθησης της θε-
ραπείας31.

Γ) Δοκιμασία βύθισης σώματος σε 
θερμό νερό 
Είναι η δοκιμασία εκλογής για τη διάγνω-

ση της χολινεργικής κνίδωσης, αλλά λόγω 
της δυσκολίας εκτέλεσης δεν χρησιμοποι-
είται συχνά. Συνιστάται στη βύθιση του 
σώματος σε μία μπανιέρα με νερό στους 
420C για 15 λεπτά έτσι ώστε η θερμοκασία 
του σώματος να αυξηθεί τουλάχιστον κα-
τά ένα βαθμό Κελσίου. Θετική θεωρείται η 
δοκιμασία εάν σχηματιστούν πομφοί εντός 
10 λεπτών από τη περάτωση της δοκιμα-
σίας31.

Αντιμετώπιση
O ασθενής που πάσχει από χολινεργική 
κνίδωση πρέπει να ενημερωθεί λεπτο-
μερώς για την νόσο, έτσι ώστε να κατα-
νοήσει τη χρησιμότητα των προληπτικών 
μέτρων και να ακολουθήσει την ενδεδειγ-
μένη φαρμακευτική αγωγή. Κομβική ση-
μασία στην αποτελεσματική αντιμετώπιση 
της νόσου είναι η αποφυγή των εκλυτικών 
παραγόντων.

Φαρμακευτικη Αντιμετώπιση
Η φαρμακευτική αντιμετώπιση βασίζεται 
κυρίως στα αντιισταμινικά με σημαντικό-
τερο αντιπρόσωπο τα νεότερα μη κατα-
σταλτικά αντιισταμινικά, ενώ ικανοποιη-
τικά αποτελέσματα έχει και η υδροξυζίνη 

Εικόνα 2. Ασθε-
νής με χολινεργι-
κή κνίδωση μετά 
από άσκηση μέχρι 
την εμφάνηση εφί-
δρωσης.

Άλλες Μορφές Κνίδωσης
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(25mgx4)8,32. Εκτός από τα κλασικά αντι-
ισταμινικά έχουν γίνει μελέτες με σταθε-
ροποιητές της μεμβράνης των σιτευτικών 
κυττάρων, όπως το κετοτιφαίνιο αλλά και 
με αντιχολινεργικά, με πτωχά όμως αποτε-
λέσματα33.
Σε περιπτώσεις εμμένουσας χολινεργικής 
κνίδωσης ανθεκτικής στην κλασική αγωγή 
μπορεί να χορηγηθεί, υπό στενή ιατρική 
παρακολούθηση, το ανδρογόνο νταναζό-
λη34,35. Επίσης σε εξαιρετικές περιπτώσεις 
όπου υπάρχει αυξημένος κίνδυνος συστη-
ματικής συμμετοχής και δεν υπάρχει καρ-
διολογική αντένδειξη ενθαρρυντικά αποτε-
λέσματα είχε η χόρήγηση β αδρενεργικού 
ανταγωνιστή, όπως η προπανολόλη36-38.
Τέλος τα τελευταία χρόνια, σε μικρό αριθ-
μό ασθενών, έχει επιχειρηθεί ο έλεγχος 
της νόσου με υποδόρια χορήγηση του μο-
νοκλωνικού αντισώματος ομαλιζουμάμπη, 
με αντικρουόμενα αποτελέσματα, ενώ υ-
πάρχουν βιβλιογραφικές αναφορές για 
«απευαισθητοποίηση» με αυτόλογο ιδρώ-
τα σε ασθενείς με υπερευαισθησία στον 
ιδρώτα39-41.

Μη Φαρμακευτική Αντιμετώπιση
Σε δύσκολες περιπτώσεις συμπληρωματικά 
της φαρμακευτικής αγωγής έχει επιχειρη-
θεί η πρόκληση «ανοχής», με βασικό ό-
μως μειονέκτημα τον κίνδυνο συστηματι-
κής συμμετοχής. Πιο συγκεκριμένα δύο με 
τρείς ώρες μετά τη λήψη αντιισταμινικού η 
αντιλευκοτριενικού (μοντελουκάστη) ο α-
σθενής κάνει ζεστό μπάνιο με αποτέλεσμα 
να μην εμφανίζει κνίδωση για διάστημα 
24ωρών1.
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Ορισμός- Ταξινόμηση
Πρόκειται για σπάνια μορφή κνίδωσης, 
κατά την οποία η επαφή με το νερό, ο-
ποιασδήποτε θερμοκρασίας και σύστασης, 
προκαλεί την εμφάνιση πομφών που είναι 
συνήθως μικροί, βλατιδώδεις και έντονα 
κνησμώδεις και μοιάζουν με τους πομ-
φούς που παρατηρούνται στη χολινεργική 
κνίδωση1. Παλαιότερα ταξινομούταν στις 
φυσικές κνιδώσεις, με βάση όμως τις νεό-
τερες οδηγίες της Ευρωπαϊκής Ακαδημίας 
Ανοσολογίας και Κλινικής Αλλεργιολογί-
ας, περιγράφεται ως ανεξάρτητη κνιδωτι-
κή διαταραχή2.
Διακρίνουμε δύο μορφές της νόσου. 
  Η επίκτητη μορφή, που είναι πιο συχνή
  Η κληρονομούμενη μορφή

Επιδημιολογία
Αποτελεί τη σπανιότερη μορφή κνίδωσης, 
με λιγότερες από 40 καταγεγραμμένες 
περιπτώσεις παγκοσμίως3. Προσβάλλει 
συνήθως νεαρούς ενήλικες, αν και έχει 
περιγραφεί και σε παιδιά. Σε πολύ λίγες 
περιπτώσεις η υδατογενής κνίδωση είναι 
κληρονομούμενη.

Αιτιολογία- Παθογένεια
Η παθογένεση της νόσου είναι άγνωστη. 
Έχει διαπιστωθεί τοπικά, μετά από πρό-
κληση, αποκοκκίωση των σιτευτικών κυτ-
τάρων και απελευθέρωση ισταμίνης4,5. 
Πιθανολογείται η ύπαρξη επιδερμιδικού 
αντιγόνου, το οποίο μεταφερόμενο με το 
νερό ενεργοποιεί τα σιτευτικά κύτταρα 
του δέρματος, οδηγώντας στην αποκοκκί-
ωσή τους6.

Κλινική Εικόνα
Στους ασθενείς αυτούς, η επαφή με νε-

ρό οποιασδήποτε θερμοκρασίας, προκα-
λεί κνιδωτικές βλάβες μικρής συνήθως 
διαμέτρου και σε μεγαλύτερη απόσταση 
σε σχέση με τις παρατηρούμενες κατά τη 
χρόνια κνίδωση7,8. Οι βλάβες προκαλού-
νται από κάθε μορφή ύδατος, ακόμα και 
από τα δάκρυα ή τον ιδρώτα του ασθε-
νούς ή την υγρασία στην ατμόσφαιρα.
Οι βλάβες εμφανίζονται εντός λίγων λε-
πτών, κυρίως στον κορμό και τον τράχηλο, 
αφήνοντας ελεύθερο το πρόσωπο. Έχουν 
παρατηρηθεί όμως και εντοπισμένες μορ-
φές κυρίως στις άκρες χείρες, το πρόσω-
πο, το στήθος, τους ώμους κτλ. Εξαιρετι-
κά σπάνια είναι η εμφάνιση υδατογενούς 
κνίδωσης, με συστηματικές εκδηλώσεις, 
όπως ο συριγμός και η κεφαλαλγία. Επι-
πλέον, μπορεί να συνδυάζεται με φυσικές 
κνιδώσεις, όπως ο δερμογραφισμός και η 
κνίδωση εκ ψύχους, καθώς και με χρόνια 
κνίδωση. Υπάρχει αναφορά ενός περιστα-
τικού στη βιβλιογραφία όπου συνυπήρχε 
υδατογενής και χολινεργική κνίδωση9.

Διαγνωστική Προσέγγιση
Όπως σε κάθε μορφή κνίδωσης, η λήψη 
ενός λεπτομερούς ιστορικού παίζει πρω-
τεύοντα ρόλο. Η διάγνωση επιβεβαιώνε-
ται με την αναπαραγωγή των συμπτωμά-
των μετά από εφαρμογή υγρής πετσέτας, 
σε θερμοκρασία σώματος, για 20-30 λε-
πτά σε περιοχές δέρματος που προσβάλ-
λονται συνήθως, όπως ο τράχηλος ή η 
εμβύθιση σε μπανιέρα με νερό σε θερμο-
κρασία σώματος για 15 λεπτά.
Η διαφορική διάγνωση περιλαμβάνει άλ-
λες κνιδώσεις, που μπορεί να οφείλονται 
στη θερμοκρασία του νερού (κνίδωση εκ 
ψύχους, εντοπισμένη κνίδωση εκ θερμό-
τητας, χολινεργική) ή στη δύναμη πρό-

YΔΑΤΟΓΕΝΗΣ ΚΝΙΔΩΣΗ
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σκρουσής του στο δέρμα (δερμογραφι-
σμός). Επίσης η υδατογενής κνίδωση δεν 
πρέπει να συγχέεται με τον υδατογενή 
κνησμό, ο οποίος εμφανίζεται κυρίως στα 
πόδια και το κατώτερο τμήμα του κορμού, 
χωρίς την παρουσία πομφών10.

Αντιμετώπιση 
Η ανταπόκριση στην προτεινόμενη θερα-
πεία είναι μάλλον μέτρια, με τα νεότερης 
γενιάς αντιισταμινικά, το UVB και τη φω-
τοχημειοθεραπεία (PUVA) να αποτελούν 
τις κυριότερες επιλογές11,12. Διάφορες 
άλλες μέθοδοι που έχουν εφαρμοστεί σε 
μεμονωμένα περιστατικά, δεν μπορούν 
να αξιολογηθούν λόγω ακριβώς της πε-
ριορισμένης εμπειρίας. 
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Ορισμός - Ταξινόμηση
Ως κνίδωση εξ’ επαφής περιγράφεται 
κάθε εμφάνιση πομφού – ερυθήματος 
(κνιδωτική βλάβη) η οποία εμφανίζεται 
συνήθως λίγα λεπτά μετά την επαφή με 
εξωτερικούς παράγοντες. Η κνίδωση εξ’ 
επαφής αποτελεί μια συνήθη δερματολο-
γική κατάσταση. Η πρώτη ολοκληρωμένη 
περιγραφή του συνδρόμου αυτού ανήκει 
στους Mailbach και Johnson1. Ως σήμερα 
έχει καταγραφεί και συνεχίζεται να κατα-
γράφεται στη διεθνή βιβλιογραφία πλει-
άδα αιτιολογικών παραγόντων, ιδίως στα 
πλαίσια επαγγελματικής έκθεσης.
Οι βλάβες της κνίδωσης εξ’ επαφής εμ-
φανίζονται χαρακτηριστικά εντός λεπτών 
στο σημείο επαφής της υπεύθυνης χημι-
κής ουσίας με το δέρμα ή τον βλεννογό-
νο του ασθενούς. Ακολουθεί αποδρομή 
συνήθως σε λίγες ώρες και πάντως εντός 
24ώρου. Έχει προταθεί η κατηγοριοποί-
ηση της νόσου με βάση την έκταση και 
την σοβαρότητα των βλαβών σε τέσσερα 
στάδια (Πίνακας 1). Στην ηπιότερη μορ-
φή της παρουσιάζεται ως τοπικό αίσθημα 
κνησμού ή καύσου με ή χωρίς ερύθημα. Η 
ερυθρότητα μπορεί να είναι κατά τόπους 
και τελικά να επεκταθεί σε όλη την πε-
ριοχή έκθεσης. Η εμφάνιση και πομφών 
στην περιοχή έκθεσης, αποτελεί την τυπι-
κή μορφή της νόσου.
Σπάνια η κνίδωση εξ’ επαφής μπορεί να 
συνοδεύεται από παρουσία συστηματικών 
συμπτωμάτων εκτός του δέρματος και των 
βλεννογόνων, με συχνότερα κυρίως το 
αναπνευστικό και το γαστρεντερικό. Οι 
τελευταίες αυτές περιπτώσεις οφείλονται 
συνήθως σε τροφικά αλλεργιογόνα ή σε 
επαφή με φυσικό λάστιχο (latex). Στην 
συστηματική μορφή της νόσου αποδίδου-

με τον όρο σύνδρομο κνίδωσης εξ’ επα-
φής. Ακραία εκδήλωση του συνδρόμου 
αποτελεί η συστηματική αναφυλαξία. 
Καθώς η κνίδωση δεν είναι η μόνη άμεση 
εκδήλωση μετά από επαφή με ορισμένη 
ουσία, υιοθετήθηκε ο όρος άμεση αντί-
δραση εξ’ επαφής ώστε να συμπεριλη-
φθούν και καταστάσεις όπως το ερύθημα 
και ο κνησμός.
Στις άμεσες αντιδράσεις συγκαταλέγονται 
και οι μικροφυσαλίδες εκζέματος που εμ-
φανίζονται 20 λεπτά μετά την έκθεση σε 
ορισμένες ουσίες. Παρατηρώντας τέτοιες 
αντιδράσεις σε εργαζόμενους που χειρίζο-
νταν τρόφιμα, οι Hjorth και Roed-Petersen 
εισήγαγαν τον όρο δερματίτιδα εξ επαφής 
από πρωτεΐνη (protein contact dermati-
tis), μια μορφή δερματίτιδας εξ επαφής 
οφειλόμενη σε πρωτεΐνες ως αποτέλεσμα 
αλλεργικής ή ερεθιστικής αντίδρασης σε 
αυτές. Σε ορισμένους ασθενείς μπορεί να 
συνυπάρχουν άμεση και επιβραδυνόμενη 
αλλεργικής δερματίτιδα εξ επαφής στην 
ίδια ουσία2.
Με βάση τον υποκείμενο παθογενετικό 
μηχανισμό η κνίδωση εξ’ επαφής δια-
κρίνεται: στην ανοσολογική/αλλεργική 
μορφή όποτε οι βλάβες αποδίδονται σε 
ενεργοποίηση μαστοκυττάρων μέσω ει-
δικών IgE αντισωμάτων ενώ απαιτείται 
προηγούμενη έκθεση - ευαισθητοποίηση 
στον αιτιολογικό παράγοντα, στην μη α-
νοσολογική/ερεθιστική μορφή στην ο-
ποία απουσιάζουν τα αντισώματα αυτά και 
δεν απαιτείται προηγούμενη έκθεση για 
την εκδήλωση της, σε μια 3η κατηγορία 
η οποία περιλαμβάνει αντιδράσεις στις ο-
ποίες συμμετέχουν και οι δύο παραπάνω 
μηχανισμοί όπως και όσες ο μηχανισμός 
δράσης παραμένει άγνωστος.

ΚΝΙΔΩΣΗ ΕΞ’ ΕΠΑΦΗΣ 
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Ορισμός
Η αλλεργική κνίδωση εξ’ επαφής αποτε-
λεί τυπική εκδήλωση της αντίδρασης υ-
περευαισθησίας τύπου Ι στο δέρμα. Στην 
περίπτωση αυτή ο υπεύθυνος παράγοντας 
δρα ως αλλεργιογόνο, μόριο δηλαδή ι-
κανό να προκαλέσει την παραγωγή ειδι-
κών IgE αντισωμάτων. Επομένως άτομα 
με ατοπία έχουν αυξημένη πιθανότητα 
να εκδηλώσουν αλλεργική κνίδωση εξ 
επαφής. Όπως ήδη αναφέρθηκε στα περι-
στατικά με συστηματική συμμετοχή απο-
δίδουμε τον όρο «σύνδρομο κνίδωσης εξ 
επαφής» (Πίνακας 1). Τα ιδιαίτερα κλινικά 
χαρακτηριστικά του συνδρόμου αυτού ε-
ξαρτώνται από την δόση και τον τρόπο 
έκθεσης του αλλεργιογόνου καθώς και 

από το βαθμό ευαισθητοποίησης του α-
σθενούς στην ουσία αυτή.

Αιτιολογία- Παθογένεια
Σε ένα πρώιμο στάδιο (ευαισθητοποίη-
ση), η επαφή με το αλλεργιογόνο μέσω 
του δέρματος ή των βλεννογόνων (ανα-
πνευστικό, γαστρεντερικό) οδηγεί στην 
παραγωγή ειδικών IgE αντισωμάτων. Τα 
αντισώματα αυτά συνδέονται μέσω υπο-
δοχέων υψηλής συγγένειας (FcεRI) με 
την επιφάνεια των σιτευτικών κυττάρων 
και των βασεοφίλων. Μετέπειτα επαφή 
του αλλεργιογόνου με το δέρμα ή τους 
βλεννογόνους ενεργοποιεί τα κύτταρα 
μέσω της ταυτόχρονης σύνδεσης του με 
δύο γειτονικά IgE αντισώματα, οδηγώ-

Αποκλειστική εντόπιση στο δέρμα

Στάδιο 1 Εντοπισμένη κνίδωση 
(ερύθημα, οίδημα)
Δερματίτιδα (έκζεμα)
Μη ειδικά συμπτώματα  
(κνησμός, αίσθημα καύσους)

Στάδιο 2 Γενικευμένη κνίδωση

Στάδιο 3 Εντόπιση και σε άλλα συστήματα 
Βρογχικό άσθμα (συριγμός)
Ρινίτιδα, επιπεφυκίτιδα (ρινόρροια, 
δακρύρροια)
Συμπτώματα από στοματοφάρυγγα, λάρυγγα 
(αγγειοοίδημα χειλέων, βράγχος φωνής, 
δυσκολία κατάποσης)
Συμπτώματα από γαστρεντερικό (ναυτία, 
έμετοι, διάρροιες, κοιλιακό άλγος)

Στάδιο 4 Aναφυλαξία (shock)

Πίνακας 1. Σταδιοποίηση της κνίδωσης εξ’ επαφής (κατά Von Krogh3)

Ανοσολογική κνίδωση εξ’ επαφής

Άλλες Μορφές Κνίδωσης
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ντας στην απελευθέρωση πληθώρας με-
σολαβητών. Η ισταμίνη είναι η κυρίως 
υπεύθυνη για την εμφάνιση των χαρα-
κτηριστικών κνιδωτικών βλαβών μέσω 
της αγγειοδιαστολής (ερυθήματος) και ε-
ξαγγείωσης υγρού – οιδήματος (πομφού) 
που προκαλεί, λίγα λεπτά μετά την έκ-
θεση στο αλλεργιογόνο. Πέραν όμως της 
ισταμίνης και άλλες αγγειοδραστικές ου-
σίες καθώς και φλεγμονώδεις μεσολαβη-
τές όπως προσταγλαδίνες, λευκοτριένια, 
και κινίνες ευθύνονται για τις κλινικές 
εκδηλώσεις από τις πιο ήπιες (κνίδωση) 
ως τις πιο σοβαρές (συστηματική αναφυ-
λαξία).
Μια ευρεία ομάδα ουσιών προερχόμενων 
από το φυτικό και το ζωικό βασίλειο αλ-
λά και πολλές χημικές ουσίες (φάρμακα, 
συντηρητικά αλλά και μέταλλα, βιομηχα-
νικές ουσίες) έχει ενοχοποιηθεί. Τα τρό-
φιμα κυρίως τα ωμά φρούτα και λαχανι-
κά (μήλο, καρότο, τομάτα) αποτελούν τη 
συνηθέστερη αιτία αλλεργικής κνίδωσης 
εξ επαφής στην καθημερινή πράξη5. Το 
latex, ένα ιδιαίτερα συχνό αίτιο αλλερ-
γικής κνίδωσης εξ επαφής, έχει μελετη-
θεί ιδιαίτερα. H έκθεση σε αυτό μπορεί 
να προκληθεί μέσω επαφής με ακέραια η 
φλεγμαίνοντα σημεία του δέρματος αλλά 
και μέσω του αναπνευστικού (μετά από 
εισπνοή σκόνης από μπαλόνια και γά-
ντια)6,7. Στην πλειονότητα των περιπτώσε-
ων υπεύθυνα είναι τα latex γάντια μιας 
χρήσεως ενώ σε μικρότερο βαθμό συμμε-
τέχουν άλλα προϊόντα όπως προφυλακτι-
κά, μπαλόνια, παιχνίδια κτλ8. Σημαντικοί 
προδιαθεσικοί παράγοντες αποτελούν η 
ατοπία, η συχνή και παρατεταμένη χρήση 
προϊόντων latex και η διαταραχή του ε-
πιδερμιδικού φραγμού (πχ έκζεμα άκρων 
χειρών). Η αλλεργία στο φυσικό λάστιχο 
αφορά πλέον ένα μεγάλο ποσοστό επαγ-
γελματικών παθήσεων, ιδίως στον χώρο 
των υπηρεσιών υγείας αλλά και όπου εί-

ναι συχνή η χρήση των γαντιών latex9.
Στην αλλεργική κνίδωση εξ’ επαφής πα-
ρατηρείται συχνά το φαινόμενο της δια-
σταυρούμενης αντίδρασης όπου IgE α-
ντισώματα ειδικά για ένα αλλεργιογόνο 
συνδέονται και αντιδρούν και με ομόλο-
γα αλλεργιογόνα. Η ικανότητα σύνδεσης 
των ειδικών IgE αντισωμάτων με αυτήν 
την ευρεία ομάδα αλλεργιογόνων οφεί-
λεται στην ύπαρξη ενός κοινού πανβο-
τανικού επιτόπου. Μια μεγάλη κατηγορία 
διασταυρούμενων αντιδράσεων αφορά 
τα άτομα με αλλεργία στο latex οπότε 
τα ειδικά IgE αντισώματα αναγνωρίζουν 
και συνδέονται με κοινούς επιτόπους στη 
μπανάνα, το κάστανο και το αβοκάντο. Οι 
συχνότερες διασταυρούμενες αντιδρά-
σεις παρατηρούνται ανάμεσα στην γύρη 
της σημύδας και σε ορισμένα φρούτα και 
λαχανικά. 
Κύριοι παράγοντες που έχουν περιγραφεί 
να προκαλούν αλλεργική κνίδωση εξ ε-
παφής (Amin 1997)10.
Ζωϊκά στοιχεία (επαγγελματική κυρίως 
έκθεση), Τρίχωμα, Επιθήλιο, Ούρα, Σάλιο, 
Ορός αίματος, Τρόφιμα, Γαλακτοκομικά, 
Αυγό, Φρούτα, Δημητριακά, Μέλι, Ξηροί 
καρποί, Κρέατα, Θαλασσινά, Λαχανικά, 
Μπαχαρικά, Αρώματα και αρωματικές ου-
σίες, Βάλσαμο του Περού, Βενζοϊκό οξύ, 
Μενθόλη, Βανιλλίνη, Υλικά κομμωτικής, 
Basic Blue 99, Παραφενυλενδιαμίνη, 
Φαρμακευτικές ουσίες, Ακετυλοσαλι-
κυλικό οξύ, Αντιβιοτικά, Υπεροξείδιο 
βενζολίου, Προπιονική κλομπεταζόλη, 
Ετοφαιναμάτη, Προϊόντα φουμαρικού ο-
ξέος, Υδροκορτιζόνη, Αζωθυπερίτης, Υ-
δροχλωρική μεξιλετίνη, Φαινοθειαζίνες, 
Χλωροπρομαζίνη, Προμεθαζίνη, Πυρα-
ζολόνες, Αμινοφαιναζόνη, Διπυρόνη, 
Προπυφαιναζόνη, Τοκοφερόλη, Μέταλα, 
Κοβάλτιο, Χαλκός, Χρυσός, Υδράργυρος, 
Νικέλιο, Παλλάδιο, Πλατίνα, Κασσίτερος, 
Ψευδάργυρος, Φυτικά προϊόντα, Άλγη, 
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Μπουκανβίλλια, Χαμομήλι, Χρυσάνθεμο, 
Κολοφώνιο, Φτελιά, Ευκάλυπτος, Μάραθο, 
Φίκος, Χέννα, Φυσικό λάστιχο, Παπαΐνη, 
Αρώματα, Καπνός, Πρόσθετα και συντη-
ρητικά, Αμμωνία, Βενζοϊκό οξύ, Βενζυλι-
κή αλκοόλη, Χλωρεξιδίνη, Φορμαλδεΰδη, 
Παραβένια, Ένζυμα, Άλλα, Ακετυλικό οξύ, 
Αλκοόλες μικρών αλύσων, Αμμωνία, Χλω-
ριούχο αμμώνιο, Βενζοφαινόνη, Ναφθαλί-
νη, Νάιλον, Πλαστικά, Πολυπροπυλένιο, 
Πολυαιθυλένιο, Θειϊκό νάτριο, Διοξείδιο 
του θείου, Ξυλόλη.

Κλινική εικόνα - φυσική πορεία 
Η ανοσολογική μορφή της κνίδωσης εξ’ 
επαφής εμφανίζεται εντός λίγων λεπτών 
μετά την επαφή με τον υπεύθυνο παρά-
γοντα, συνήθως 5-15 λεπτά, για να υπο-
χωρήσει σε λιγότερο από μία ώρα εφόσον 
πρόκειται για μέτριας έντασης αντίδραση. 
Σε σύγκριση με την μη ανοσολογική μορ-
φή το ενδεχόμενο γενικευμένης κνίδω-
σης, ακόμα και συστηματικής αναφυλαξίας 
είναι σαφώς μεγαλύτερο. Η συστηματική 
αναφυλαξία αποτελεί μια σπάνια επιπλοκή 
της κνίδωσης εξ’ επαφής, και απαιτεί έ-
γκαιρη αναγνώριση και επιτυχή αντιμετώ-
πιση. Εμφανίζεται συνήθως αιφνίδια και 
όταν εκδηλώνεται με συμπτώματα από το 
αναπνευστικό και το καρδιαγγειακό συν-
δέεται με χειρότερη πρόγνωση. Κυρίως 
αφορά άτομα αλλεργικά στο latex (φυσικό 
λάστιχο)4 και λιγότερο στα ψάρια, ξηρούς 
καρπούς, ριφαμπικίνη, φορμαλδεΰδη και 
άλλα.

Διαγνωστική προσέγγιση
Η διάγνωση της κνίδωσης εξ’ επαφής βα-
σίζεται κυρίως στο ιστορικό και τις δερμα-
τικές δοκιμασίες στις οπόιες περιλαμβάνο-
νται οι:

  ανοιχτή δοκιμασία (open test).
  δερματική δοκιμασία νυγμού (skin prick 
test).

  την επιδερμιδική δοκιμασία (patch 
test).
  συνδυασμός σκαριφισμού – επικάλυψης 
(scratch-chamber test).
  δοκιμασία χρήσης (use test). 

Σε όλες τις παραπάνω δοκιμασίες επιβάλ-
λεται η εφαρμογή ισταμίνης (histamine, 1 
mg/ml) και φυσιολογικού ορού ως θετι-
κού και αρνητικού μάρτυρα αντίστοιχα. 
Η ανοικτή μέθοδος και οι δοκιμασίες νυγ-
μού είναι οι πιο συνήθεις στην κλινική 
πράξη. Κατά την ανοικτή μέθοδο, 0,1 ml 
ουσίας απλώνεται σε μια περιοχή του δέρ-
ματος διαστάσεων 3 x 3 cm στο άνω μέ-
ρος της ράχης, την εξωτερική πλευρά του 
βραχίονα ή την παλαμιαία επιφάνεια του 
πήχη. Αν πρόκειται να εξεταστούν περισ-
σότερες ουσίες, τότε χρησιμοποιούνται 10 
μl της καθεμίας για μια περιοχή 1 x 1 cm. 
Η ανάγνωση των αποτελεσμάτων πραγμα-
τοποιείται στα 20, 40 και 60 λεπτά και κα-
ταγράφεται η χρονική στιγμή της μέγιστης 
αντίδρασης. Η βαθμολόγηση των αντιδρά-
σεων γίνεται επισκοπικά και περιγράφεται 
παρακάτω.
Οι δερματικές δοκιμασίες νυγμού αποτε-
λούν τη μέθοδο αναφοράς για την διάγνω-
ση αντιδράσεων υπερευαισθησίας τύπου 
Ι. Οι ουσίες που εξετάζονται είναι συχνά 
μη τυποποιημένα φρέσκα εκχυλίσματα πχ 
τροφίμων, ενώ για ορισμένες από αυτές 
διατίθενται και εμπορικά σκευάσματα με 
γνωστή συγκέντρωση αλλεργιογόνου. Α-
κολουθεί ενστάλαξή τους στην παλαμιαία 
επιφάνεια του αντιβραχίου ή του άνω μέ-
ρους της ράχης και είσοδός τους στο χόριο 
με την βοήθεια ήπιου νυγμού με καρφί-
δα (lancet). Ιδιαίτερη προσοχή απαιτείται 
κατά την διενέργεια των δερματικών δο-
κιμασιών σε ασθενείς με ιστορικό συστη-
ματικών εκδηλώσεων και κυρίως συστη-
ματικής αναφυλαξίας, για το ενδεχόμενο 
αναπαραγωγής τους. 
Το patch test αποτελεί χρήσιμο διαγνω-
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στικό μέσο τόσο για την αλλεργία εξ’ ε-
παφής όσο και για την ερεθιστική κνίδω-
ση εξ’ επαφής. Οι εξεταζόμενες ουσίες 
τοποθετούνται σε δίσκους αλουμινίου 
(Finn Chambers, SmartPractice®, Phoenix, 
Arizona) και επικολλώνται στο δέρμα με 
την βοήθεια κολλητικής ταινίας για 15 λε-
πτά. Μετά την αφαίρεσή τους ακολουθεί 
ανάγνωση των αποτελεσμάτων στα 20, 40 
και 60 λεπτά μετά την τοποθέτησή τους. 
Η κλειστή αυτή μέθοδος αυξάνει την δερ-
ματική διείσδυση των ουσιών και επομέ-
νως την ευαισθησία της δοκιμασίας, ενώ 
απαιτεί και μικρότερη έκταση δέρματος σε 
σχέση με την ανοικτή μέθοδο.
Το scratch chamber test δεν χρησιμοποι-
είται πλέον καθώς αποτελεί μη τυποποιη-
μένη διαγνωστική μέθοδο.
Κατά την δοκιμασία χρήσης (use test) ο 
ύποπτος παράγοντας εφαρμόζεται με τον 
ίδιο ακριβώς τρόπο που είχε εφαρμοστεί 
και κατά την εμφάνιση των συμπτωμάτων 
στους ασθενείς, όταν δεν αποδίδουν οι 
προηγούμενες δοκιμασίες. 
Η ραδιοαλλεργοπροσροφητική μέθοδος 
(RAST) αποτελεί την πιο αξιόπιστη in 
vitro μέθοδο για την ανίχνευση και τον 
ποσοτικό προσδιορισμό ειδικών έναντι 
ορισμένου αλλεργιογόνου IgE αντισωμά-
των. Αποτελεί εναλλακτική μέθοδο, όπου 
αντενδείκνυνται οι δερματικές δοκιμασί-

ες ή σε αμφίβολες διαγνώσεις. Επιπλέον 
χρησιμοποιείται και για την επιβεβαίωση 
διασταυρούμενων αντιδράσεων. Πρόσφα-
τα έχει προταθεί η χρήση και της δοκιμα-
σίας ενεργοποίησης των βασεοφίλων ως 
τυποποιημένη μέθοδος διάγνωσης άμε-
σων αντιδράσεων υπερευαισθησίας11. Η 
μέθοδος αυτή είναι ιδιαίτερα χρήσιμη σε 
περιπτώσεις σπάνιων αλλεργιογόνων για 
τα οποία δεν διατίθενται RAST. 
Για την επιβεβαίωση του υπεύθυνου παρά-
γοντα για πρόκληση κνίδωσης εξ’ επαφής 
προτείνεται γενικά η κάτωθι διαγνωστική 
ακολουθία:
Πραγματοποίηση ανοικτής δοκιμασίας σε 
φυσιολογικό δέρμα.
Εφόσον είναι αρνητική, εφαρμογή ανοικτής 
δοκιμασίας σε προηγουμένως προσβεβλη-
μένο και πλέον φυσιολογικό δέρμα.
Σε δέρμα με εκζεματικές βλάβες, προτιμό-
τερο οι δοκιμασίες να γίνονται σε περιοχές 
με ήπιο ερύθημα ώστε να είναι εμφανείς 
οι θετικές αντιδράσεις.
Πολύ σημαντικές στην διάγνωση της αλ-
λεργικής κνίδωσης εξ' επαφής είναι οι 
δερματικές δοκιμασίες δια νυγμού.
Αν οι παραπάνω δοκιμασίες είναι αρνητι-
κές, εφαρμόζουμε patch tests σε προη-
γουμένως προσβεβλημένο ή φυσιολογικό 
δέρμα.

Μη ανοσολογική κνίδωση εξ’ επαφής

Ορισμός 
Η μη ανοσολογική/ερεθιστική κνίδωση 
εξ’ επαφής αποτελεί την πλειοψηφία των 
περιστατικών κνίδωσης εξ’ επαφής καθώς 
αφορά ουσίες περιεχόμενες σε προϊόντα 
ευρείας χρήσης (συντηρητικά, αρώματα, 
είδη προσωπικής υγιεινής, φαρμακευτι-
κές ουσίες, τρόφιμα)12,13. Ένας μεγάλος 
αριθμός οικιακών, βιομηχανικών και ερ-

γαστηριακών χημικών και εντομοκτόνων 
είναι υπεύθυνος για την πρόκληση ερε-
θιστικής κνίδωσης εξ’ επαφής. Επίσης 
ορισμένα κυρίως τροπικά ζώα και φυτά 
παράγουν ουσίες ικανές να προκαλέσουν 
κνίδωση14. Αντίθετα με ότι συμβαίνει στην 
ανοσολογική μορφή, οι βλάβες που δεν 
αποδίδονται σε IgE μηχανισμό, μπορούν 
να εμφανιστούν από την πρώτη κιόλας 
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έκθεση, σχεδόν σε όλους όσους θα εκτε-
θούν στην υπεύθυνη ουσία. Παράγοντες 
όπως η συγκέντρωση, ο τρόπος έκθεσης, 
το έκδοχο και οι ιδιότητες της ουσίας 
καθεαυτής συμβάλουν στην ετερογένεια 
των βλαβών. Η μοριακή δομή των χη-
μικών ουσιών είναι ιδιαίτερα σημαντική 
καθώς μικρές δομικές αλλαγές επηρεά-
ζουν στο μέγιστο την ικανότητά τους να 
προκαλέσουν αντίδραση, ακόμα και σε ε-
πίπεδο ισομερών. Η μη ανοσολογική κνί-
δωση εξ’ επαφής περιορίζεται συνήθως 
στην περιοχή έκθεσης και αφορά κυρίως 
το πρόσωπο, την καμπτική επιφάνεια των 
αγκώνων, την πρόσθια επιφάνεια του πή-
χη, τον βραχίονα και τη ράχη15. 
Ενώ η τυπική μορφή της νόσου αναγνω-
ρίζεται εύκολα χάρη στην παρουσία των 
κνιδωτικών βλαβών, υπάρχει σύγχυση 
όσον αφορά τις ηπιότερες αντιδράσεις. 
Ουσίες που τυπικά προκαλούν κνίδωση 
εξ’ επαφής, όταν αραιωθούν προκαλούν 
μόνο ερύθημα ή κνησμό. Καθώς όμως η 
άμεση πρόκληση ερυθήματος είναι απο-
τέλεσμα και άλλων παραγόντων (ζεστό 
νερό, ερεθιστικές ουσίες), έχει προταθεί 
ο γενικός όρος μη ανοσολογικές άμεσες 
αντιδράσεις εξ επαφής ο οποίος περιλαμ-
βάνει το σύνολο των περιπτώσεων αυτών 
καθώς και άλλα άτυπα συμπτώματα όπως 
αίσθημα νυγμού, καύσους κτλ. Για τον 
λόγο αυτό ο καθορισμός της επιδημιο-
λογίας της μη ανοσολογικής κνίδωσης εξ 
επαφής είναι ιδιαίτερα δύσκολος. 
Η γενικευμένη κνίδωση είναι ιδιαίτερα 
σπάνια, αφορά δε κυρίως άμεσου τύπου 
αντιδράσεις υπερευαισθησίας (ΙCU). Επα-
νειλημμένη εφαρμογή στο δέρμα του υ-
πεύθυνου παράγοντα μπορεί να οδηγήσει 
τελικά στην δημιουργία εκζέματος. 

Αιτιολογία- Παθογένεια
Ο μηχανισμός πρόκλησης της μη ανοσο-
λογικής κνίδωσης εξ’ επαφής όπως στην 

περίπτωση και άλλων ερεθιστικών αντι-
δράσεων δεν είναι πλήρως κατανοητός. 
Αρχικά θεωρήθηκε υπεύθυνη η απελευ-
θέρωση ισταμίνης εξαιτίας της μη ειδικής 
αποκοκκίωσης των σιτευτικών κυττάρων. 
Η παρατήρηση όμως ότι τα Η1- αντιϊστα-
μινικά δεν αναστέλλουν τις βλάβες στην 
περίπτωση ορισμένων ουσιών όπως του 
βενζοϊκού ή του κινναμικού οξέως έθεσε 
σε αμφισβήτηση τον ρόλο της ισταμίνης 
και οδήγησε στην αναζήτηση άλλων υ-
πέυθυνων μεσολαβητών12,16. Η αναστολή 
των αντιδράσεων αυτών από τα μη στε-
ροειδή αντιφλεγμονώδη (τοπικά ή συ-
στηματικά) κατέδειξε την συμμετοχή των 
προσταγλαδινών17,18 και ιδίως της PGD2

19. 
Επιπλέον διαπιστώθηκε ότι διαφορετικές 
ουσίες δρουν με διαφορετικούς μηχανι-
σμούς χωρίς απαραίτητα την συμμετοχή 
ανοσολογικών διαδικασιών.
Η εφαρμογή υπεριώδους ακτινοβολίας 
(UVA και UVB) αναστέλλει την ερεθιστική 
κνίδωση εξ’ επαφής για ένα διάστημα του-
λάχιστον 2 εβδομάδων προστατεύοντας 
και περιοχές του δέρματος που δεν έχουν 
εκτεθεί σε αυτήν20. Παρόμοια ευρήματα 
προέκυψαν και από την χρήση PUVA21. Ο 
ακριβής μηχανισμός δράσης των ακτινο-
βολιών αυτών και οι μετέχοντες μεσολα-
βητές δεν έχουν ακόμα διευκρινιστεί.
Όσες μελέτες εστίασαν στην πιθανή συμ-
μετοχή των νευροπεπτιδίων στην παθο-
γένεια της ερεθιστικής κνίδωσης εξ’ επα-
φής, απέτυχαν να αναδείξουν ουσιαστική 
σχέση. Η προθεραπεία με καψαϊσίνη η 
οποία μέσω αξονικού αντανακλαστικού 
διεγείρει και τελικά εξαντλεί την έκκριση 
της ουσίας P και άλλων νευροπεπτιδίων 
δεν ανέστειλε τη δημιουργία των κνιδω-
τικών βλαβών (πομφών - ερυθήματος)22. 
Η χρήση τοπικών αναισθητικών απέδωσε 
ήπια μόνο αναστολή των βλαβών.
Στην ερεθιστική κνίδωση εξ επαφής πα-
ρατηρείται και το φαινόμενο της μη ειδι-
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κής ταχυφυλαξίας, της μειωμένης δηλαδή 
απάντησης στις ουσίες μετά από επανει-
λημμένη χρήση τους. Η διάρκεια της ταχυ-
φυλαξίας διαφέρει για την κάθε ουσία.
Παράγοντες που έχει περιγραφεί ότι προ-
καλούν ερεθιστική κνίδωση εξ επαφής 
(Warner 1997)23.
Τρόφιμα, Ωμό ψάρι, Πιπέρι Cayenne, Θυμά-
ρι, Αρώματα και αρωματικές ουσίες, Βάλ-
σαμο του Περού, Βενζαλδεϋδη, Κανέλλα, 
Κινναμικό οξύ, Μενθόλη, Βανίλλια, Φαρ-
μακευτικές ουσίες, Αλκοόλες, Βενζοκαΐ-
νη, Καμφορά, Καψαϊσίνη, Χλωροφόρμιο, 
Μουστάρδα, Εστέρες νικοτινικού οξέος, 
Προϊόντα πίσσας, Ζώα, Αρθρόποδα, Κά-
μπιες, Μέδουσες, Νυγμοί εντόμων, Φυτά, 
Κοράλια, Τσουκνίδα, Θαλάσσια ανεμώνη, 
Προσθετικά και συντηρητικά, Βενζοϊκό 
οξύ, Φορμαλδεΰδη, Σορβικό οξύ, Άλλα, 
Βουτυρικό οξύ, Θείο.

Κλινική εικόνα – φυσική πορεία
Η κλινική εικόνα δε διαφέρει από αυτή που 
παρατηρείται στην ανοσολογική κνίδωση 
εξ επαφής (Εικόνα 1). Χαρακτηριστικά πα-
ρατηρείται διαφορετική αντιδραστικότητα 

σε διαφορετικές περιοχές του δέρματος. 
Το πρόσωπο είναι το πιο ευάλωτο, ενώ 
ακολουθούν κατά σειρά η καμπτική επιφά-
νεια του αγκώνα, το άνω μέρος της ρά-
χης, ο βραχίονας, η παλαμιαία επιφάνεια 
του αντιβραχίου και το κάτω μέρος της 
ράχης15. Επιπλέον παρατηρείται διαφορά 
στην ένταση της αντίδρασης και μεταξύ 
των ατόμων, ενώ αυξημένη αντιδραστικό-
τητα σε μια ουσία δεν αυξάνει τον κίνδυνο 
ευαισθησίας και σε άλλες24,25.
Όπως αναφέρθηκε και πιο πάνω η γενι-
κευμένη κνίδωση καθώς και η συμμετοχή 
άλλων συμπτωμάτων πλην του δέρματος 
είναι εξαιρετικά σπάνια.

Διαγνωστική προσέγγιση
Μια σειρά απλών στην εκτέλεση δερμα-
τικών διαγνωστικών μεθόδων μπορεί να 
αξιοποιηθεί για την επιβεβαίωση του υ-
πεύθυνου παράγοντα. Κυριότερη αυτών η 
ανοικτή μέθοδος με την πλειοψηφία των 
αντιδράσεων να εκδηλώνεται στα πρώτα 
45 λεπτά12. Ως έκδοχο χρησιμοποιείται 
αιθανόλη αναμεμιγμένη με προπυλενι-
κή γλυκολη (propylene glycol), καθώς ο 

Εικόνα 1. Κνίδω-
ση μετά απο επα-
φή με τσουκνίδα.
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συνδυασμός αυτός αυξάνει την ευαισθησία 
της δοκιμασίας σε σχέση με άλλα έκδο-
χα26. Η ουσία εφαρμόζεται αρχικά σε υγιές 
δέρμα αλλά σε ορισμένες περιπτώσεις οι 
ερεθιστικές ουσίες δίνουν θετικά αποτελέ-
σματα μόνο σε ελαφρώς ή προηγούμενα 
προσβεβλημένες περιοχές. Εναλλακτικά 
χρησιμοποιείται η επιδερμιδική δοκιμασία 
(patch test) με τα επιθέματα να αφαιρού-
νται στα 15 λεπτά και τα αποτελέσματα να 
διαβάζονται στις 20, 40 και 60 λεπτά μετά 
την εφαρμογή τους. 
Καθώς η αντιδραστικότητα στις ερεθιστι-
κές ουσίες ποικίλει τόσο μεταξύ ασθενών 
όσο και μεταξύ περιοχών του δέρματος 
του ίδιου ασθενούς, ενδεχομένως να χρει-
αστούν σειρές διαδοχικών διαλύσεων ορι-
σμένης ουσίας ώστε να καθοριστεί ο ου-
δός αντίδρασης.
Κατά την εκτέλεση των παραπάνω δοκιμα-
σιών, παράγοντες όπως η χρήση τοπικών 
ή από του στόματος αντιφλεγμονωδών 
φαρμάκων και η έκθεση στον ήλιο μπορεί 
να οδηγήσουν σε ψευδώς αρνητικά αποτε-
λέσματα και επομένως πρέπει να λαμβά-
νονται υπόψη15,27.

Αντιμετώπιση
Το σπουδαιότερο μέτρο για την αντιμετώ-
πιση της κνίδωσης εξ’ επαφής παραμένει 

η αποφυγή του εκλυτικού παράγοντα, κα-
θιστώντας πολύ σημαντικό τον εντοπισμό 
του μέσα από τον in vivo κυρίως και λι-
γότερο τον in vitro διαγνωστικό έλεγχο. 
Ο ασθενής συμβουλεύεται να αποφεύγει 
επαφή με τον συγκεκριμένο παράγοντα 
και κάθε υλικό που τον περιέχει. Στην 
επιτυχία της προσπάθειας αυτής συμβάλ-
λει αποφασιστικά η καλή ενημέρωση του 
ασθενή για την φύση και τον τρόπο πρό-
κλησης των κνιδωτικών βλαβών. 
Περάν των μέτρων αποφυγής δε συνι-
στάται ειδική δίαιτα ή περιορισμός της 
καθημερινής δραστηριότητας. Σε ήπιες 
περιπτώσεις αλλεργικής κνίδωσης μπο-
ρούν επιπλέον να χορηγηθούν και αντιϊ-
σταμινικά. Ειδικά για όσους έχουν βιώσει 
επεισόδιο συστηματικής αναφυλαξίας στο 
παρελθόν ως επιπλοκή κνίδωσης εξ’ ε-
παφής, συστήνεται να φέρουν συνεχώς 
μαζί τους το σετ αντιμετώπισης το οποίο 
αποτελείται από αντιϊσταμινικό και στε-
ροειδές δισκίο αλλά κυρίως από συσκευή 
αυτοχορηγούμενης αδρεναλίνης (Ana-
pen®).
Εφόσον εξασφαλιστεί η καλή συνεργασία 
του ασθενούς και τηρηθούν αυστηρά τα 
μέτρα αποφυγής, η πρόγνωση στην πλει-
οψηφία των περιπτώσεων είναι πάρα πο-
λύ καλή.

Ορισμός
Το σύνδρομο στοματικής αλλεργίας (oral 
allergy syndrome - OAS) αποτελεί ειδική 
μορφή της αλλεργικής κνίδωσης εξ επα-
φής η οποία περιορίζεται συνήθως στους 
βλεννογόνους του στοματοφάρυγγα. Ο-
φείλεται σε διασταυρούμενες αντιδράσεις 

μεταξύ τροφικών και άλλων αλλεργιογό-
νων. Η OAS συνυπάρχει συχνά με ανα-
πνευστική αλλεργία σε γύρεις.

Αιτιολογία- Παθογένεια
Το μεγαλύτερο ποσοστό των διασταυ-
ρούμενων αντιδράσεων οφείλεται σε 

Σύνδρομο στοματικής αλλεργίας
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τρείς ομάδες πολύ διαδεδομένων φυ-
τικών παναλλεργιογόνων, τις προφιλί-
νες, τα ομόλογα των πρωτεϊνών PR-10 
(pathogen related -10) αλλεργιογόνα και 
τις πρωτεΐνες μεταφοράς λιπιδίων (lipid 
transfer proteins, LTPs). Τα σπουδαιότερα 
κλινικά σύνδρομα στοματικής αλλεργίας 
αφορούν διασταυρούμενες αντιδράσεις 
της σημύδας (birch) με το μήλο, το κε-
ράσι και το αχλάδι (φρούτα της οικογέ-
νειας Rosaceae) καθώς και με το σέλινο 
και το καρότο (λαχανικά της οικογένειας 
Apiaceae). Το OAS δεν σχετίζεται πάντα 
με αεροαλλεργιογόνα, όπως συμβαίνει 
για παράδειγμα στην περίπτωση των δια-
σταυρούμενων αντιδράσεων του latex με 
διάφορα φρούτα31.

Κλινική εικόνα
Εκδηλώνεται λίγα λεπτά μετά τη βρώση 
συγκεκριμένων τροφών με κνησμό στη 
στοματική κοιλότητα και το λαιμό ενίο-
τε και οίδημα της γλώσσας, των χειλέων 
και της υπερώας και σπανιότερα βράγχος 
φωνής. Τα συμπτώματα αυτά δεν είναι 
πάντα περιορισμένα καθώς έχουν πε-
ριγραφεί και περιπτώσεις με συμμετοχή 
του γαστρεντερικού, του αναπνευστικού 
(ρινίτιδα, άσθμα) ακόμα και συστηματι-
κή αναφυλαξία29,30. Εν μέρει η γενίκευ-
ση των συμπτωμάτων οφείλεται και στην 
φύση της υπεύθυνης τροφής όπως π.χ. 
στο σέλινο. 

Διαγνωστική προσέγγιση
Πέραν του ιστορικού και της εκτέλεσης 
δοκιμασιών νυγμού και προσδιορισμού 
ειδικών IgE, σε αμφίβολες περιπτώσεις 
OAS μπορεί να πραγματοποιηθεί δοκιμα-
σία πρόκλησης. Αυτή περιλαμβάνει την 
μάσηση για λίγα λεπτά και κατόπιν απόρ-
ριψη της υπεύθυνης τροφής και χαρακτη-
ρίζεται ως θετική εφόσον εμφανιστούν 
συμπτώματα εντός 15 λεπτών. Σε όσες 

περιπτώσεις είναι εφικτό, οι δοκιμασίες 
εκτελούνται με διπλή τυφλή μέθοδο ε-
λεγχόμενη με placebo. Στα περιστατικά 
με ιστορικό συστηματικών συμπτωμάτων 
ή συστηματικής αναφυλαξίας πρέπει να 
αξιολογείται ο κίνδυνος αυτός και η δο-
κιμασία να εκτελείται μόνο εφόσον διατί-
θενται τα απαραίτητα μέσα για την αντι-
μετώπισή τους.

Αντιμετώπιση
Όπως και στις υπόλοιπες περιπτώσεις 
κνίδωσης εξ επαφής, η αποφυγή αποτε-
λεί το σπουδαιότερο μέσο αντιμετώπισης. 
Καθώς τα τροφικά αλλεργιογόνα που ευ-
θύνονται για το OAS είναι συνήθως θερ-
μοευαίσθητα ή βρίσκονται στην φλούδα 
πχ. των φρούτων, το ψήσιμο της τροφής 
ή η αφαίρεση της φλούδας μπορεί να 
είναι αρκετή ώστε να μην προκαλούνται 
αντιδράσεις. Η λήψη αντιϊσταμινικών δεν 
ενθαρρύνεται καθώς μπορεί να εμποδίσει 
την έγκαιρη αναγνώριση σοβαρότερων α-
ντιδράσεων.
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 Κνιδωτική Αγγειΐτιδα

ΚΝΙΔΩΤΙΚH ΑΓΓΕΙΙΤΙΔΑ

Ορισμός-Ταξινόμηση
Η κνιδωτική αγγειίτιδα είναι μια κλινικο-
παθολογοανατομική οντότητα.
Κλινικά παρουσιάζεται με εικόνα που 
προσομοιάζει με χρόνια κνίδωση, αν και 
οι πομφοί διαρκούν περισσότερο, δε συ-
νοδεύονται από κνησμό ή συνοδεύονται 
από ήπιο κνησμό και κατά την υποχώ-
ρησή τους εγκαταλείπουν υπολειμματική 
υπέρχρωση. 
Κατά την ιστολογική εξέταση προκύπτει 
εικόνα λευκοκυτταροκλαστικής αγγειί-
τιδας μικρών αγγείων του δέρματος και 
κυρίως των μετατριχοειδικών φλεβιδίων. 
Η νόσος μπορεί να είναι ιδιοπαθής και 
να χαρακτηρίζεται από απλή δερματική 
συμμετοχή, μπορεί να συνυπάρχουν συ-
μπτώματα από άλλα συστήματα, όπως 
το γαστρεντερικό, το μυοσκελετικό, το 
αναπνευστικό, τους νεφρούς και σπανιό-
τερα από τα μάτια και το κεντρικό νευρι-
κό σύστημα ή να είναι δευτεροπαθής στα 
πλαίσια άλλου υποκείμενου νοσήματος ή 
συνδρόμου1,2. Σπάνια μπορεί να είναι η 
πρώτη εκδήλωση συστηματικού νοσήμα-
τος.
Επομένως ανάλογα με την αιτία, η κνι-
δωτική αγγειίτιδα μπορεί να ταξινομηθεί, 
όπως φαίνεται στον πίνακα 1. Στην πλει-
οψηφία των περιπτώσεων πάντως δεν 
ανευρίσκεται υποκείμενη παθολογική 
κατάσταση και χαρακτηρίζεται ως ιδιοπα-
θής. 
Ανάλογα με τα επίπεδα των παραγόντων 
του συμπληρώματος C3, C4 C1q, και το 
ολικό αιμολυτικό συμπλήρωμα CH50, η 
κνιδωτική αγγειίτιδα διακρίνεται σε υ-
ποσυμπληρωματική, όταν τα επίπεδα 
των παραγόντων του συμπληρώματος 
είναι μειωμένα και σε νορμοσυμπληρω-

ματική, όταν τα επίπεδα των παραγόντων 
του συμπληρώματος είναι φυσιολογικά. 
Ο προσδιορισμός του συμπληρώματος 
θα πρέπει να πραγματοποιείται 2-3 φο-
ρές μέσα σε διαδοχικούς μήνες, τόσο σε 
περιόδους ύφεσης, όσο και ενεργότητας 
της νόσου, προτού αυτή χαρακτηριστεί 
νορμοσυμπληρωματική. Οι περισσότερες 
περιπτώσεις νορμοσυμπληρωματικής κνι-
δωτικής αγγειίτιδας είναι ιδιοπαθείς, ενώ 
όταν τα επίπεδα των παραγόντων του συ-
μπληρώματος είναι ελαττωμένα, τίθεται η 
υποψία υποκείμενου νοσήματος. Να ση-
μειωθεί ότι σε περίπου έναν στους τρεις 
ασθενείς με κνιδωτική αγγειίτιδα  ανευ-
ρίσκονται μειωμένα επίπεδα παραγόντων 
συμπληρώματος3. 

Επιδημιολογία
Η κνιδωτική αγγειίτιδα είναι σπάνια πά-
θηση. Το ποσοστό των ασθενών με κλινι-
κή εικόνα κνίδωσης, στους οποίους ιστο-
λογικά ανευρίσκεται αγγειίτιδα, κυμαίνε-
ται στις διάφορες μελέτες μεταξύ 2-20%4. 

Ο λόγος για αυτή τη μεγάλη διακύμανση 
είναι τα διαφορετικά παθολογοανατομικά 
κριτήρια που χρησιμοποιούνται για τη 
διάγνωση. Μελέτες που έχουν χρησιμο-
ποιήσει τα λιγότερα αυστηρά κριτήρια της 
παρουσίας ουδετερόφιλων στο τοίχωμα 
των αγγείων, κάνουν λόγο για συχνότητα 
περίπου 20%, ενώ όταν χρησιμοποιούνται 
πιο αυστηρά κριτήρια, το αντίστοιχο πο-
σοστό είναι 5%. Περίπου το 60-80% των 
προσβεβλημένων ατόμων είναι γυναί-
κες5,6. Λίγες περιπτώσεις έχουν περιγρα-
φεί σε βρέφη και παιδιά7-10. Υπάρχει μία 
αναφορά στη βιβλιογραφία για κνιδωτική 
αγγειίτιδα που διαγνώστηκε σε μονοζυ-
γωτικά δίδυμα, τα οποία μάλιστα έπασχαν 

∆ημήτριος Καλογερομήτρος†

Αικατερίνη Τυλιγάδα
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από σύνδρομο υποσυμπληρωματικής κνι-
δωτικής αγγειίτιδας11 . 

Αιτιολογία- Παθογένεια
Οι πιθανές αιτίες της κνιδωτικής αγγειίτι-
δας περιγράφονται στον πίνακα 1. Όπως 

ήδη αναφέρθηκε στην πλειοψηφία των 
περιπτώσεων δεν ανευρίσκεται αιτία.
Συστηματικός ερυθηματώδης λύκος (ΣΕΛ) 
διαγιγνώσκεται περίπου στο 2% των α-
σθενών με φυσιολογικά επίπεδα παραγό-
ντων του συμπληρώματος και στους μι-

Πίνακας 1. Αιτιολογική ταξινόμηση της Κνιδωτικής Αγγειίτιδας

Ιδιοπαθής Δεν ανευρίσκεται αιτία

Δευτεροπαθής Λοιμώξεις Ηπατίτιδα Β, C, λοιμώδης 
μονοπυρήνωση, νόσος Lyme

Αιματολογικές νόσοι Λευχαιμία, λέμφωμα, ιδιοπαθής 
πολυκυτταραιμία, ιδιοπαθής 
θρομβοπενική πορφύρα

Νόσοι συνδετικού ιστού Συστηματικός ερυθηματώδης 
λύκος, Sjögren

Νόσοι ανοσοσυμπλεγμάτων Ορονοσία

Φάρμακα / χημικά Διλτιαζέμη, σιμετιδίνη, 
προκαρβαζίνη, φλουοξετίνη, 
μεθοτρεξάτη, ετανερσέπτη, 
κοκαίνη, προκαιναμίδη, 
δεξενφλουραμίνη, βουταλική 
υδροξιανισόλη, βότανα

Ανεπάρκειες παραγόντων 
συμπληρώματος

C3, C4 ανεπάρκεια

Διαταραχές ανοσοσφαιρινών Σύνδρομο Schniltzer, ποσοτικές 
και λειτουργικές διαταραχές των 
ανοσοσφαιρινών IgG, IgA, IgM 
και IgD, κρυοσφαιριναιμία   

Φυσικές κνιδώσεις Κνίδωση εκ ψύχους, ηλιακή 
κνίδωση, χολινεργική κνίδωση

Κακοήθειες Hodgkin και non-Hodgkin 
λέμφωμα, IgA μυέλωμα, 
μεταστατικό αδενοκαρίνωμα 
στο κόλον 

Διάφορα Φλεγμονώδης νόσος του εντέρου, 
σύνδρομο Cogan, αμυλοείδωση,  
σύνδρομο Muckle-Wells  
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σούς περίπου ασθενείς με υποσυμπληρω-
ματική μορφή της νόσου12. Αντιστρόφως 
17% των ασθενών με ΣΕΛ παρουσιάζουν 
συμπτώματα κνίδωσης και 22% αυτών με 
σοβαρή νόσο αναπτύσσουν κνιδωτική αγ-
γειίτιδα13. Γενικά όσον αφορά τους ασθε-
νείς με λύκο, οι εκδηλώσεις δερματικής 
αγγειίτιδας είναι πιο συχνές σε παιδιά 
από ότι σε ενήλικες14. Επίσης κνιδωτι-
κή αγγειίτιδα αναπτύσσεται περίπου στο 
ένα τρίτο των ασθενών με Sjogren, ενώ 
συχνά αποτελεί πρώτη εκδήλωση ορονο-
σίας15. Δεν υπάρχουν όμως στοιχεία στη 
βιβλιογραφία σχετικά με το ποσοστό των 
ασθενών με διάγνωση κνιδωτικής αγγειί-
τιδας που αναμένεται να αναπτύξουν ΣΕΛ 
ή άλλο συστηματικό νόσημα στο μέλλον.
Στη βιβλιογραφία επίσης έχουν αναφερ-
θεί σπάνιες περιπτώσεις, συνήθως μεμο-
νωμένες παρουσιάσεις περιστατικών, α-
νάπτυξης κνιδωτικής αγγειίτιδας ως αντί-
δραση υπερευαισθησίας σε φάρμακα16-24.
Από τις λοιμώξεις έχουν ενοχοποιηθεί 
συνηθέστερα οι ηπατίτιδες Β και C ,η νό-
σος του  Lyme και η λοιμώδης μονοπυρή-
νωση, ενώ επίσης έχουν αναφερθεί με-
μονωμένα περιστατικά μετά από λοίμωξη 
με ιό ηπατίτιδας Α και μυκόπλασμα της 
πνευμονίας25-32.
Το σύνδρομο Schnitzer, έχει περιγραφεί 
ότι, χαρακτηρίζεται από κνιδωτικό εξάν-
θημα, ιστολογική εικόνα λευκοκυτταρο-
κλαστικής αγγειίτιδας, πυρετό, οστικά 
άλγη και μονοκλωνική IgM γαμμαπάθεια. 
Νεότερα δεδομένα όμως υποστηρίζουν 
ότι στην πλειοψηφία των περιπτώσεων, 
παρατηρείται μόνο φλεγμονώδης περιαγ-
γειακή διήθηση κυρίως από ουδετερόφι-
λα και όχι εναπόθεση ανοσοσυμπλεγμά-
των, ενώ τυπική εικόνα αγγειίτιδας ανα-
πτύσσεται σπανιότερα33.
Αιματολογικά νοσήματα και κακοήθειες έ-
χουν συσχετιστεί με την ανάπτυξη κνιδω-
τικής αγγειίτιδας. Από τους 72 ασθενείς 

που μελετήθηκαν με κνίδωση και επιβε-
βαιωμένη ιστολογική εικόνα λευκοκυττα-
ροκλαστικής αγγειίτιδας, οι έξι έπασχαν 
από αιματολογικό νόσημα και συγκεκρι-
μένα δύο από μυελοδυσπλαστικό σύν-
δρομο, ένας από λέμφωμα Hodgkin, δύο 
με οξεία λευχαιμία και δύο από ιδιοπαθή 
θρομβοπενική πορφύρα, ενώ επιπλέον 
δύο έπασχαν από όγκους συμπαγών ορ-
γάνων6. 
Όσον αφορά τις φυσικές κνιδώσεις η α-
νεύρεση αγγειίτιδας κατά την ιστολογική 
εξέταση από βιοψία δέρματος σε περιο-
χή εξανθήματος, είναι εξαιρετικά σπάνια. 
Κνιδωτική αγγειίτιδα έχει περιγραφεί σε 
δερμογραφισμό34, κνίδωση εκ ψύχους35,  
επιβραδυνόμενη κνίδωση εκ πιέσεως36, 
ηλιακή κνίδωση37 και χολινεργική κνίδω-
ση38.
Το σύνδρομο υποσυμπληρωματικής κνι-
δωτικής αγγειίτιδας (ΣΥΚΑ) αποτελεί μια 
ξεχωριστή κλινική οντότητα που χαρα-
κτηρίζεται από κνιδωτική αγγειίτιδα για 
ένα χρονικό διάστημα μεγαλύτερο των 6 
μηνών, υποσυμπληρωματαιμία, συστη-
ματική συμμετοχή και αντισώματα έναντι 
του παράγοντα C1q, τα οποία ανευρίσκο-
νται στο 100% των ασθενών. Επομένως 
πρόκειται για αυτοάνοσο νόσημα. Μάλι-
στα έχει προταθεί να χαρακτηρισθεί νό-
σος και όχι σύνδρομο, δεδομένου ότι δεν 
πληρεί τα κριτήρια του συνδρόμου. Πε-
ριγράφηκε για πρώτη φορά το 1971, όταν 
ένας ασθενής με χαμηλό συμπλήρωμα και 
υπεργαμμασφαιριναιμία, χαρακτηρίστη-
κε ότι πάσχει από ένα νέο, παρόμοιο με 
ΣΕΛ, σύνδρομο. Έκτοτε έχουν αναφερθεί 
περισσότερα από 100 περιστατικά στη βι-
βλιογραφία. Όπως και η κνιδωτική αγγει-
ίτιδα, είναι πιο συχνό στις γυναίκες από 
ότι στους άντρες με μέση ηλικία διάγνω-
σης τα 43 χρόνια. Είναι πιο σπάνιο στον 
παιδιατρικό πληθυσμό αλλά παρουσιάζε-
ται συνήθως με πιο σοβαρή εικόνα. Έτσι 
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αν και σπάνιο θα πρέπει να αποκλείεται 
σε παιδιά με σπειραματονεφρίτιδα, κνι-
δωτικό εξάνθημα, αρθραλγίες ή αρθρίτδα 
και πνευμονική συμμετοχή.
Το ΣΥΚΑ έχει συσχετισθεί με ιογενείς 
λοιμώξεις, Henoch-Schönlein πορφύρα, 
ΣΕΛ, Sjögren, IgM παραπρωτεϊναιμία και 
κακοήθειες. Υπάρχουν αρκετές αναφορές 
περιστατικών σε συνδυασμό με Β κυτταρι-
κό λέμφωμα. Μάλιστα έχει διατυπωθεί η 
άποψη ότι το ΣΥΚΑ προκαλεί ενεργοποίη-
ση και πολλαπλασιασμό των Β κυττάρων, 
όπως και στη μεικτή κρυοσφαιριναιμία, 
που οδηγεί τελικά σε επέκταση της Β κυτ-
ταρικής σειράς και ανάπτυξη λεμφώματος 
των κυττάρων39,40. 
Με βάση τα μέχρι τώρα δεδομένα θεωρεί-
ται ότι οφείλεται σε αντίδραση υπερευαι-
σθησίας τύπου ΙΙΙ κατά Gells και Coombs. 
Η εναπόθεση των ανοσοσυμπλεγμάτων 
στο τοίχωμα των αγγείων, οδηγεί σε ε-
νεργοποίηση του συμπληρώματος και πα-
ραγωγή αναφυλοτοξινών C3α και C5α. Οι 
αναφυλατοξίνες συνδέονται στους αντί-
στοιχους υποδοχείς στα σιτευτικά κύττα-
ρα, με αποτέλεσμα την αποκοκκίωσή τους 
και την απελευθέρωση μεσολαβητών της 
φλεγμονής. Συγχρόνως η αναφυλατοξίνη 
C5α δρα ως χημειοτακτικός παράγοντας 

για την προσέλκυση ουδετερόφιλων. 
Στοιχεία που συνηγορούν υπέρ της ενα-
πόθεσης ανοσοσυμπλεγμάτων, είναι η 
ανεύρεση κυκλοφορούντων ανοσοσυ-
μπλεγμάτων στο 30-75% των ασθενών 
με κνιδωτική αγγειίτιδα41, η ανίχνευση με 
τεχνικές άμεσου ανοσοφθορισμού ανο-
σοσυμπλεγμάτων και πρωτεϊνών του συ-
μπληρώματος στο τοίχωμα των αγγείων, 
τα χαμηλά επίπεδα των παραγόντων του 
συμπληρώματος στον ορό, λόγω της ε-
νεργοποίησης της κλασσικής οδού, καθώς 
και η προσωρινή ύφεση των συμπτωμά-
των μετά από πλασμαφαίρεση42. To είδος 
του αντιγόνου που συμμετέχει στην πα-
ραγωγή αυτών των ανοσοσυμπλεγμάτων, 
δεν έχει διευκρινιστεί εκτός από την πε-
ρίπτωση του ιού της ηπατίτιδας Β25.
Στους ασθενείς με σύνδρομο υποσυμπλη-
ρωματικής κνιδωτικής αγγειίτιδας, ανι-
χνεύονται IgG αυτοαντισώματα έναντι της 
ανάλογης προς το κολλαγόνο περιοχής 
του C1q (αντι-C1qAb). Τα αντι-C1qAb συν-
δέονται με κρυπτικούς επιτόπους που α-
ποκαλύπτονται μόνο μετά τη σύνδεση του 
C1q σε επιφάνεια. Τα αντισώματα αυτά χα-
ρακτηρίζονται ως C1q ιζηματίνες. Ο όρος  
προήλθε απ΄την καθίζηση του παράγοντα 
C1q παρουσία κεκαθαρμένης κατά 50-75% 

Νόσος

Πίνακας 2. Καταστάσεις στις οποίες ανιχνεύονται αντισώματα έναντι του C1q

 
κνιδωτικής αγγειίτιδας

 
λύκος(ΣΕΛ)

 
σπειραματονεφρίτιδα
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IgG που πρερχόταν από ορό ασθενών με 
ΣΥΚΑ με γέλη αγαρόζης. Δεδομένου ό-
μως ότι η ευαισθησία της μεθόδου είναι 
μικρή, πλέον τα αντι-C1qAb ανιχνεύονται 
με ELISA43. Τα αντι-C1qAb ανιχνεύονται 
σε όλους τους ασθενείς με ΣΥΚΑ, όμως 
η ειδικότητα της εξέτασης είναι μικρή.  
Στον πίνακα 2 περιγράφονται άλλες κα-
ταστάσεις, στις οποίες ανιχνεύονται αντι-
C1qAb. Να σημειωθεί ότι παρουσιάζουν 
αυξημένη επίπτωση σε ασθενείς με ΣΕΛ 
και νεφρίτιδα από ότι σε ασθενείς με ΣΕΛ 
χωρίς νεφρική προσβολή44,45.
Τα αντι-C1qAb θεωρούνται παθογενετικά. 
Υπάρχουν αναφορές στη βιβλιογραφία ότι 
το αντι-C1qAb είναι ασθενής ενεργοποιη-
τής του C1  και ότι τα αντι-C1qAb σε συν-
δυασμό με τον C1q παράγοντα σχηματί-
ζουν συμπλέγματα που ενεργοποιούν τον 
παράγοντα C1 μέσω της Fc – εξαρτώμενης 
οδού43. Παρόλα αυτά δεν υπάρχουν παθο-
γενετικά δεδομένα που να αποδεικνύουν 
τον παθογενετικό ρόλο των αντι-C1qAb 
στη δημιουργία του κνιδωτικού αγγειιτι-
δικού εξανθήματος στο ΣΥΚΑ.
Υπάρχουν αναφορές στη βιβλιογραφία 
για αντισώματα IgG και IgM έναντι της IgE  
καθώς και έναντι της α-υποομάδας του υ-
ψηλής συγγένειας υποδοχέα για την IgE 
που έχουν ανιχνευθεί σε ασθενείς με κνι-
δωτική αγγειίτιδα46,47. Ο ρόλος αυτών των 
αυτοαντισωμάτων δεν έχει διευκρινιστεί.
Για τη μελέτη της παθογένειας της κνιδω-
τικής αγγειίτιδας έχουν χρησιμοποιηθεί 
μοντέλα φυσικών κνιδώσεων. Αποδεί-
ξεις σχετικά με τον ρόλο των σιτευτικών 
κυττάρων και άλλων φλεγμονωδών κυτ-
τάρων στην παθογένεια της κνιδωτικής 
αγγειίτιδας, προέκυψαν από μελέτη βιο-
ψιών δέρματος από ασθενή με κνιδωτική 
αγγειίτιδα εκλυόμενη από άσκηση, που 
ελήφθησαν σε διαφορετικές χρονικές 
στιγμές από την αρχική εκδήλωση του 
εξανθήματος. Μετά το αρχικό φυσικό ε-

ρέθισμα (άσκηση) ακολούθησε ενεργο-
ποίηση και αποκοκκίωση των σιτευτικών 
κυττάρων τις πρώτες 3 ώρες με αύξηση 
των επιπέδων του TNF-α στον ορό και 
των μορίων προσκόλλησης Ε-σελεκτίνη 
και VCAM-1. Στις 3 ώρες από την εκδή-
λωση του εξανθήματος, τα κύτταρα που 
επικρατούσαν ήταν τα ηωσινόφιλα. Μετά 
από 10 ώρες παρατηρήθηκε μικτή διή-
θηση από ουδετερόφιλα, λεμφοκύτταρα 
και λιγότερα σιτευτικά κύτταρα, ενώ στις 
24 ώρες παρατηρήθηκε επικράτηση των 
ουδετερόφιλων. Να σημειωθεί ότι ενα-
πόθεση IgG ανοσοσφαιρινών, καθώς και 
συμπληρώματος ανιχνεύτηκε σε όλα τα 
χρονικά σημεία. Οι συγγραφείς συσχέτι-
σαν την αύξηση του TNF-α του ορού με 
την εκδήλωση του εξανθήματος και την 
αρχική ηωσινιοφιλική διήθηση με τον 
κνιδωτικό χαρακτήρα του αγγειιτιδικού 
εξανθήματος48.  
Η σημασία των μορίων προσκόλλησης 
στην ανάπτυξη της κνιδωτικής αγγειίτιδας, 
διερευνήθηκε με βιοψίες δέρματος από 
κνιδωτικό αγγειιτιδικό εξάνθημα νεότερο 
των 48 ωρών. Διαπιστώθηκε ότι τα ενδο-
θηλιακά κύτταρα εξέφραζαν Ε-σελεκτίνη 
και VLA-1, αλλά όχι P-σελεκτίνη, ενώ 
τα περιαγγειακά φλεγμονώδη κύτταρα 
VCAM-149.

Κλινική εικόνα-Φυσική πορεία
Η κνιδωτική αγγειίτιδα παρουσιάζεται κλι-
νικά με εικόνα που μοιάζει με χρόνια κνί-
δωση. Η κύρια δερματολογική εκδήλωση 
είναι οι πομφοί που μορφολογικά είναι 
συχνά δυσδιάκριτοι από αυτούς της κοι-
νής κνίδωσης, Το μέγεθός τους ποικίλει. 
Ορισμένοι μπορεί να επεκτείνονται στα-
διακά για αρκετές ημέρες και να σχημα-
τίζουν μεγάλες πλάκες, ενώ κατά τόπους 
μπορεί να αναπτύσσεται και ψηλαφητή 
πορφύρα. Οι πομφοί τείνουν να διαρκούν 
περισσότερο από 24 ώρες και συχνά μπο-
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ρεί να παραμένουν για 3-4 ημέρες. Κατά 
την υποχώρηση εγκαταλείπουν υπολειμ-
ματική υπέρχρωση που θυμίζει εκχύμω-
ση (Eικόνα 1). Συνοδεύονται από κνησμό, 
που είναι όμως ηπιότερος από ότι στην 
κοινή κνίδωση, και συχνά μπορεί να συ-
νυπάρχει αίσθημα καύσου, πόνου ή τάσης 
στο δέρμα. Αν και η ψηλαφητή πορφύρα, 
η εκχύμωση και η υπολειμματική υπέρ-
χρωση περιγράφονται ως χαρακτηριστικά 
γνωρίσματα της κνιδωτικής αγγειίτιδας , 

τελικά ανευρίσκονται σε λίγους μόνο α-
σθενείς, περίπου 35% αυτών, σύμφωνα 
με μία δημοσίευση6. Οι πομφοί μπορεί να 
εμφανιστούν σε οποιοδήποτε σημείο του 
σώματος με την ίδια συχνότητα, σε αντί-
θεση με άλλες περιπτώσεις δερματικής 
αγγειίτιδας, όπως η ψηλαφητή πορφύρα, 
όπου το εξάνθημα εκδηλώνεται συνηθέ-

στερα στα κάτω άκρα.
Άλλες πιο σπάνιες δερματικές εκδηλώσεις 

Εικόνα 1α. Τυπικό 
εξάνθημα σε ασθε-
νή με κνιδωτική 
αγ γειίτιδα.

Εικόνα 1β. Λεπτο-
μέρεια της εικόνας 
1α.
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είναι το αγγειοοίδημα, το κηλιδοβλατι-
δώδες εξάνθημα, η δικτυωτή πελίωση, τα 
υποδόρια οζίδια, το φυσαλιδώδες εξάν-
θημα, καθώς και ένα εξάνθημα που θυμί-
ζει πολύμορφο ερύθημα5,39,50,51,52.
Συστηματικές εκδηλώσεις: Οι συστηματι-
κές εκδηλώσεις είναι συχνότερες από ότι 
στην κοινή κνίδωση και αφορούν κυρίως 
ασθενείς με χαμηλά επίπεδα παραγόντων 
συμπληρώματος στον ορό.
Περίπου οι μισοί ασθενείς με κνιδωτική 
αγγειίτιδα παραπονούνται για αρθραλγί-
ες6. Τα συμπτώματα είναι συνήθως παρο-
δικά και μεταναστευτικά. Οι συνηθέστερα 
προσβαλλόμενες αρθρώσεις είναι οι πη-
χεοκαρπικές, οι ποδοκνημικές, οι αγκώ-
νες, τα γόνατα και οι αρθρώσεις του χε-
ριού και ποδιού. Η αρθρίτιδα Frank είναι 
ασυνήθιστη σε ασθενείς με φυσιολογικό 
συμπλήρωμα, αλλά παρατηρείται περίπου 
στους μισούς ασθενείς με υποσυμπληρω-
ματική μορφή της νόσου. Έχουν περι-
γραφεί λιγότερα από δέκα περιστατικά 
στη βιβλιογραφία εμφάνισης αρθρίτιδας 
Jaccoud σε ασθενείς με υποσυμπληρω-
ματική κνιδωτική αγγειίτιδα με ή χωρίς 
προσβολή των καρδιακών βαλβίδων53,54.
Περίπου 20% των ασθενών παρουσιάζουν 
εκδηλώσεις από το αναπνευστικό και συ-
νηθέστερα χρόνια αποφρακτική πνευμο-
νοπάθεια ή άσθμα. Η πνευμονική συμμε-
τοχή είναι πιο συχνή σε ασθενείς με υπο-
συμληρωματαιμία. Ασθενείς με κνιδωτική 
αγγειίτιδα και ΧΑΠ είναι συνήθως καπνι-
στές, όμως η προσβολή της πνευμονικής 
λειτουργίας είναι σοβαρότερη από την 
αναμενόμενη με βάση το ιστορικό του 
καπνίσματος. Το κάπνισμα θεωρείται ότι 
επιταχύνει τη διαδικασία μέσω της αύξη-
σης του αριθμού των ουδετερόφιλων, τα 
οποία εκκρίνουν ελαστάση και συμβάλ-
λουν στην καταστροφή του πνευμονικού 
ιστού55. Σπανιότερα παρατηρείται πλευ-
ριτική συλλογή56, διάμεσα πνευμονικά 

νοσήματα57, στένωση της τραχείας58, εν-
δοπνευμονική αιμορραγία59, πνευμονική 
αιμοσιδήρωση60 ή σοβαρό εμφύσημα61. 
Αρχικά αναπτύσσεται οξεία πνευμονική 
ουδετεροφιλική αγγειίτιδα. Η ελαστάση 
που απελευθερώνεται από τα ουδετερό-
φιλα συμμετέχει στην καταστροφή του 
πνευμονικού ιστού και τη δημιουργία του 
εφυσήματος. Οι πνευμονικές επιπλοκές 
μπορεί να εκδηλωθούν αργά κατά την 
πορεία της κνιδωτικής αγγειίτιδας, όμως 
θεωρούνται ως οι πιο επικίνδυνες για τη 
ζωή.
Ένας στους πέντε περίπου ασθενείς, ανα-
πτύσσει συμπτώματα από το γαστρεντερι-
κό, τα οποία περιλαμβάνουν άλγος στο ε-
πιγάστριο και/ ή στο υπογάστριο, ναυτία, 
εμετό και διάρροιες. Αιμορραγία από το 
γαστρεντερικό δεν περιγράφεται ως επι-
πλοκή κνιδωτικής αγγειίτιδας62. 
Η νεφρική προσβολή εκδηλώνεται με μι-
κρολευκωματουρία και πρωτεϊνουρία και 
παρατηρείται περίπου στο 10% των ασθε-
νών. Νεφρωσικό σύνδρομο αναπτύσσεται 
σπάνια. Ιστολογικές εξετάσεις από νε-
φρικές βιοψίες σε αυτούς τους ασθενείς, 
κάνουν λόγο για μεμβρανοϋπερπλαστική 
σπειραματονεφρίτιδα, εστιακή νεκρωτική 
αγγειίτιδα και διαμεσοσωληναριακή νε-
φρίτιδα. Παρόλα αυτά η εξέλιξη σε σο-
βαρή νεφρική νόσο είναι σπάνια όταν δε 
συνυπάρχει άλλο συστηματικό νόσημα.
Σπανιότερες εκδηλώσεις είναι ο πυρετός6, 
η ηπατομεγαλία και σπληνομεγαλία62 και 
οι οφθαλμικές επιπλοκές και συγκεκρι-
μένα η επισκληρίτιδα, η ραγοειδίτιδα και 
η επιπεφυκίτιδα6. Υπάρχει μία αναφορά 
περιστατικού στη βιβλιογραφία, με α-
νάπτυξη ατροφίας του οπτικού νεύρου, 
καθώς και μία αναφορά περιστατικού με 
ανάπτυξη αισθητικής περιφερικής νευρο-
πάθειας σε ασθενή με υποσυμπληρωματι-
κή κνιδωτική αγγειίτιδα63. Η κεφαλαλγία 
είναι συχνή σε ασθενείς με αγγειοοίδη-
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μα. Φαινόμενο Raynaud έχει επίσης πε-
ριγραφεί στη βιβλιογραφία. Εκδηλώσεις 
από την καρδιά είναι εξαιρετικά σπάνιες 
και περιλαμβάνουν κολπική μαρμαρυγή, 
βαλβιδοπάθειες, περικαρδίτιδα, ισχαιμι-
κή καρδιακή νόσο και συμφορητική καρ-
διακή ανεπάρκεια61,54,64,65.
Σύνδρομο υποσυμπληρωματικής κνιδω-
τικής αγγειίτιδας: Η κύρια κλινική εκδή-
λωση του συνδρόμου είναι η υποτροπι-
άζουσα χρόνια κνίδωση, με χαρακτήρες 
παρόμοιους με αυτούς που περιγράφηκαν 
πιο πάνω. Στους μισούς ασθενείς συνυ-
πάρχει αγγειοοίδημα που μπορεί μάλιστα 
να είναι η πρώτη εκδήλωση του συνδρό-
μου. Περίπου το 50% των ασθενών ανα-
πτύσσουν μέτρια έως σοβαρή ΧΑΠ και 
περίπου 30% παρουσιάζουν φλεγμονή 
του προσοφθάλμιου φακού. Να σημειω-
θεί ότι η επίπτωση του αγγειοοιδήματος 
είναι πολύ υψηλότερη στο ΣΥΚΑ από ότι 
στον ΣΕΛ και ότι η ΧΑΠ και η φλεγμονή 
του φακού δεν αποτελούν κλινικές εκδη-
λώσεις του ΣΕΛ5.
Φυσική Πορεία: Η κνιδωτική αγγειίτιδα 
είναι χρόνια νόσος με εξάρσεις και υφέ-
σεις, των οποίων η διάρκεια και η συχνό-
τητα δεν είναι δυνατόν να προβλεφθούν. 

Η ιδιοπαθής μορφή μπορεί να υποχωρή-
σει μέσα σε μερικά χρόνια, μπορεί όμως 
να διαρκέσει και για περισσότερα από 
20 χρόνια6. Μια μελέτη παρακολούθη-
σε ασθενείς με νορμοσυμπληρωματική 
και υποσυμπληρωματική κνιδωτική αγ-
γειίτιδα για 20 χρόνια και κατέληξε στο 
συμπέρασμα ότι, η πιθανότητα εξέλιξης 
της ιδιοπαθούς μορφής σε συστηματικό 
νόσημα στο μέλλον, είναι εξαιρετικά μι-
κρή5. Σοβαρή νοσηρότητα ή και θάνατος  
μπορεί να προκύψει από τις συστηματικές 
επιπλοκές, για παράδειγμα από το ανα-
πνευστικό, την καρδιά ή τους νεφρούς.

Διαγνωστική προσέγγιση
Ιστορικό-φυσική εξέταση: Η λεπτομερής 
λήψη του ιστορικού και η μορφολογία 
του εξανθήματος μπορεί να θέσουν την υ-
ποψία κνιδωτικής αγγειίτιδας. Τα στοιχεία 
που θα πρέπει να διερευνώνται κατά τη 
λήψη του ιστορικού είναι τα ακόλουθα. 
•  Χαρακτηριστικά και διάρκεια του εξαν-

θήματος
•  Συστηματικά συμπτώματα
•  Ιστορικό πρόσφατης λοίμωξης
•  Λήψη φαρμάκων
•  Υποκείμενα νοσήματα

Κλινική εικόνα Χρόνια Ιδ. Κνίδωση Κνιδωτική Αγγειίτιδα

Διάρκεια πομφού < 24 ώρες > 24 ώρες
Ψηλαφητή πορφύρα Δεν παρατηρείται Μπορεί να συνυπάρχει
Υπολειμματική υπέρχρωση Σπάνια Κοινή
Κνησμός Έντονος Συνήθως ηπιότερος

Άλγος / καύσος Σπάνια Συχνά
Συστηματικές εκδηλώσεις Σπάνιες Συχνές
Ανταπόκριση στα 
αντιισταμινικά

Συνήθως καλή Περιορισμένη

Πίνακας 3. Διαφορική διάγνωση μεταξύ χρόνιας ιδιοπαθούς κνίδωσης και κνιδωτι-
κής αγγειίτιδας
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•  Ανταπόκριση στη θεραπεία
Στον πίνακα 3 παρουσιάζονται τα κλινικά 
γνωρίσματα που μπορούν να συμβάλλουν 
στη διαφορική διάγνωση μεταξύ κοινής 
κνίδωσης και αγγειίτιδας. Παρόλα αυτά 
τουλάχιστον στους μισούς ασθενείς με 
κνιδωτική αγγειίτιδα η κλινική εικόνα δε 
διαφέρει από αυτή της χρόνιας ιδιοπαθούς 
κνίδωσης.
Επιπλέον η λεπτομερής κατά συστήματα 
εξέταση μπορεί να αποκαλύψει συστηματι-
κές εκδηλώσεις της νόσου ή να θέσει την 
υποψία υποκείμενου συστηματικού νοσή-
ματος.
Ιστολογική Εξέταση: Η διάγνωση της αγ-
γειίτιδας τίθεται με ιστολογική εξέταση του 
δέρματος από την περιοχή του εξανθήμα-
τος, κατά την οποία προκύπτει εικόνα λευ-
κοκυτταροκλαστικής αγγειίτιδας, κυρίως 
των μετατριχοειδικών φλεβιδίων  στο χό-
ριο. Χαρακτηριστικά παρατηρείται οίδημα 
και νέκρωση των ενδοθηλιακών κυττάρων, 
περιαγγειακή διήθηση από φλεγμονώδη 
κύτταρα, κυρίως ουδετερόφιλα, εξαγγείω-
ση ερυθροκυττάρων, λευ κο κυτταρόκλαση 
και εναπόθεση ινικής περιαγγειακά και 
στον διάμεσο ιστό. Ο όρος λευκοκυτταρο-

κλασία αναφέρεται στον κατακερματισμό 
των ουδετερόφιλων και τη δημιουργία 
πυρηνικής σκόνης. Η λευκοκυτταροκλασία 
και η εναπόθεση ινικής είναι τα πιο σημα-
ντικά γνωρίσματα, καθώς αποτελούν σαφή 
σημεία αγγειακού τραυματισμού και για 
αυτό αποτελούν τα ελάχιστα κριτήρια για 
τη διάγνωση. Η επικράτηση των ουδετερό-
φιλων είναι πιο έκδηλη στην υποσυμπλη-
ρωματική κνιδωτική αγγειίτιδα.
Σε αρκετές μελέτες έχει δειχθεί μια συ-
νεχής μεταβολή της ιστοπαθολογίας μέσα 
στον χρόνο. Έτσι ανάλογα με την ‘ηλικία’ 
της βιοψιθείσας βλάβης, προκύπτει δια-
φορετική ιστολογική εικόνα:1,42 αρχικά μια 
ήπια περιαγγειακή φλεγμονώδη διήθηση, 
στη συνέχεια μια πιο έντονη φλεγμονώ-
δη διήθηση με ήπια λευκοκυτταροκλασία, 
αλλά χωρίς εναπόθεση ινικής και τελικά α-
ληθής λευκοκυτταροκλασία και εναπόθεση 
ινικής.
Πρέπει να σημειωθεί ότι η ιστολογική ει-
κόνα της ψηλαφητής πορφύρας δεν διαφο-
ροποιείται από αυτή της κνιδωτικής αγγει-
ίτιδας με μόνη εξαίρεση την εξαγγείωση 
των ερυθροκυττάρων που είναι πιο έκδηλη 
στην πρώτη.

Γενική Αίματος, ΤΚΕ
Ουρία, κρεατινίνη, Κ, Να

Έλεγχος ηπατικής λειτουργίας
Μικροσκοπική εξέταση ούρων, λεύκωμα ούρων

Παράγοντες συμπληρώματος C3, C4, CH50 (+ C1q εάν C3, C4 χαμηλό)
ANA, anti-dsDNA, anti-Ro, αντι-La, ANCA

Ηλεκτροφόρεση λευκωμάτων
Αντιφωσφολιπιδικά αντισώματα

Δείκτες ηπατίτιδας Β, C
Κρυοσφαιρίνες ορού

Τίτλος αντισωμάτων για Borrelia, Mono-test 
C3 νεφριτικός παράγοντας

Πίνακας 4. Προτεινόμενος εργαστηριακός έλεγχος για τη διάγνωση της κνιδωτικής 
αγγειίτιδας
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Με τεχνική άμεσου ανοσοφθορισμού α-
νιχνεύονται ανοσοδραστικές ουσίες στο 
χοριοεπιδερμιδικό όριο καθώς και περι-
αγγειακά. Πιο συχνά ανιχνεύονται IgG, 
IgM και C3, περιστασιακά όμως μπορεί να 
ανευρεθούν IgA, C1q, C4, παράγοντας B, 
προπερδίνη και ινική.  Συχνά ανιχνεύονται 
περιαγγειακά IgM, C3 και ινική, ενώ σπανι-
ότερα ανιχνεύονται IgG, IgA, IgE, παράγο-
ντας Β και προπερδίνη66,67.  
Εργαστηριακός έλεγχος:  Όπως προκύπτει 
από τα παραπάνω η βασική εργαστηριακή 
εξέταση που πρέπει να γίνει μετά τη δι-
άγνωση της κνιδωτικής αγγειίτιδας, είναι 
ο προσδιορισμός του συμπληρώματος του 
ορού και συγκεκριμένα των C3, C4, C1q 
και του ολικού αιμολυτικού συμπληρώ-
ματος CH50. Απαιτείται προσδιορισμός ό-
λων των παραγόντων 3-4 φορές μέσα σε 
διαδοχικούς μήνες, τόσο σε ύφεση όσο 
και σε έξαρση της νόσου. Μόνο όταν όλες 
οι μετρήσεις είναι φυσιολογικές μπορεί η 
αγγειίτιδα να χαρακτηριστεί ως νορμοσυ-
μπληρωματική. 
Ασθενείς με ιδιοπαθή κνιδωτική αγγειίτιδα 
μπορεί να παρουσιάζουν αυξημένη ταχύ-
τητα καθίζησης ερυθρών (ΤΚΕ) σε φάσεις 
ενεργότητας της νόσου, η οποία όμως δε 
συσχετίζεται με τη βαρύτητα της κνίδω-
σης. Επίσης σε περιόδους έξαρσης της 
νόσου μπορεί να προκύψει περιστασιακά 
λευκοπενία ή λευκοκυττάρωση. Αντιπυ-
ρηνικά αντισώματα μπορεί να είναι θετικά 
σε χαμηλό τίτλο, όμως αντισώματα έναντι 
της διπλής έλικας του DNA καθώς και α-
ντισώματα έναντι του Sm αντιγόνου είναι 
αρνητικά68.  
Σε περίπτωση δευτεροπαθούς κνίδωσης τα 
εργαστηριακά ευρήματα είναι συμβατά με 
αυτά τη συστηματικής εκδήλωσης ή νοσή-
ματος. Όταν ανευρίσκονται θετικές κρυο-
σφαιρίνες ορού τίθεται η υποψία λοίμωξης 
από ιό ηπατίττδας C. Ο έλεγχος της νεφρι-
κής λειτουργίας με προσδιορισμό ουρίας, 

κρεατινίνης ορού, λευκώματος ούρων και 
μικροσκοπικής εξέτασης ούρων είναι απα-
ραίτητος για τη διερεύνηση τυχόν προσβο-
λής της νεφρικής λειτουργίας. Απεικονι-
στικές εξετάσεις μπορεί να απαιτηθούν για 
τη διάγνωση τυχόν επιπλοκών από τους 
πνεύμονες, την καρδιά ή τις αρθρώσεις. Ο 
εργαστηριακός έλεγχος που συστήνεται σε 
περίπτωση κνιδωτικής αγγειίτιδας φαίνε-
ται στον πίνακα 4.
Σύνδρομο υποσυμπληρωματικής κνιδω-
τικής αγγειίτιδας: Για τη διάγνωση του 
συνδρόμου έχουν προταθεί τα ακόλουθα 
κριτήρια40.
Μείζονα Κριτήρια (Ο ασθενής θα πρέπει να 
έχει και τα δύο από τα μείζονα κριτήρια):
•  Διάρκεια νόσου μεγαλύτερη από 6 μή-

νες
• Υποσυμπληρωματαιμία
Ελάσσονα Κριτήρια (Ο ασθενής θα πρέπει 
να έχει τουλάχιστον δύο από τα ελάσσονα 
κριτήρια):
•  Αγγειίτιδα του χορίου ιστολογικά δια-

γνωσμένη
•  Αρθραλγία ή αρθρίτιδα
•  Ήπια σπειραματονεφρίτιδα
•  Ραγοειδίτιδα ή επισκληρήτιδα
•  Υποτροπιάζον κοιλιακό άλγος
•  Θετικά αντισώματα έναντι C1q με ανο-

σοδιάχυση σε συνδυασμό με μειωμένα 
επίπεδα C1q

•  Κριτήρια αποκλεισμού (Ο ασθενής δεν 
πρέπει να έχει κανένα από τα κριτήρια 
αποκλεισμού)

•  Σημαντική κρυοσφαιριναιμία (>1%)
•  Θετικά αντισώματα έναντι διπλής έλικας 

του DNA
•  Υψηλό τίτλο αντιπυρηνικών αντισωμά-

των
•  Θετικό αντιγόνο ηπατίτιδας Β
•  Μειωμένα επίπεδα αναστολέα C1 εστε-

ράσης
•  Κληρονομική ανεπάρκεια συμπληρώμα-

τος
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Αντιμετώπιση
Δεν έχουν πραγματοποιηθεί διπλές τυ-
φλές τυχαιοποιημένες μελέτες που να 
αφορούν τη θεραπεία της κνιδωτικής αγ-
γειίτιδας από όπου θα μπορούσαν να προ-
κύψουν οδηγίες βασισμένες σε δεδομένα. 
Οι συστάσεις που έχουν δημοσιευθεί κατά 
καιρούς, στηρίζονται σε μικρές μελέτες ή 
μεμονωμένες παρουσιάσεις περιστατικών. 
Επιπλέον η ανταπόκριση στη θεραπευτική 
αγωγή ποικίλει από άτομο σε άτομο, κάτι 
που αντικατοπτρίζει το ευρύ φάσμα της 
νόσου.
Οι δερματικές εκδηλώσεις ανταποκρίνο-
νται στα αντιισταμινικά πολύ λιγότερο σε 
σχέση με την κοινή κνίδωση και κυρίως 
σε ασθενείς με ήπια συμπτώματα. Τα α-
ντιισταμινικά δεν έχουν καμία επίδραση 
στην πορεία και έκβαση της νόσου. Πα-
ρόλα αυτά συνιστάται η χορήγησή τους, 
σε συνδυασμό με άλλους θεραπευτικούς 
παράγοντες, με σκοπό τον έλεγχο του 
κνησμού. Πρώτης γραμμής φάρμακα είναι 
τα νεότερα αντιισταμινικά, σε περίπτωση 
όμως μη αποτελεσματικού ελέγχου του 
κνησμού μπορεί να προστεθεί και ένα 
από τα παλαιότερα κατασταλτικά αντιι-
σταμινικά.
Σύμφωνα με ορισμένες δημοσιεύσεις, 
οι μισοί περίπου ασθενείς ανταποκρίνο-
νται στα μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη 
φάρμακα (ΜΣΑΦ). Η ινδομεθακίνη μπο-
ρεί να χορηγηθεί σε μια αρχική δόση 25 
mg, τρεις φορές την ημέρα, και μπορεί 
να αυξηθεί ανάλογα με την ανταπόκριση 
στη μέγιστη δόση των 50mg τέσσερις φο-
ρές ημερησίως. Ασθενείς με αρθραλγίες 
ή αρθρίτιδα, παρουσιάζουν πολύ καλή 
ανταπόκριση, όμως τα ΜΣΑΦ θα πρέπει 
να χορηγούνται με προσοχή εξαιτίας των 
παρενεργειών κυρίως από το γαστρεντε-
ρικό6,69. 
Οι περισσότεροι ασθενείς βελτιώνονται 
με τη χρήση συστηματικών στεροειδών, 

συνήθως όμως απαιτούνται μεγάλες δό-
σεις έως 40 mg πρεδνιζολόνης ημερη-
σίως6. Παρά την καλή ανταπόκριση, η 
μακροχρόνια χορήγησή τους περιορίζεται 
εξαιτίας των παρενεργειών. Για τον λόγο 
αυτόν συνιστώνται σε σοβαρές μόνο πε-
ριπτώσεις που δεν ανταποκρίνονται σε 
πιο ‘ήπια’ φαρμακευτική αγωγή. Τα κορ-
τικοστεροειδή μπορεί να χορηγηθούν και 
σε συνδυασμό με ανοσοτροποποιητικά 
φάρμακα όπως η δαψόνη, η αζαθειοπρί-
νη70 ή η κυκλοφωσφαμίδη71. Η μεθοτρε-
ξάτη μπορεί να δοκιμαστεί ως μονοθερα-
πεία72. Υπάρχει μια αναφορά περιστατικού 
στη βιβλιογραφία, όπου το αγγειϊτιδικό 
εξάνθημα επιδεινώθηκε μετά τη χορήγη-
ση μεθοτρεξάτης73.
Η δαψόνη έχει δειχθεί αποτελεσματική 
σε ορισμένες δημοσιεύσεις και κυρίως σε 
συνδυασμό με πεντοξυφυλλίνη74,75. Θεω-
ρείται το φάρμακο εκλογής σε περίπτω-
ση του συνδρόμου υποσυμπληρωματικής 
κνιδωτικής αγγειίτιδας, εξαιτίας της δρα-
στικότητάς της, της διάρκειας του αποτε-
λέσματος, του εύχρηστου θεραπευτικού 
σχήματος και του χαμηλού κόστους76. Δεν 
θα πρέπει να χορηγείται όμως σε ασθενείς 
με ανεπάρκεια G6PD. Η κολχικίνη μπορεί 
να είναι επίσης δραστική, αλλά πρέπει 
να χορηγείται με προσοχή εξαιτίας της 
τερατογένεσης που προκαλεί. Περίπου 
οι μισοί ασθενείς ανταποκρίνονται στα 
ανθελονοσιακά με μηχανισμό που είναι 
άγνωστος προς το παρόν77.
Κορτικοστεροειδή από του στόματος, 
χλωροκίνη, υδροξυχλωροκίνη, μεθοτρε-
ξάτη, δαψόνη, κυκλοφωσφαμίδη, κυκλο-
σπορίνη, θαλιδομίδη, ιντερφερόνη-α, 
υπεράνοσος γ σφαιρίνη και ανακίνρα, έ-
χουν αναφερθεί να είναι αποτελεσματικά 
σε ασθενείς με συστηματικές εκδηλώσεις. 
Η κυκλοσπορίνη είναι αποτελεσματική και 
κυρίως όταν υπάρχει νεφρική ή πνευμο-
νική συμμετοχή78. Η ιντερφερόνη-α έχει 
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χρησιμοποιηθεί σε περίπτωση λοίμωξης 
από ιό της ηπατίτιδας C, είτε μόνη της, 
είτε σε συνδυασμό με ριμπαβιρίνη79,80. 
Η πλασμαφαίρεση προκαλεί προσωρινή 
ύφεση των συμπτωμάτων42.
Εκτός από τη φαρμακευτική αγωγή θα 
πρέπει να γίνονται συστάσεις για γενικά 
μέτρα αντιμετώπισης, όπως περιορισμός 
της έντονης σωματικής καταπόνησης, του 
stress και της κατανάλωσης οινοπνεύμα-
τος καθώς και διακοπή του καπνίσματος.
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