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Χρόνια ρινίτιδα: 
Προσοχή!!! 

Μπορεί να μην είναι 
μόνο αλλεργική...

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

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

ΠΕΡΙΛΗΨΗ Η χρόνια Μη Αλλεργική Ρινίτιδα (Non 
Allergic Rhinitis/NAR) δεν είναι μια ειδική κλινική 
οντότητα αλλά αποτελεί περισσότερο ένα σύνδρομο 
για τη διάγνωση του οποίου πρέπει να αποκλειστούν 
άλλες κατηγορίες/είδη ρινίτιδας. Εκτιμάται ότι σχε-
δόν το 50% των ασθενών με χρόνια ρινίτιδα τελικά 
έχουν κάποιον φαινότυπο της NAR. Ο ορισμός της 
NAR περιλαμβάνει την παρουσία συμπτωματικής 
φλεγμονής του ρινικού βλεννογόνου που εκδηλώνε-
ται με τουλάχιστον 2 ρινικά συμπτώματα όπως ρινική 
συμφόρηση (απόφραξη), ρινόρροια, φταρνίσματα και 
ρινικό κνησμό, χωρίς κλινικές ενδείξεις για λοίμωξη 
της ρινός (λοιμώδης ρινίτιδα) και απουσία ευαισθη-
τοποίησης σε εισπνεόμενα αλλεργιογόνα (αλλεργική 
ρινίτιδα). Η NAR περιλαμβάνει διαφόρους κλινικούς 
φαινοτύπους όπως γεροντική ρινίτιδα ή ρινίτιδα των 
ηλικιωμένων, γευστική ρινίτιδα, επαγγελματική ρινί-
τιδα, ατροφική ρινίτιδα, ορμονική ρινίτιδα (συμπε-
ριλαμβάνεται η ρινίτιδα της εγκυμοσύνης), ρινίτιδα 
που προκαλείται από φάρμακα τα οποία χορηγούνται 
είτε συστηματικά είτε τοπικά (αποσυμφορητικά) 
στον ρινικό βλεννογόνο (φαρμακευτική ρινίτιδα), 
ρινίτιδα που προκαλείται από τις συσκευές CPAP, 
ρινίτιδα που προκαλείται από τον ψυχρό αέρα, σύν-
δρομο Mη Aλλεργικής Hωσινοφιλικής Ρινίτιδας 
(NARES) και ιδιοπαθής ή αγγειοκινητική ρινίτιδα. 
Η διάγνωση της NAR στηρίζεται στο λεπτομερές ι-
στορικό, στον αποκλεισμό της ευαισθητοποίησης σε 
αεροαλλεργιογόνα (αλλεργική ρινίτιδα) και στον 
αποκλεισμό κλινικών ευρημάτων που είναι συμβα-

Chronic rhinitis: 
Be careful!!! 
It may not only 
be allergic...
Chr. Grigoreas,1 
D. Papathanasiou,2 D. Vourdas2

1Allergist, 2Allergist, Department of Allergology, 
251 General Air Force Hospital, Athens, Greece  

ΑΒSTRACT Chronic rhinitis is normally defined by 
the symptoms of nasal congestion, postnasal drain-
age, rhinorrhea and sneezing. Chronic Non Allergic 
Rhinitis (NAR) is not a specific disease but rather 
a syndrome diagnosed by excluding other specific 
types of rhinitis. Approximately 50% of patients 
with chronic rhinitis are NAR. NAR is defined as a 
symptomatic inflammation of the nasal mucosa with 
the presence of a minimum of two nasal symptoms 
such as nasal obstruction, rhinorrhea, sneezing or/
and itchy nose without clinical evidence of endona-
sal infection and without systemic signs of sensiti-
zation to inhalant allergens. NAR involves different 
subgroups (phenotypes) : senile rhinitis/rhinitis 
of the elderly,atrophic rhinitis, gustatory rhinitis, 
occupational rhinitis, hormonal rhinitis (includ-
ing pregnancy rhinitis), CPAP-associated rhinitis, 
cold air-induced rhinitis,drug-induced rhinitis, 
Non Allergic Rhinitis with Eosinophilia Syndrome 
(NARES) and idiopathic or vasomotor rhinitis. The 
diagnosis of NAR is based on a detailed history and 
exclusion of clinically relevant sensitization to air-
borne allergens and also exclusion of clinical signs 
of rhinosinusitis. NAR should be distinguished from 
those rhinitis patients with an allergic reaction con-
fined to the nasal mucosa (also called "entopy" or 
local allergic rhinitis). The differential diagnosis of 
chronic NAR also includes several other forms of 
rhinitis (from structural/mechanical abnormalities 
and from systemic disease). The treatment of NAR 
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τά με την παραρρινικολπίτιδα. Επίσης η NAR πρέ-
πει να διακριθεί από την αλλεργική αντίδραση που 
εντοπίζεται αποκλειστικά στον ρινικό βλεννογόνο 
(εντοπία ή τοπική αλλεργική ρινίτιδα). Στη διαφο-
ρική διάγνωση της NAR περιλαμβάνονται και άλλα 
είδη ρινίτιδας που σχετίζονται είτε με οντότητες που 
προκαλούν ιστικές/μηχανικές ανωμαλίες είτε με συ-
στηματικά νοσήματα. Η θεραπευτική αντιμετώπιση 
της NAR είναι περισσότερο δύσκολη συγκριτικά με 
την αντίστοιχη της αλλεργικής ρινίτιδας λόγω της ε-
τερογένειας η οποία χαρακτηρίζει το σύνδρομο αυτό. 
Τα αντιισταμινικά δεύτερης γενεάς από το στόμα δεν 
είναι αποτελεσματικά στη NAR. Τα ρινικά στεροει-
δή και τα τοπικά αντιισταμινικά (αζελαστίνη) είναι 
αρκετά αποτελεσματικά σε ορισμένους φαινοτύπους 
της NAR. Επίσης τα ρινικά αντιχολινεργικά (βρωμι-
ούχο ιπρατρόπιο) και η τοπική καψαϊσίνη φαίνεται 
ότι μπορεί να χρησιμεύσουν σε άλλους φαινοτύπους 
που χαρακτηρίζουν τη NAR. Η κατανόηση του πα-
θοφυσιολογικού μηχανισμού που χαρακτηρίζει τους 
διαφόρους κλινικούς φαινοτύπους της NAR θα βοη-
θήσει ώστε να αποκτήσουμε τους κατάλληλους αντί-
στοιχους θεραπευτικούς παράγοντες.

can be more complex than that of the allergic form 
of the condition, because of heterogeneous nature of 
this entity. Treatment of NAR should de adapted as 
much as possible to the underlying etiology. Second 
generation oral antihistamines are not effective in 
NAR. Topical nasal steroids and nasal antihistamines 
(azelastine) are useful in treating the total symptom 
complex of chronic NAR. Intranasal anticholinergics 
(ipratropium bromide) and topical capsaicin, could 
be useful for some phenotypes of NAR. NAR repre-
sents a heterogenous group of mucosal pathology of 
variable severity and with a heterogenous underlay-
ing etiology. With a knowledge of the mechanisms 
underlying different forms of chronic NAR, success-
ful treatment programs can usually be designed.

1. Εισαγωγή

Η χρόνια Μη Αλλεργική Ρινίτιδα (Non Allergic 
Rhinitis/NAR) δεν είναι μια ξεχωριστή νόσος αλλά 
αποτελεί ένα σύνδρομο η διάγνωση του οποίου α
παιτεί τον αποκλεισμό άλλων κατηγοριών ρινίτιδας. 
Έτσι, με τον όρο ρινίτιδα που χαρακτηρίζεται ως έ
να είδος ομπρέλας, περιγράφουμε διάφορα ρινικά 
συμπτώματα όπως ρινική απόφραξη ή συμφόρηση 
(«μπούκωμα»), ρινική καταρροή ή ρινόρροια (εμπρο
σθορρινική ή οπισθορρινική), φταρνίσματα και ρινι
κός/οφθαλμικός κνησμός, τα οποία είναι το αποτέ
λεσμα της φλεγμονής ή/και της δυσλειτουργίας του 
ρινικού βλεννογόνου. Ως χρόνια ρινίτιδα ορίζεται η 
παρουσία δύο ή περισσοτέρων από τα παραπάνω ρι
νικά συμπτώματα τουλάχιστον 1 ώρα καθημερινά, το 
λιγότερο για 12 εβδομάδες ανά έτος.1–5 

Η ρινίτιδα κλασικά διακρίνεται σε τέσσερεις κύ
ριες κλινικές κατηγορίες: (1) λοιμώδης ρινίτιδα, (2) 
Αλλεργική Ρινίτιδα (Allergic Rhinitis/AR), (3) NAR που 
περιλαμβάνει διαφόρους κλινικούς φαινοτύπους και 
4) Μικτή Ρινίτιδα (AR και NAR).6,7 Η ρινίτιδα αποτελεί 

χωρίς αμφιβολία μία από τις πλέον κοινές ιατρικές 
καταστάσεις που προκαλεί σημαντική νοσηρότητα 
και οικονομική επιβάρυνση τόσο των ασθενών όσο 
και των συστημάτων υγείας. Επίσης η ρινίτιδα απο
τελεί έναν δυναμικό παράγοντα κινδύνου για την 
εκδήλωση άσθματος και συσχετίζεται στενά με δυ
σμενή επίδραση στην ποιότητα ζωής των ασθενών 
(διαταραχή του ύπνου, ελάττωση της παραγωγικότη
τας στην εργασία και στο σχολείο, δυσμενής ψυχο
λογία κ.λπ.).8–10 Αρκετοί ασθενείς με χρόνια ρινίτιδα 
πάσχουν από τη σοβαρή μορφή της νόσου που α
ποδίδεται με τον όρο σοβαρή χρόνια νόσος των α
νωτέρων αεραγωγών (Severe Chronic Upper Airway 
Disease/SCUAD) και δεν ανταποκρίνονται στη συνή
θη φαρμακευτική αγωγή.11 Ακόμη, τα συμπτώματα 
της ρινίτιδας είναι παρόντα σε ασθενείς με χρόνια ρι
νοπαραρρινοκολπίτιδα (Chronic RhinoSinusitis/CRS) 
που εκτιμάται ότι προσβάλλει μέχρι το 10,9% του 
γενικού πληθυσμού.12

Στην AR διαπιστώνεται και ανιχνεύεται η παρουσία 
ειδικών IgE αντισωμάτων έναντι διαφόρων κυρίως 
εισπνεόμενων αλλεργιογόνων (αεροαλλεργιογόνων). 
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Όλα τα άλλα είδη (φαινότυποι) χρόνιας ρινίτιδας στα 
οποία δεν αποδεικνύεται η παρουσία των ειδικών IgE 
αντισωμάτων έναντι των αλλεργιογόνων, ανήκουν 
στην ευρύτερη κατηγορία της NAR. Οι κλινικές οντό
τητες (φαινότυποι) που ανήκουν στη NAR είναι λιγό
τερο συχνές συγκριτικά με την AR και παρουσιάζουν 
τόσο διαφορετικό παθογενετικό μηχανισμό όσο και 
αντιμετώπιση.1–12 Σκοπός της παρούσας ανασκόπη
σης είναι να περιγράψει τις σύγχρονες γνώσεις που 
αφορούν στο σύνδρομο της NAR και τους κλινικούς 
φαινότυπους που περιλαμβάνονται υπό τον ευρύτε
ρο αυτόν όρο.

2. Ορισμοί και ταξινόμηση

Ανάλογα με τους κύριους αιτιολογικούς παράγο
ντες οι ασθενείς με χρόνια ρινίτιδα διακρίνονται 
κλινικά σε 4 κατηγορίες (σχήμα 1).7 Η λοιμώδης ρινί
τιδα συνήθως είναι μία οξεία και αυτοπεριοζόμενη 
νόσος που προκαλείται κυρίως από ιούς (γνωστή 
και ως κοινό κρυολόγημα). Όμως η λοιμώδης ρινί
τιδα μπορεί να παρουσιάζει μια παρατεταμένη πο
ρεία με βακτηριακή συμμετοχή ιδιαίτερα σε περι
πτώσεις ασθενών με σκολίωση ρινικού διαφράγμα
τος ή άλλες ανατομικές ανωμαλίες. Η λοίμωξη είναι 
ένας μόνο από τους παράγοντες που συμμετέχουν 
στην παθοφυσιολογία της CRS. Το χαρακτηριστι
κό της CRS με ή χωρίς ρινικούς πολύποδες (CRSw 
NP και CRSs NP, αντίστοιχα) είναι η παρατεταμένη 
φλεγμονή η οποία επεκτείνεται πέρα από τα όρια 
των ρινικών κοιλοτήτων.12 

Η AR είναι η πλέον συχνή κατηγορία ρινίτιδας που 
χαρακτηρίζεται από την αλλεργική φλεγμονή του 
ρινικού βλεννογόνου η οποία προκαλείται από την 
εισπνοή των αλλεργιογόνων σε ευαισθητοποιημένα 
άτομα. Η διάγνωση στηρίζεται στη συσχέτιση του 
ιστορικού των συμπτωμάτων από την επαφή με τα 
αλλεργιογόνα και βεβαίως στα θετικά αποτελέσματα 
των δερματικών δοκιμασιών με τη μέθοδο του νυγ
μού (Skin Prick Test/SPT) ή/και στην ανίχνευση των 
ειδικών IgE αντισωμάτων στον ορό του αίματος.8–10 
Τα τελευταία χρόνια το ενδιαφέρον συγκεντρώνει το 
γεγονός ότι ορισμένοι ασθενείς με AR παρουσιάζουν 
τη λεγόμενη «εντοπία» (entopy) στην οποία η αλλερ
γική φλεγμονή περιορίζεται μόνο στον ρινικό βλεν
νογόνο. Η κλινική αυτή οντότητα χαρακτηρίζεται 
με τον όρο τοπική αλλεργική ρινίτιδα (Local Allergic 
Rhinitis/LAR).13 

Η μη αλλεργική μη λοιμώδης ρινίτιδα (Non Allergic 
Non Infectious Rhinitis (NANIR) ή όπως έχει επικρα
τήσει απλά ως NAR, περιλαμβάνει μια ετερογενή ο
μάδα ασθενών με συμπτώματα ρινίτιδας χωρίς τα 
κλινικά σημεία της λοίμωξης και χωρίς ευρήματα 
για συστηματική αλλεργική φλεγμονή (θετικές SPT 
ή/και παρουσία ειδικών IgE έναντι των αλλεργιο
γόνων στον ορό). Στον πίνακα 1 παρουσιάζονται οι 
κατηγορίες/κλινικοί φαινότυποι ρινίτιδας που περι
λαμβάνονται υπό τον όρο NAR.1–3,6,7 Δεν πρέπει να 
είναι μικρός ο αριθμός των ασθενών οι οποίοι τελικά 
παρουσιάζουν τη λεγόμενη Μικτή Ρινίτιδα (Mixed 
Rhinitis/MR). Στους ασθενείς αυτούς αναγνωρίζονται 
η παρουσία περισσοτέρων από έναν αιτιολογικών 
παραγόντων. Έτσι, για παράδειγμα, ένας ασθενής με 
εποχική AR και θετικές SPT μόνο σε γύρη μπορεί να 
παρουσιάζει συμπτώματα ρινίτιδας κατά τη διάρκεια 
όλου του έτους, με αποτέλεσμα να εμπίπτει στη διά
γνωση της MR. Η αναζήτηση των ασθενών αυτών, η 
κατάλληλη διάγνωση και ο αποκλεισμός άλλων κλι
νικών οντοτήτων όπως CRS (CRSw και CRSs NP ), εί
ναι απαραίτητα στοιχεία για τον ορθό χειρισμό των 
ασθενών με MR.14

3. Επιδημιολογία NAR

Εκτιμάται ότι περίπου 10–40% του γενικού πλη
θυσμού παρουσιάζει συμπτωματολογία χρόνιας 
ρινίτιδας.1 Η πραγματική επίπτωση και ο αντίστοι
χος επιπολασμός της NAR δεν είναι επακριβώς γνω

Αλλεργική
ρινίτιδα

Μη αλλεργική
ρινίτιδα

Λοιμώδης
ρινίτιδα

Μικτή
ρινίτιδα

Σχήμα 1. Κύριες κατηγορίες χρόνιας ρινίτιδας (ανάλογα με 
τον αιτιολογικό παράγοντα).7
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στά καθώς μέχρι πρόσφατα απουσίαζαν τόσο ένας 
διεθνώς αποδεκτός ορισμός της νόσου όσο και τα 
κατάλληλα διαγνωστικά κριτήρια. Επίσης η συχνή 
συνύπαρξη AR και NAR με την κλινική οντότητα της 
MR, αποτελεί μια άλλη αιτία για την απουσία ακρι
βούς επιδημιολογικού προσδιορισμού της νόσου.1,7 
Φαίνεται ότι η NAR μπορεί να αποτελεί το 17–52% 
όλων των περιπτώσεων χρόνιας ρινίτιδας στους ε
νηλίκους ενώ το αντίστοιχο ποσοστό στα παιδιά 
πρέπει να είναι μικρότερο.1 Γενικά υπολογίζεται ότι 
περισσότερα από 200 εκατομμύρια άτομα παρου
σιάζουν NAR σε παγκόσμια κλίμακα.3 Στις ΗΠΑ δια
πιστώθηκε ότι σε 975 ασθενείς με ρινίτιδα το 34% 
εκδήλωσε την MR. Αυτό σημαίνει ότι περίπου 17 
εκατομμύρια Αμερικανοί παρουσιάζουν μόνο NAR 
και επί πλέον άλλα 22 εκατομμύρια παρουσιάζουν 
τη λεγόμενη μικτή μορφή της ρινίτιδας (MR).15 Στο 
Βέλγιο ο επιπολασμός της NAR εκτιμήθηκε ότι είναι 
9,6% σε πληθυσμό 4.959 ατόμων >15 ετών. 16 Στην 
Ελλάδα οι Γρηγορέας και συν17,18 σε μη επιλεγμένο 
πληθυσμό ενηλίκων (1187 άτομα, ηλικίας 20–65 ε
τών) διαπίστωσαν τα εξής, όπως φαίνεται στο σχή
μα 2: το 5,8% του πληθυσμού που εξετάσθηκε είχε 
εποχική AR (seasonal), το 4,3% είχε συνεχή ή ολοετή 
(perennial) AR με αποτέλεσμα ο επιπολασμός της 
AR (εποχική και συνεχής) να ανέρχεται στο 10,1%. 

Αξιοσημείωτο είναι το γεγονός ότι η NAR, που χα
ρακτηρίζεται από συνεχή ή ολοετή χαρακτήρα 
(perennial) συμπτωμάτων, διαπιστώθηκε στο 8,3% 
των εξετασθέντων (σχήμα 2).17,18

Η NAR συνήθως εκδηλώνεται για πρώτη φορά σε 
μεγαλύτερη ηλικία, συγκριτικά με την AR. Έτσι, περί
που στο 70% των ασθενών η NAR εκδηλώνεται μετά 
την ηλικία των 20 ετών.19,20 Αντίθετα στην AR η έναρ

1.  Γεροντική ρινίτιδα ή ρινίτιδα των ηλικιωμένων
2. Γευστική ρινίτιδα
3. Επαγγελματική ρινίτιδα
4. Ατροφική ρινίτιδα
5. Ορμονική ρινίτιδα

• Κατά τη διάρκεια της έμμηνης ροής
• Κατά τη διάρκεια της εφηβείας
• Κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης (ρινίτιδα της εγκυμοσύνης)
• Κατά τη διάρκεια της εμμηνόπαυσης
• Σε ακρομεγαλία
• Σε νοσήματα του θυρεοειδούς (υποθυρεοειδισμός, αυτοανοσία)

6. Ρινίτιδα που προκαλείται από φάρμακα τα οποία χορηγούνται συστηματικά
7.  Ρινίτιδα που προκαλείται από φάρμακα τα οποία χορηγούνται τοπικά στον ρινικό βλεννογόνο 

(φαρμακευτική ρινίτιδα/rhinitis medicamentosa)
8. Ρινίτιδα που προκαλείται από τις συσκευές CPAP (CPAPrhinitis)
9. Ρινίτιδα που προκαλείται από τον ψυχρό αέρα (Ρινίτιδα των χιονοδρόμων/Skiers' Nose)

10. Σύνδρομο μη αλλεργικής ρινίτιδας με ηωσινοφιλία (NARES)
11.  Iδιοπαθής ρινίτιδα/Μη αλλεργική, μη λοιμώδης ολοετής ρινίτιδα/Ενδογενής ρινίτιδα/Αγγειοκινητική ρινίτιδα/ 

Μη αλλεργική ρινοπάθεια

Πίνακας 1. Κλινικοί φαινότυποι της Μη Αλλεργικής Ρινίτιδας (ΝAR).1,6,7

81,6%
Απουσία συμπτωμάτων

χρόνιας ρινίτιδας

8,3%
Μη αλλεργική ρινίτιδα (NAR)4,3%

Συνεχής (ολοετής)
αλλεργική ρινίτιδα (AR)

5,8%
Εποχική αλλεργική

ρινίτιδα (AR)

Σχήμα 2. Επιπολασμός (%) της αλλεργικής ρινίτιδας (επο
χική, συνεχής/ολοετής) και της μη αλλεργικής ρινίτιδας σε 
πληθυσμό Ελλήνων ενηλίκων.17,18 
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ξη της νόσου συνήθως συμβαίνει πριν από την ηλικία 
των 20 ετών (συχνά στην παιδική ηλικία). Αυτό έχει 
ως αποτέλεσμα ότι ο επιπολασμός της NAR διαφορο
ποιείται ανάλογα με την ηλικία. Οι Γρηγορέας και συν 
17,18 στη μελέτη τους διαπίστωσαν ότι ο επιπολασμός 
της AR είναι μεγαλύτερος, συγκριτικά με τον αντί
στοιχο της NAR, στις ηλικίες 20–29 και 30–39 ετών. 
Αντίθετα ο επιπολασμός της NAR είναι μεγαλύτερος, 
συγκριτικά με τον αντίστοιχο της AR στις ηλικίες 40–
49 και >50 ετών (σχήμα 3). Στις περισσότερες μελέτες 
οι γυναίκες ασθενείς με NAR υπερτερούν αντίστοιχα 
των ανδρών με αποτέλεσμα να επικρατεί το γυναι
κείο φύλο.21,22 Η NAR, όπως βεβαίως συμβαίνει και 
με την AR, αποτελεί παράγοντα κινδύνου για την α
νάπτυξη άσθματος παρά το γεγονός ότι φαίνεται να 
είναι διαφορετικοί οι ενδότυποι του άσθματος που 
συσχετίζεται με την AR και την NAR.23,24

4. Κλινικοί φαινότυποι-Κατηγορίες NAR

Σύμφωνα με τα όσα έχουν αναφερθεί ως NAR ορί
ζεται η συμπτωματική φλεγμονή του ρινικού βλεν
νογόνου με την παρουσία τουλάχιστον 2 ρινικών 
συμπτωμάτων, όπως ρινική συμφόρηση, ρινόρροια, 
φταρνίσματα ή/και ρινικός κνησμός, χωρίς κλινικές 
ενδείξεις ενδορρινικής λοίμωξης και χωρίς συστημα
τικά ευρήματα ευαισθητοποίησης σε αεροαλλεργιο
γόνα (αλλεργική ρινίτιδα).7 Οι ασθενείς με NAR εκδη
λώνουν μια ποικιλία κλινικών φαινοτύπων οι οποίοι 
έχουν αναγνωρισθεί και παρουσιάζουν ενδιαφέρον 
στην καθημερινή κλινική πράξη (πίνακας 1).1–3,6,7,25,26

4.1. Γεροντική ρινίτιδα ή ρινίτιδα των ηλικιωμένων

Η γεροντική ρινίτιδα ή ρινίτιδα των ηλικιωμένων 
(senile rhinitis or rhinitis in elderly) εμφανίζεται σε 
ασθενείς >65 ετών με κυρίαρχο κλινικό χαρακτηρι
στικό την αμφοτερόπλευρη υδαρή ρινόρροια (κα
ταρροή) που δεν συσχετίζεται με κάποιον ειδικό 
εκλυτικό παράγοντα και δεν διαπιστώνεται κάποια 
παθολογική μεταβολή τόσο στη λειτουργία του 
βλεννογόνου της ρινός όσο και στην ανατομία της 
περιοχής.1–3,6,7 Η νόσος φαίνεται ότι τελικά είναι αρ
κετά συχνή και είναι πιθανό ότι υποτιμάται, καθώς σε 
μία μελέτη στην Πορτογαλία, διαπιστώθηκε ότι είναι 
παρούσα στο 29,8% του πληθυσμού >65 ετών.27

Παρά το γεγονός ότι η παθοφυσιολογία της νόσου 
δεν είναι επακριβώς γνωστή, φαίνεται ότι ένα είδος 
νευρογενούς δυσλειτουργίας της ρινός έχει ως απο
τέλεσμα μια χολινεργική αντιδραστικότητα και την 
εκδήλωση των συμπτωμάτων.28 Δεν αποκλείεται ότι 
οι μεταβολές του συνδετικού ιστού και του αγγεια
κού δικτύου της ρινός, οι οποίες σχετίζονται με την 
ηλικία, μπορεί να διαδραματίζουν κάποιον ρόλο.29 
Υπέρ της νευρογενούς δυσλειτουργίας της ρινός α
ποτελεί το γεγονός ότι ένα αντιχολινεργικό φάρμακο 
χορηγούμενο με ρινικούς ψεκασμούς, όπως είναι το 
ipratropium bromide, αποδεικνύεται αποτελεσμα
τικό και ελαττώνει τη σοβαρότητα και τη διάρκεια 
της ρινικής καταρροής σε αυτούς τους ασθενείς.30 
Συμπερασματικά, η γεροντική ρινίτιδα αποτελεί μια 
μορφή αμφοτερόπλευρης, πρόσθιας υδαρούς ρινι
κής καταρροής που προσβάλλει ηλικιωμένα άτομα 
και επηρεάζει δυσμενώς την ποιότητα ζωής τους.31

4.2. Γευστική ρινίτιδα

Η γευστική ρινίτιδα (gustatory rhinitis) εκδηλώνεται 
με αμφοτερόπλευρη υδαρή ρινόρροια μετά την κα
τανάλωση ορισμένων τροφών που συνήθως είναι πο
λύ ζεστά ή καυτερά και περιέχουν καρυκεύματα.32–35 
Στην παθοφυσιολογία της νόσου μπορεί να διαδρα
ματίζει ρόλο το γευστικό αντανακλαστικό που συσχε
τίζεται με την ενεργοποίηση του μη αδρενεργικού μη 
χολινεργικού ή πεπτιδεργικού νευρικού συστήματος, 
πλην όμως η ανταπόκριση στη χορήγηση αντιχολι
νεργικής θεραπείας υποδηλώνει μια υπεραντιδραστι
κότητα του χολινεργικού αντανακλαστικού.28,33,34 Η 
γευστική ρινίτιδα διακρίνεται στη μετατραυματική, 
μεταχειρουργική, γευστική νευροπάθεια που συσχε

Σχήμα 3. Επιπολασμός (%) της αλλεργικής ρινίτιδας (επο
χική, συνεχής/ολοετής) και της μη αλλεργικής ρινίτιδας 
ανάλογα με την ηλικία σε πληθυσμό Ελλήνων ενηλίκων.17,18 
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τίζεται με το κρανιακό νεύρο και ιδιοπαθής. Η τελευ
ταία κατηγορία αποτελεί την πλέον συχνή μορφή της 
νόσου στον γενικό πληθυσμό.32,34

4.3. Επαγγελματική ρινίτιδα

Η επαγγελματική ρινίτιδα (occupational rhinitis) 
ορίζεται ως η φλεγμονή του ρινικού βλεννογόνου 
που οφείλεται στην έκθεση σε ειδικά αλλεργιογόνα 
ή παράγοντες οι οποίοι ανευρίσκονται στον χώρο 
της εργασίας των ασθενών και πρέπει να διακρίνε
ται από τη ρινίτιδα που επιδεινώνεται από την εργα
σία (workexacerbated rhinitis).36,37 Η επαγγελματική 
ρινίτιδα μπορεί να περιλαμβάνει τόσο τον αλλεργι
κό φαινότυπο (αλλεργική επαγγελματική ρινίτιδα) 
όσο και τον μη αλλεργικό φαινότυπο της νόσου (μη 
αλλεργική επαγγελματική ρινίτιδα). Η αλλεργική ε
παγγελματική ρινίτιδα οφείλεται κυρίως στην έκθε
ση σε παράγοντες με υψηλό μοριακό βάρος (high 
molecular weight/HMW) και αποτελεί μια κλασική 
IgEδιαμεσολαβούμενη αλλεργική αντίδραση με τη 
χαρακτηριστική ηωσινοφιλική φλεγμονή του ρινικού 
βλεννογόνου. Η έκθεση σε παράγοντες με χαμηλό μο
ριακό βάρος (low molecular weight/LMW) μπορεί να 
προκαλέσει IgEδιαμεσολαβούμενη αλλά και μη IgE
διαμεσολαβούμενη αντίδραση πλην όμως ο μηχανι
σμός δεν έχει διευκρινισθεί πλήρως. Η μη αλλεργική 
επαγγελματική ρινίτιδα διακρίνεται σε 2 κατηγορίες: 
(α) την ερεθιστική επαγγελματική ρινίτιδα (irritant
induced rhinitis) η οποία συσχετίζεται με ουδετερο
φιλική ρινική φλεγμονή ενώ ο μηχανισμός φαίνεται 
ότι έχει νευρογενή χαρακτήρα, και (β) τη δια βρωτική 
επαγγελματική ρινίτιδα (corrosive rhinitis) η οποία 
προκαλείται από την έκθεση σε διαφόρους χημικούς 
παράγοντες (κυρίως αέρια) που καταλήγουν σε διά
χυτη καταστροφή του βλεννογόνου.36–39

Οι ασθενείς με επαγγελματική ρινίτιδα συχνά α
ναφέρουν ότι τα συμπτώματα είναι σαφώς περισ
σότερο έντονα στον χώρο της εργασίας τους, ενώ 
αντίθετα βελτιώνονται όταν απομακρύνονται από 
αυτόν (π.χ. ημέρες απουσίας από την εργασία, ημέ
ρες άδειας). Οι πλέον συνηθισμένοι παράγοντες οι 
οποίοι ενοχοποιούνται για την πρόκληση της επαγ
γελματικής ρινίτιδας είναι οι πρωτεΐνες από τα ούρα 
και το τρίχωμα ζώων στα εργαστήρια, οι πρωτεΐνες 
των τροφών σε βιομηχανίες επεξεργασίας τροφίμων, 
οι ενζυματικές πρωτεΐνες σε βιομηχανίες απορρυπα
ντικών και οι οργανικές σκόνες σε χώρους εργασίας 

με ξύλο. Η έγκαιρη αναγνώριση της επαγγελματικής 
ρινίτιδας είναι σημαντική διότι εκτός των άλλων η 
παρατεταμένη έκθεση στους επαγγελματικούς πα
ράγοντες μπορεί να οδηγήσει και σε επαγγελματικό 
άσθμα.40 Επίσης, εκτός από τους επαγγελματικούς 
παράγοντες, άλλες παράμετροι από το περιβάλλον, 
όπως ρυπαντές της ατμόσφαιρας, καπνός τσιγάρου, 
ερεθιστικές χημικές ουσίες, μπορεί να προκαλέσουν 
ρινικά συμπτώματα.36,41 Η παρουσία μη ειδικής ρινι
κής υπεραντιδραστικότητας σε επαγγελματικούς πα
ράγοντες μπορεί να διαπιστωθεί χωρίς να διαπιστω
θεί φλεγμονή του ρινικού βλεννογόνου με αποτέλε
σμα ορισμένοι συγγραφείς να χρησιμοποιούν τον 
όρο «Επαγγελματική μη αλλεργική ρινοπάθεια».41,42

4.4. Ατροφική ρινίτιδα

Η ατροφική ρινίτιδα/Atrophic rhinitis (αναφέρεται 
και με τον όρο «σύνδρομο της άδειας ρινός») διακρί
νεται σε 2 ενδότυπους: (α) τον πρωτοπαθή που προ
σβάλλει κυρίως ενηλίκους οι οποίοι διαβιώνουν σε 
χώρεςπεριοχές με θερμό κλίμα και (β) τον δευτερο
παθή που τυπικά εμφανίζεται σε ενηλίκους οι οποίοι 
υποβλήθηκαν σε μία ή περισσότερες εκτεταμένες 
χειρουργικές επεμβάσεις της ρινός ή των παραρρινί
ων κόλπων, μετά από τραυματισμό και με χρόνια κοκ
κιωματώδη νοσήματα. Η ατροφική ρινίτιδα συνήθως 
εκδηλώνεται σε ηλικιωμένους ασθενείς και χαρακτη
ρίζεται από προϊούσα ατροφία του ρινικού βλεννογό
νου και των αδένων που υπάρχουν σε αυτόν με αποτέ
λεσμα τον αποικισμό με βακτηρίδια. Τα συμπτώματα 
συνήθως είναι η ρινική συμφόρηση (μπούκωμα), η 
εφελκιδοποίηση/εσχαροποίηση του ρινικού βλεννο
γόνου και η επίμονη άσχημη οσμή.43–45

4.5 Ορμονική ρινίτιδα

Η ορμονική ρινίτιδα (Hormonal rhinitis) φαίνεται 
ότι μπορεί να οφείλεται σε ορμονικές διαταραχές και 
διακρίνεται στις κατηγορίες οι οποίες παρουσιάζο
νται στον πίνακα 1.1,6,7,46 

Τα αυξημένα επίπεδα των οιστρογόνων φαίνεται 
ότι μπορεί να επιδράσουν στο αγγειακό δίκτυο της 
ρινός και να προκαλέσουν ρινική συμφόρηση ή/και 
ρινική καταρροή πλην όμως ο ακριβής παθογενετι
κός μηχανισμός της ορμονικής ρινίτιδας παραμένει 
ασαφής. Η ρινίτιδα που συσχετίζεται με την ακρο
μεγαλία μπορεί να οφείλεται στα αυξημένα επίπεδα 
της ανθρώπινης αυξητικής ορμόνης ενώ η ρινίτιδα η 
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οποία συνδέεται με την παθολογία του θυρεοειδούς 
τελικά είναι μάλλον σπάνια.6

Ενδιαφέρον παρουσιάζει η ρινίτιδα της εγκυμο
σύνης (Rhinitis of pregnancy) η οποία είναι αρκετά 
συχνή καθώς αναφέρεται ότι μπορεί να εκδηλωθεί 
μέχρι στο 20–40% των εγκύων. Η ρινίτιδα της εγκυ
μοσύνης είναι περισσότερο συχνή στις γυναίκες που 
καπνίζουν. Η ρινίτιδα αυτή μπορεί να εμφανισθεί σε 
οποιονδήποτε μήνα κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύ
νης πλην όμως φαίνεται ότι εκδηλώνεται κυρίως στο 
τελευταίο τρίμηνο, με συμπτώματα όπως ρινική συμ
φόρηση, ρινική καταρροή ή/και φταρνίσματα χωρίς 
ευρήματα λοίμωξης του αναπνευστικού και βεβαίως 
αφού έχει αποκλειστεί η αλλεργική ρινίτιδα.

Τα συμπτώματα αυτά υποχωρούν χαρακτηριστικά 
εντός περίπου 2 εβδομάδων μετά τον τοκετό.46–49 Η 
καθυστερημένη έναρξη της λειτουργίας της εμμήνου 
ροής (>13 ετών) συσχετίζεται αντίστροφα με την εκδή
λωση για πρώτη φορά AR και άσθματος. Η αντίστρο
φη σχέση μεταξύ των ορμονικών αντισυλληπτικών και 
της AR που εκδηλώνεται για πρώτη φορά, οδήγησε 
τους ερευνητές στο συμπέρασμα ότι εκτός από τις 
ενδογενείς ορμόνες φαίνεται ότι και τα ορμονικά αντι
συλληπτικά μπορεί να προστατεύουν της γυναίκες για 
την ανάπτυξη AR/Άσθματος μετά την εφηβεία.50 

4.6.  Ρινίτιδα που προκαλείται από φάρμακα 
τα οποία χορηγούνται συστηματικά

Ορισμένα φάρμακα τα οποία χορηγούνται συστη
ματικά έχουν ενοχοποιηθεί ότι μπορεί να προκαλέ
σουν συμπτώματα ρινίτιδας διαμέσου τοπικής φλεγ
μονής, νευρογενούς επίδρασης ή άγνωστου μηχανι
σμού. Οι κατηγορίες των φαρμάκων που χορηγούνται 
συστηματικά και μπορεί να προκαλέσουν συμπτώμα

τα ρινίτιδας (Druginduced rhinitis) παρουσιάζονται 
στον πίνακα 2.51 Σε αυτήν την κατηγορία ρινίτιδας το 
κυρίαρχο σύμπτωμα είναι συνήθως η ρινική συμφό
ρηση («μπούκωμα») χωρίς την παρουσία των άλλων 
ρινικών συμπτωμάτων. Διαμέσου της τοπικής φλεγ
μονής δρουν η ασπιρίνη και τα άλλα μη στεροειδή 
αντιφλεγμονώδη φάρμακα (NSAIDs) με αποτέλεσμα 
να επιδεινώνουν την αναπνευστική νόσο (ρινίτιδα, 
άσθμα) ενώ στην παθογένεια της νόσου όπως είναι 
γνωστό εμπλέκεται η αναστολή της κυκλοοξυγενά
σης1 (COX1) και τελικά προκαλείται υπερπαραγωγή 
των κυστεϊνυλικών λευκοτριενίων (LTC4, LTD4, LTE4). 
Η CRS με ρινικούς πολύποδες διαπιστώνεται συχνά σε 
ασθενείς στους οποίους η αναπνευστική νόσος επι
δεινώνεται από την ασπιρίνη/NSAIDs.52,53

4.7.  Ρινίτιδα που προκαλείται από φάρμακα 
τα οποία χορηγούνται τοπικά 
στον ρινικό βλεννογόνο 
(φαρμακευτική ρινίτιδα)

Η παρατεταμένη χρήση στον ρινικό βλεννογόνο 
φαρμάκων τα οποία ανήκουν στην κατηγορία των α
αδρενεργικών αγωνιστών, τα οποία χρησιμοποιούνται 
ευρέως για την αντιμετώπιση των ρινικών συμπτωμά
των (κυρίως της ρινικής συμφόρησης) και δρουν ως 
αγγειοσυσπαστικά, μπορεί να προκαλέσει την κλινική 
οντότητα που είναι γνωστή με τον όρο φαρμακευτική 
ρινίτιδα (Rhinitis medicamentosa). Ο παθογενετικός 
μηχανισμός φαίνεται ότι σχετίζεται με υποξία του ρι
νικού ιστού και αρνητική νευρική ανατροφοδότηση. 
Η φυσική εξέταση των ασθενών με φαρμακευτική 
ρινίτιδα συνήθως αποδεικνύει την παρουσία οιδημα
τώδους και εξέρυθρου ρινικού βλεννογόνου. Η διά
γνωση συνδέεται άμεσα με το ιστορικό χρήσης των 
παραπάνω φαρμακευτικών σκευασμάτων.51,54

1.  α-αποκλειστές π.χ. clonidine, methyldopa, guanfacine, prazosin, doxazosin, phentolamine
2.  Άλλα αντιυπερτασικά π.χ. angiotensinconverting enzyme (ACE) inhibitors, betablockers (τόσο σκευάσματα που 

χορηγούνται από το στόμα, όσο και οφθαλμικά διαλύματα αντίστοιχα), calcium channel blockers, reserpine, 
mecamylamine, amiloride, hydralazine, chlorothiazide, hydrochlorothiazide

3. Φάρμακα για τη στυτική δυσλειτουργία π.χ. sildenafil, tadalafil, vardenafil
4.  Oρισμένα αντικαταθλιπτικά, βενζοδιαζεπίνες, ψυχοτρόπα και αντιεπιληπτικά π.χ. chlordiazepoxideamitriptyline, 

chlorpromazine, risperidone, thrioridazine, gabapentin
5.  Aσπιρίνη και μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη φάρμακα/ΝSAIDs (σε ασθενείς στους οποίους η ασπιρίνη επιδεινώνει την 

αναπνευστική νόσο/aspirinexacerbated respiratory disease)
6. Οιστρογόνα και προγεστερόνη

Πίνακας 2. Κατηγορίες φαρμάκων τα οποία χορηγούνται συστηματικά και μπορεί να προκαλέσουν ρινίτιδα.51
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Η τακτική χρήση για αρκετές ημέρες των αγγειο
συσπαστικών (συνήθως ενδορρινικά με συσκευή ψε
κασμών, ενώ είναι διαθέσιμα χωρίς ιατρική συνταγή) 
οδηγεί σε αντιδραστική ρινική συμφόρηση («μπού
κωμα») που στη συνέχεια αναγκάζει τους ασθενείς 
να χρησιμοποιούν περισσότερο συχνά το φάρμακο 
για να ανακουφιστούν από τη συμφόρηση. Αυτή η 
διαδικασία έχει ως αποτέλεσμα τη δημιουργία στον 
ασθενή ενός είδους «φαύλου κύκλου» που αφορά 
στη ρινική συμφόρηση. Ο κίνδυνος ανάπτυξης φαρ
μακευτικής ρινίτιδας μπορεί να ελαττωθεί εφόσον 
δοθούν σαφείς οδηγίες από τον ιατρό για την όσο το 
δυνατόν περιορισμένη χρήση από τον ασθενή των 
τοπικών αγγειοσυσπαστικών. Έτσι ο ασθενής πρέπει 
να ενημερωθεί ότι η χρήση αυτής της κατηγορίας 
φαρμάκων επιβάλλεται να μην ξεπερνάει το μέγιστο 
τις 5 ημέρες ενώ η δοσολογία και η συχνότητα χο
ρήγησης/ημέρα να είναι όσο το δυνατόν μικρότερες. 
Επίσης ενδιαφέρον παρουσιάζει η άποψη ότι η φαρ
μακευτική ρινίτιδα μπορεί να προληφθεί όταν μαζί 
με το τοπικό αγγειοσυσπαστικό χορηγηθεί και ρινικό 
στεροειδές.55,56 Είναι αυτονόητο ότι για την αντιμε
τώπιση της φαρμακευτικής ρινίτιδας το πρώτο βήμα 
αποτελεί η διακοπή του τοπικού αγγειοσυσπαστικού. 
Μια άλλη ενδιαφέρουσα κλινική οντότητα αποτελεί 
η ρινίτιδα που προκύπτει από την ενδορρινική χρή
ση κοκαΐνης (Intranasal cocaine use) η οποία εκδηλώ
νεται κυρίως ως ρινική συμφόρηση («μπούκωμα»).57

4.8. Ρινίτιδα που προκαλείται από συσκευές CPAP

Ορισμένοι ασθενείς που χρησιμοποιούν συσκευ
ές θετικής ρινικής πίεσης όπως είναι αυτή της συνε
χούς θετικής πίεσης των αεραγωγών (Continuous 
Positive Airway Pressure/CPAP), για την αντιμετώπιση 
της αποφρακτικής υπνικής άπνοιας, παρουσιάζουν 
νέα ρινικά συμπτώματα με τον όρο «CPAPρινίτιδα» 
(CPAPrhinitis). Τα συμπτώματα περιλαμβάνουν τη 
ρινική ξηρότητα, τον σχηματισμό εφελκίδων και τη 
ρινική απόφραξη. Η φυσική εξέταση αποδεικνύει ότι 
ο ρινικός βλεννογόνος είναι ξηρός, ερυθηματώδης 
με ξηρές βλεννώδεις μεμβράνες. Η εικόνα αυτή είναι 
πιθανόν το αποτέλεσμα της καταστροφής του ρινικού 
βλεννογόνου από τον ψυχρό και ξηρό αέρα που χο
ρηγείται με πίεση. Η αποτελεσματικότητα των ρινικών 
στεροειδών σε αυτόν τον φαινότυπο της χρόνιας ρι
νίτιδας είναι μάλλον περιορισμένη.58 Η αντιμετώπιση 
των ασθενών με CPAPρινίτιδα περιλαμβάνει τις ρινι

κές πλύσεις με φυσιολογικό ορό, τη θέρμανσηύγραν
ση του αέρα που χορηγείται με πίεση από τη συσκευή 
(χρήση αποσταγμένου νερού στη δεξαμενή της συ
σκευής) και τοπικήρινική εφαρμογή βαζελίνης.

4.9. Ρινίτιδα που προκαλείται από τον ψυχρό αέρα

Ο φαινότυπος της ρινίτιδας που προκαλείται από 
τον ψυχρό αέρα (cold airinduced rhinitis) είναι γνω
στός και με τον όρο ρινίτιδα ή «ρις των χιονοδρόμων» 
(Skiers' Nose). Κύριος εκλυτικός παράγοντας είναι 
οι κλιματολογικές συνθήκες στις οποίες επικρατεί ο 
έντονα ψυχρός αέρας. Τα κυριότερα συμπτώματα 
είναι η ρινόρροια, η ρινική συμφόρηση και το αίσθη
μα «καύσου» στη μύτη. Στην παθογένεια φαίνεται ότι 
εμπλέκεται η ενεργοποίηση των αισθητικών υποδο
χέων της ρινός από την υπεροσμωτικότητα και τη χα
μηλή θερμοκρασία. Η χορήγηση αντιχολινεργικών με 
ρινικούς ψεκασμούς πριν από την έκθεση στον ψυχρό 
αέρα αποδεικνύεται μάλλον αποτελεσματική.59,60

4.10.  Σύνδρομο μη αλλεργικής ρινίτιδας 
με ηωσινοφιλία (NARES)

Το σύνδρομο της μη αλλεργικής ρινίτιδας με πα
ρουσία ηωσινοφίλων στο ρινικό έκκριμα (Nonallergic 
rhinitis with eosinophilia syndrome/NARES) αποτελεί 
τον πλέον συχνό φαινότυπο φλεγμονώδους NAR. 
Στις συνήθως διαυγείς ρινικές εκκρίσεις των ασθενών 
αυτών διαπιστώνεται ότι τα ηωσινόφιλα κύτταρα 
είναι παρόντα σε ποσοστό >25%. Το ίδιο συμβαίνει 
και στις ρινικές βιοψίες στις οποίες ανευρίσκεται 
αυξημένος αριθμός ηωσινοφίλων. Εκτιμάται ότι πε
ρίπου 12–25% των ασθενών με NAR παρουσιάζουν 
ρινική ηωσινοφιλία. Τα πλέον συχνά συμπτώματα 
των ασθενών με NARES είναι η ρινική συμφόρηση, 
η ρινόρροια, τα φταρνίσματα και ο ρινικός κνησμός, 
ενώ χαρακτηριστική είναι η ηωσινοφιλία στο ρινικό 
έκκριμα. Τα ρινικά στεροειδή θεωρούνται ότι είναι 
ιδιαίτερα αποτελεσματικά στην αντιμετώπιση των 
ασθενών με NARES.1,4,6,7,61–64 

Ενδιαφέρον παρουσιάζει η πιθανή συσχέτιση της 
LAR με το NARES. Έτσι, είναι πολύ πιθανό ότι οι ασθε
νείς με LAR αποτελούν μια υποκατηγορία της κλινικής 
οντότητας που είναι γνωστή ως NARES. Η άποψη αυτή 
στηρίζεται στο γεγονός ότι οι ασθενείς με ΝAR παρου
σιάζουν ηωσινοφιλία στο ρινικό έκκριμα, ενώ απου
σιάζουν τα ευρήματα της λοίμωξης και της συστημα
τικής IgE ευαισθητοποίησης (AR με θετικές SPT).1,6,7 
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Έναν άλλο κλινικό φαινότυπο αποτελεί το σύνδρομο 
της μη αλλεργικής ρινίτιδας με ηωσινοφιλία στο αί
μα (Blood eosinophilia nonallergic rhinitis syndrome/
BENARS). Οι ασθενείς αυτοί παρουσιάζουν ηωσινοφι
λία τόσο στο ρινικό έκκριμα όσο και στο περιφερικό 
αίμα. Άλλοι γνωστοί φαινότυποι NAR με ηωσινοφιλική 
διήθηση αποτελούν η NAR που συσχετίζεται με ασπι
ρίνη/NSAIDs και η ηωσινοφιλική μυκητιασική CRS.1

4.11. Ιδιοπαθής Ρινίτιδα (αγγειοκινητική ρινίτιδα)

Αποτελεί τον πλέον συχνό φαινότυπο της NAR κα
θώς εκτιμάται ότι περίπου το 50–70% των ασθενών 
με NAR παρουσιάζει τη λεγόμενη ιδιοπαθή ρινίτιδα. 
Ο παραπάνω φαινότυπος της NAR αναγνωρίζεται με 
διαφόρους όρους, εκτός από το ιδιοπαθής ρινίτιδα 
(Idiopathic rhinitis/IR),65–67 όπως μη αλλεργική μη 
λοιμώδης ολοετής ρινίτιδα (Nonallergic, noninfec
tious perennial rhinitis/NANIPER),68 ενδογενής ρι
νίτιδα (intrinsic rhinitis),69 αγγειοκινητική ρινίτιδα 
(Vasomotor rhinitis/VMR),70 και μη αλλεργική ρινοπά
θεια (Nonallergic rhinopathy).42 Ο αιτιολογικός παρά
γοντας της νόσου δεν είναι γνωστός και η διάγνωση 
παραμένει εκείνη του αποκλεισμού.2,6,7,13,67

Τα ρινικά συμπτώματα περιλαμβάνουν τη ρινική 
συμφόρηση και τη ρινόρροια ενώ συνήθως απουσιά
ζουν τα πολλά φταρνίσματα, ο ρινικός κνησμός και τα 
οφθαλμικά συμπτώματα. Στην κλινική πράξη μπορού
με να διακρίνουμε τον επεισοδιακό φαινότυπο της νό
σου3,71 (όταν τα ρινικά συμπτώματα εκλύονται με την 
επίδραση ποικιλίας εκλυτικών παραγόντων π.χ. κα
πνός τσιγάρου, έντονες οσμές, μεταβολές στο κλίμα/
στη βαρομετρική πίεση/στη θερμοκρασία/στην υγρα
σία, καυσαέρια αυτοκινήτων, μη ειδικοί ερεθιστικοί 
παράγοντες και κατανάλωση οινοπνεύματος)67,72,73 
και τον επίμονο/ολοετή φαινότυπο αντίστοιχα (όταν 
δεν διαπιστώνεται ότι ένας ή περισσότεροι από τους 
παραπάνω εκλυτικούς παράγοντες εμπλέκονται στην 
επιδείνωση ή έξαρση της IR/VMR).42,72–74 Μια άλλη δι
άκριση σε υποφαινότυπους της IR/VMR είναι, ανάλογα 
με το είδος των εκλυτικών παραγόντων, σε ευαίσθητη 
στους ερεθιστικούς παράγοντες (irritantsensitive) και 
σε ευαίσθητη στους παράγοντες που έχουν σχέση με 
τις καιρικές συνθήκες και τη θερμοκρασία (weather/
temperaturesensitive).73,75

Επειδή οι περισσότεροι ασθενείς με IR/VMR και 
AR εκδηλώνουν ρινική υπεραντιδραστικότητα,75 η 
παρουσία της τελευταίας δεν είναι δυνατόν να απο

τελέσει διαγνωστικό κριτήριο ανάμεσα στις 2 αυτές 
κλινικές οντότητες. Έτσι, η διενέργεια των SPT παρα
μένει η κύρια διαγνωστική μέθοδος για την αναγνώ
ριση της AR (θετικές SPT) και της IR/VMR (αρνητικές 
SPT). Η έναρξη της νόσου συνήθως γίνεται στην ενή
λικη ζωή και είναι χαρακτηριστική η επικράτηση των 
γυναικών συγκριτικά με τους άνδρες.66,74 Διάφορες 
θεωρίες έχουν διατυπωθεί στην προσπάθεια των ε
ρευνητών να διευκρινίσουν την παθογένεια της IR/
VMR.1,6,7 Σύμφωνα με μία από αυτές η νόσος είναι το α
ποτέλεσμα δυσλειτουργίας των αισθητικών νευρικών 
ινών του ρινικού βλεννογόνου. Έτσι, στην IR/VMR δια
πιστώνεται μια αυξημένη ευαισθησία σε περιβαλλο
ντικούς παράγοντες όπως κλιματικές αλλαγές, ατμο
σφαιρική ρύπανση, έντονες οσμές κ.λπ. Οι παραπάνω 
εκλυτικοί παράγοντες διαμέσου της νευρογενούς α
νταπόκρισης πυροδοτούν τα ρινικά συμπτώματα.76,77

Άλλη άποψη υποστηρίζει ότι η IR/VMR είναι νόσος 
του μη αδρενεργικού μη χολινεργικού νευρικού συ
στήματος (πεπτιδεργικό νευρικό σύστημα) το οποίο 
διαθέτει στον ρινικό βλεννογόνο τους αισθητικούς 
νευρώνες που είναι γνωστές ως Cίνες. Η επίδραση 
στον ρινικό βλεννογόνο ερεθισμάτων όπως ψυχρός 
αέρας και έντονες οσμές έχει ως αποτέλεσμα την α
πελευθέρωση από τις Cίνες διαφόρων ουσιών που 
αποτελούν τα νευροπεπτίδια (VIP, SP, CGRP) τα οποία 
προκαλούν αύξηση της διαπερατότητας των αγγείων 
της ρινός και την εκδήλωση των ρινικών εκκρίσεων. Η 
αυξημένη δραστηριότητα των Cινών έχει ως αποτέ
λεσμα τη ρινική δυσλειτουργία που χαρακτηρίζει την 
IR/VMR.78 Πρόσφατα αποδείχθηκε ότι σε ασθενείς με 
IR/VMR απορρυθμίζεται η λειτουργία του αισθητικού 
υποδοχέα (TRPV1) που δρα η καψαϊσίνη (ουσία η ο
ποία ενεργοποιεί τις Cίνες στον ρινικό βλεννογόνο).79 
Επίσης ενδιαφέρον παρουσιάζει η σχέση της λειτουρ
γίας του συμπαθητικού και παρασυμπαθητικού νευρι
κού συστήματος στον ρινικό βλεννογόνο. Οι νευρικές 
ίνες του συμπαθητικού απελευθερώνουν νορεπινε
φρίνη και νευροπεπτίδιο Υ που προκαλούν αγγειο
σύσπαση. Αντίθετα οι αντίστοιχες ίνες του παρασυ
μπαθητικού απελευθερώνουν κυρίως ακετυλοχολίνη 
και αγγειοδραστικό εντερικό πεπτίδιο (VIP) που προ
καλούν αύξηση των ρινικών εκκρίσεων και αγγειο
διαστολή με επακόλουθο τη ρινική συμφόρηση.80 
Φαίνεται ότι στην IR/VMR διαταράσσεται η ισορροπία 
αυτή ανάμεσα στο συμπαθητικό και παρασυμπαθητι
κό νευρικό σύστημα της ρινός (υποαντιδραστικότη



72   Χρ. Γρηγορέας και συν

τα του συμπαθητικού και υπεραντιδραστικότητα του 
παρασυμπαθητικού) που οδηγεί στη διαταραχή της 
ρινικής λειτουργίας στους παραπάνω ασθενείς.81

5. Διάγνωση NAR

Δεν υπάρχουν παθογνωμονικά συμπτώματα και 
ευρήματα για τη διάγνωση της NAR. Τα κλινικά συμ
πτώματα είναι εκείνα που χαρακτηρίζουν τη χρόνια 
ρινίτιδα όπως η ρινική συμφόρηση («μπούκωμα»), το 
αίσθημα πίεσης στο πρόσωπο, η ρινόρροια, τα φταρ
νίσματα, ο ρινικός κνησμός, η οπισθορρινική έκκριση 
και το αίσθημα καθαρισμού του ρινοφάρυγγα. Από τα 
παραπάνω συμπτώματα τα φταρνίσματα, ο κνησμός 
(ρινικός και της υπερώας) και τα συνοδά οφθαλμικά 
συμπτώματα (ερυθρότητα και κνησμός των οφθαλ
μών, δακρύρροια) χαρακτηρίζουν κυρίως την AR, ενώ 
συνήθως απουσιάζουν στη NAR.82,83 Τα συμπτώματα 
της NAR συνήθως έχουν ολοετή ή συνεχή χαρακτήρα 
(perennial) πλην όμως δεν αποκλείεται να παρουσιά
ζουν εποχικές εξάρσεις (seasonal) που οφείλονται σε 
μεταβολές της θερμοκρασίας, της υγρασίας και της 
βαρομετρικής πίεσης.82,84 Απαιτείται ιδιαίτερη προσο
χή στη λήψη του ιστορικού διότι οι εξάρσεις αυτές της 
NAR μπορεί λανθασμένα να εκτιμηθούν ως εξάρσεις 
της AR που συνήθως εκδηλώνονται κυρίως τους μήνες 
της άνοιξης και λιγότερο το φθινόπωρο.

Ανάλογα με τα συμπτώματα της ρινίτιδας τα οποία 
επικρατούν, οι ασθενείς με NAR διακρίνονται σε 2 
κατηγορίες: (α) εκείνους που κυρίαρχο σύμπτωμα εί
ναι η ρινόρροια "runners" και (β) εκείνους που κυρι
αρχεί η ρινική συμφόρηση/«μπούκωμα» ("blockers").1

Τα συμπτώματα της NAR εκδηλώνονται ως αποτέ
λεσμα της επίδρασης μιας σειράς εκλυτικών ή ερεθι
στικών παραγόντων οι οποίοι παρουσιάζονται στον 
πίνακα 3,1 πλην όμως οι ίδιοι αυτοί παράγοντες μπορεί 
να επιδεινώσουν και την AR.1,75 Η φυσική εξέταση στη 
NAR μπορεί να είναι απόλυτα φυσιολογική με μόνη ε
ξαίρεση ίσως την παρουσία οιδήματος και ερυθήμα
τος στις ρινικές κόγχες, ενώ στην AR κλασικά οι ρινικές 
κόγχες περιγράφονται ως οιδηματώδεις και ωχρές. 
Ο αλλεργιολογικός έλεγχος (SPT ή/και ανίχνευση ει
δικών IgE στον ορό) παραμένει η κύρια διαγνωστική 
εξέταση για τη διάκριση της NAR από την AR. Η μέτρη
ση της ρινικής υπεραντιδραστικότητας σε διάφορα 
ερεθίσματα (υπεροσμωτικό διάλυμα, ρινική ισταμίνη, 
ψυχρόξηρό αέρα) είναι μια χρήσιμη εξέταση πλην ό
μως αυτή η υπεραντιδραστικότητα αποτελεί κυρίαρ

χο κλινικό χαρακτηριστικό τόσο της NAR όσο και της 
AR.75 Από τους παράγοντες που χρησιμοποιούνται για 
τη μέτρηση της ρινικής υπεραντιδραστικότητας έχει 
κερδίσει έδαφος η χρήση ψυχρούξηρού αέρα. 85,86 
Στον πίνακα 4 παρουσιάζονται όλες οι διαγνωστικές 
μέθοδοι οι οποίες μπορεί να χρησιμοποιηθούν σήμε
ρα στον διαγνωστικό έλεγχο της NAR.7,86

6. Διαφορική διάγνωση NAR

Η διαφορική διάγνωση της NAR περιλαμβάνει 
τις εξής κλινικές οντότητες: (α) Τοπική AR, (β) CRS 
(CRSwNP και CRSsNP), (γ) Νοσήματα με ιστικές/μη
χανικές ανωμαλίες και (δ) Συστηματικά νοσήματα.1,6,7

Ως τοπική AR ή «εντοπία» χαρακτηρίζεται η εντο
πισμένητοπική στον ρινικό βλεννογόνο αλλεργική 
αντίδραση σε ασθενείς με αρνητικά SPT και απου
σία ανιχνεύσιμης ειδικής IgE ορού (sIgE) έναντι ει
σπνεόμενων αλλεργιογόνων (αεροαλλεργιογόνα).13 
Εκτιμάται ότι ένας σημαντικός αριθμός ασθενών με 
χρόνια ρινίτιδα τελικά φαίνεται ότι ανήκει στην κατη
γορία των ασθενών με τοπική AR.87 Η παθοφυσιολο
γία της τοπικής AR χαρακτηρίζεται από τοπική (ρινική) 
παραγωγή sIgE, και διήθηση του ρινικού βλεννογόνου 
από Th2 κυτταροκίνες/κύτταρα.88 Η διάγνωση τίθεται 
με τη θετική ρινική δοκιμασία πρόκλησης σε αλλεργι

1. Aμμωνία
2. Αντιιδρωτικά, λευκαντικά
3. Ψυχρός αέρας
4. Οσμές από τη μαγειρική
5. Καλλυντικά 
6. Ακατέργαστα έλαια
7. Φρέσκο δημοσιογραφικό χαρτί
8. Σπρέι για τα μαλλιά
9. Αιθαλομίχλη («νέφος»)

10. Παράγοντες καθαρισμού
11. Οσμές μούχλας
12. Χρώματα
13. Αρώματα
14. Οσμή πεύκου
15. Σκόνες σαπουνιού
16. Διαλύτες και βερνίκια
17. Καιρικές μεταβολές
18. Καπνός τσιγάρου

Πίνακας 3. Ερεθιστικοίεκλυτικοί παράγοντες στη NAR.1
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ογόνα ή με την ανίχνευση sIgE στις ρινικές εκκρίσεις ή 
και τα δύο.89 Επίσης η δοκιμασία διέγερσης των βασε
οφίλων (Basophil activation test/BAT) στο περιφερικό 
αίμα φαίνεται ότι μπορεί να συμβάλει στη διάγνωση 
της τοπικής AR.90 Η αντιμετώπιση της τοπικής AR εί
ναι παρόμοια με την αντίστοιχη της AR και τα ρινικά 
στεροειδή είναι ιδιαίτερα αποτελεσματικά. Πρόβλημα 
αποτελεί το γεγονός ότι οι διαγνωστικές εξετάσεις (ει
δική ρινική δοκιμασία πρόκλησης και ανίχνευση sIgE 
στις ρινικές εκκρίσεις) είναι χρονοβόρες, πολύπλοκες, 
έχουν υψηλό κόστος και διενεργούνται προς το παρόν 
τουλάχιστον σε λίγα ακαδημαϊκά/ερευνητικά κέντρα 
με αποτέλεσμα ότι δεν διενεργούνται στην καθημε
ρινή κλινική πράξη. Έτσι, είναι επόμενο ότι αρκετοί 
ασθενείς με τοπική AR να συμπεριλαμβάνονται στην 
κατηγορία των σθενών με NAR.7

Δεν πρέπει να διαφεύγει της προσοχής μας ότι η 
συμπτωματολογία ανάμεσα σε ασθενείς με NAR και 
CRS μπορεί να αλληλεπικαλύπτεται τουλάχιστον μέ
χρι σε έναν βαθμό. Η ρινική ενδοσκόπηση αποτελεί 

την εξέταση επιλογής για τη διάγνωση της CRS, ενώ 
πάντοτε χρήσιμη στον διαγνωστικό τομέα παραμέ
νει και η αξονική τομογραφία (CT scans).7

Στον πίνακα 5 παρουσιάζονται τα νοσήματα και οι 
κλινικές οντότητες που προκαλούν ιστικές/μηχανικές 
ανωμαλίες και πρέπει να περιλαμβάνοντα στη διαφο
ρική διάγνωση με τη NAR.1,6 Επίσης στον πίνακα 6 πα
ρουσιάζονται αντίστοιχα τα συστηματικά νοσήματα 
και οι κλινικές οντότητες που μπορεί να προκαλέσουν 
ρινίτιδα και πρέπει να περιλαμβάνονται στη διαφορι
κή διάγνωση με τη NAR.1,6

7. Αντιμετώπιση–θεραπεία NAR

Συνήθως οι ασθενείς με χρόνια NAR ανταποκρίνο
νται σε μικρότερο βαθμό στη φαρμακευτική αγωγή, 
συγκριτικά με τους ασθενείς που έχουν AR. Τα δεύ
τερης γενεάς ή νεότερα αντιισταμινικά συνήθως δεν 
είναι αποτελεσματικά στη NAR. Τα πρώτης γενεάς 

Διαγνωστική εξέταση Σχόλια

1. Ιατρικό ιστορικό Πάντοτε είναι απαραίτητο το λεπτομερές ιατρικό ιστορικό. Διάγνωση φαινοτύπων 
της NAR όπως γεροντική ρινίτιδα, γευστική ρινίτιδα, επαγγελματική ρινίτιδα, ορμο
νική ρινίτιδα, φαρμακευτική ρινίτιδα.

2. Πρόσθια ρινοσκόπηση Έλεγχος του ρινικού βλεννογόνου για σημεία λοίμωξης, εφελκιδοποίησης, χρώματος 
εκκρίσεων, ανατομικών ανωμαλιών.

3. Ρινική ενδοσκόπηση Συνιστάται σε επιμένουσα NAR για τον αποκλεισμό της CRS (CRSsNP  και CRSwNP).

4.  Δερματικές δοκιμασίες 
νυγμού (SPT) ή/και ειδικές 
IgE ορού (sIgE)

Απαραίτητες για τη διάγνωση της AR και την επιβεβαίωση της NAR.

5.  Ρινικές δοκιμασίες πρόκλησης 
(με αλλεργιογόνα)

Δεν συνιστώνται στην καθημερινή κλινική πράξη. Διενεργούνται σε ειδικά ερευνητι
κά ή ακαδημαϊκά κέντρα. Επιβεβαιώνουν την SPT ευαισθητοποίηση και χρησιμεύ
ουν για τη διάγνωση της LAR.

6.  Μικροβιολογική εξέταση 
του ρινικού εκκρίματος

Δεν συνιστάται.

7.  Κυτταρολογία ρινικού 
εκκρίματος ή/και βιοψία

Δεν συνιστώνται στην καθημερινή κλινική πράξη. Η ανίχνευση της ηωσινοφιλικής 
φλεγμονής μπορεί να βοηθήσει στη διάγνωση της LAR, του NARES και της δυσανε
ξίας στην ασπιρίνη/NSAIDs.

8. Αξονική τομογραφία Σε επιλεγμένους ασθενείς για την απεικόνιση των ρινοκολπικών κοιλοτήτων και τον 
αποκλεισμό ρινοκολπικής νόσου (CRS). Προηγείται πάντοτε η ρινική ενδοσκόπηση.

9.  Μέτρηση της ρινικής 
υπεραντιδραστικότητας

Δεν συνιστάται στην καθημερινή κλινική πράξη. Διενεργείται σε ειδικά ερευνητικά ή 
ακαδημαϊκά κέντρα.

10.  Μέτρηση ειδικών δεικτών 
στο εγκεφαλονωτιαίο υγρό 
που διαφεύγει

Μόνο σε περίπτωση ετερόπλευρης υδαρούς ρινόρροιας.

Πίνακας 4. Διαγνωστικές μέθοδοι που μπορεί να χρησιμοποιηθούν στη NAR.7,86
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ή παλαιότερα αντιισταμινικά μπορεί να βοηθήσουν 
στο σύμπτωμα της ρινόρροιας (λόγω της αντιχολι
νεργικής δράσης) πλην όμως δεν έχουν μελετηθεί 
επαρκώς στη NAR. Τα ρινικά ή τοπικά (χορηγούνται 
υπό μορφή ψεκασμών στον ρινικό βλεννογόνο) στε
ροειδή και τα ρινικά (τοπικά) αντιισταμινικά έχουν 
αποδειχθεί ότι είναι χρήσιμα για την αντιμετώπιση ό
λων των συμπτωμάτων της NAR. Ενώ τα ρινικά (τοπι
κά) αντιισταμινικά και τα αντίστοιχα στεροειδή είναι 
από μόνα τους αποτελεσματικά τουλάχιστον για τα 
ήπιαμέτρια συμπτώματα της NAR, ο συνδυασμός θε
ραπείας που χρησιμοποιεί μαζί στη ίδια συσκευή και 
τις 2 αυτές κατηγορίες φαρμάκων, είναι αποτελεσμα
τικά στην AR και θεωρητικά πρέπει να είναι χρήσιμος 
και στη NAR, πλην όμως μέχρι σήμερα δεν έχουμε 
στη διάθεσή μας τις απαραίτητες μελέτες για αυτή τη 
δράση. Εκτός από τους παραπάνω φαρμακευτικούς 
παράγοντες η χρήση ρινικού (τοπικού) αντιχολινερ
γικού έχει αποδειχθεί ότι είναι αποτελεσματική στην 
αντιμετώπιση της ρινόρροιας. Ενδιαφέρον υπάρχει 
για τη δράση της ρινικής (τοπικής) καψαϊσίνης στους 
διαφόρους κλινικούς φαινότυπους της NAR χωρίς ό
μως μέχρι τώρα να είναι διαθέσιμη στην καθημερινή 
κλινική πράξη. Στην αντιμετώπιση της NAR ουσιώδη 

ρόλο διαδραματίζουν η αποφυγή των εκλυτικών – ε
ρεθιστικών παραγόντων και η τακτική (καθημερινή) 
χρήση του φαρμακευτικού παράγοντα που επιλέ
χθηκε διότι συνήθως αυτή η εφαρμογή είναι περισ
σότερο αποτελεσματική συγκριτικά με την αντίστοι
χη κατά επίκληση χορήγηση.1

Παρά το γεγονός ότι τα ρινικά στεροειδή παραμέ
νουν μια σημαντική επιλογή για την αντιμετώπιση 
των συμπτωμάτων της NAR και η αποτελεσματικότη
τά τους έχει αποδειχθεί,91–94 πλην όμως φαίνεται ότι 
αυτό δεν ισχύει πάντοτε.95–97 Έτσι, έχει διαπιστωθεί 
ότι είναι περισσότερο χρήσιμα όταν υπάρχει ηωσινο
φιλία95,97 ενώ πιθανόν να μην είναι ιδιαίτερα αποτελε
σματικά όταν οι εκλυτικοί παράγοντες των συμπτω
μάτων της NAR είναι οι μεταβολές των καιρικών συν
θηκών και της θερμοκρασίας.98 Σύμφωνα με τα πα
ραπάνω δεν αποκλείεται ότι η αποτελεσματικότητα 
των ρινικών στεροειδών μπορεί να διαφοροποιείται 
ανάμεσα στους διαφόρους κλινικούς φαινοτύπους 
που είναι ετερογενείς όσον αφορά στην προέλευσή 
τους και συνθέτουν το σύνδρομο της NAR.

Τα τοπικά αντιισταμινικά φαίνεται ότι μπορεί 
να είναι αποτελεσματικά στη NAR. Η Αζελαστίνη 

1.  Σκολίωση ρινικού διαφράγματος: Ετερόπλευρη ρινική απόφραξη, υπνική άπνοια, επίσταξη.

2.  Υπερτροφία ρινικών κογχών: Ετερόπλευρη ρινική απόφραξη που συχνά είναι αντίθετα από τη σκολίωση ρινικού δια
φράγματος.

3.  Όγκοι της ρινός: Επίσταξη, υποσμία/ανοσμία, πόνος στο πρόσωπο, ωταλγία, υποτροπιάζουσες λοιμώξεις του ωτός, 
ετερόπλευρη ρινική απόφραξη, λεμφαδενοπάθεια, απώλεια βάρους, πυρετός, γενικευμένη κακουχία, ενδοσκοπική 
εικόνα νεκρωτικού ιστού, δυσοσμία ρινικού εκκρίματος.

4.  Υπερτροφία αδενοειδών εκβλαστήσεων: Ρινική συμφόρηση, στοματική αναπνοή, ρινική ομιλία, υπνική άπνοια, ροχαλητό.

5.  Ρινοφαρυγγικό αντανακλαστικό: Απνοϊκές παύσεις, δευτεροπαθής ρινίτιδα (από παλινδρόμηση υγρών) και υποτροπιά
ζουσα πνευμονία από εισρόφηση.

6.  Ρινικοί πολύποδες: Ανοσμία, ετερόπλευρη ρινική απόφραξη, υπνική άπνοια, ρινόρροια και εικόνα ρινικών πολυπόδων 
με την ενδοσκόπηση ή/και την αξονική τομογραφία.

7.  Ατρησία της ρινικής χοάνης: Όταν είναι ετερόπλευρη προκαλεί ήπια συμπτώματα ενώ όταν είναι αμφοτερόπλευρη τα 
συμπτώματα είναι περισσότερο σοβαρά και συχνά περιλαμβάνουν τη γενικευμένη κυάνωση.

8.  Τραυματισμός της ρινός/ξένο σώμα: Μπορεί να εκδηλωθεί με ετερόπλευρη ρινική απόφραξη, επίσταξη, ελάττωση της 
οσφρητικής λειτουργίας.

9.  Ρινόρροια από διαφυγή εγκεφαλονωτιαίου υγρού: Διαυγήςυδαρής ρινόρροια (ρινικές εκκρίσεις), πονοκέφαλοι, ελάττω
ση της οσφρητικής λειτουργίας, ανίχνευση της πρωτεΐνης b2 τρανσφερίνη στο υγρό των εκκρίσεων. Απουσία ανταπό
κρισης σε οποιαδήποτε κατηγορία φαρμάκων (ρινικά στεροειδή, αντιχολινεργικά, καψαϊσίνη).

10.  Προβλήματα της ρινικής βαλβίδας: Περιλαμβάνεται η δυσλειτουργία της εξωτερικής βαλβίδας (ατελεκτασία, στένωση) 
και η δυσλειτουργία της εσωτερικής βαλβίδας.

Πίνακας 5. Διαφορική  διάγνωση της NAR. Νοσήματα που μπορεί να προκαλέσουν ιστικές/μηχανικές ανωμαλίες.1,6
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(Azelastine) έχει αποδειχθεί ότι είναι αποτελεσματική 
σε ελεγχόμενες μελέτες και αποτελεί το μόνο τοπι
κό αντιισταμινικό που έχει εγκριθεί από το FDA στις 
ΗΠΑ με ένδειξη τη NAR (συγκεκριμένα τον φαινότυ
πο της IR/VMR).99–101 Επίσης αποτελεσματική σε τοπι
κή χορήγηση στη NAR έχει αποδειχθεί ότι είναι και η 
Ολοπαταδίνη (Olopatadine).101,102

Ο μηχανισμός δράσης των τοπικών αντιισταμινικών 
σχετίζεται με τις αντιφλεγμονώδεις και αντιχολινεργι
κές ιδιότητες που ασκούν στον ρινικό βλεννογόνο. Δεν 
αποκλείεται ότι η τοπική αντιφλεγμονώδης δράση να 
είναι ενισχυμένη διότι ο τρόπος χορήγησης επιτρέπει 
την υψηλή συγκέντρωση στον ρινικό βλεννογόνο. 
Επίσης μπορεί να αναστέλλουν τα ερεθίσματα διαμέ
σου της νευρογενούς οδού.1 Ο συνδυασμός χορήγη
σης από την ίδια συσκευή τοπικού αντιισταμινικού και 
στεροειδούς (Azelastine+Fluticasone propionate) έχει 
αποδειχθεί ότι είναι αποτελεσματικός στην AR πλην 
όμως δεν έχει μελετηθεί ακόμη στη NAR με αποτέλε
σμα η δράση του να μην είναι γνωστή.

Η τοπική (ρινική) χορήγηση αντιχολινεργικών, με 
εκπρόσωπο το βρωμιούχο ιπρατρόπιο (Ipratropium 
bromide), έχει αποδειχθεί ότι είναι ιδιαίτερα αποτε
λεσματική στη ρινόρροια που αποτελεί το κυρίαρχο 
σύμπτωμα στη γεροντική ρινίτιδα, τη γευστική ρι
νίτιδα και τη ρινίτιδα που προκαλείται από το κρύο 

(ψυχρό αέρα).1,103,104 Η χορήγηση αποσυμφορητικών 
από το στόμα είναι προτιμότερο να αποφεύγεται 
διότι προκαλεί συχνά συστηματικές ανεπιθύμητες 
ενέργειες. Η χορήγηση τοπικών (ρινικών) αποσυμ
φορητικών, για την αντιμετώπιση κυρίως της ρινικής 
συμφόρησης, πρέπει να περιορίζεται σε λίγες ημέ
ρες για την αποφυγή της φαρμακευτικής ρινίτιδας.1 
Ενδιαφέρον παρουσιάζει το γεγονός ότι η συγχορή
γηση των τοπικών αποσυμφορητικών με ρινικό στε
ροειδές φαίνεται να αυξάνει την αποτελεσματικότη
τα και να μειώνει τις ανεπιθύμητες ενέργειες (φαρμα
κευτική ρινίτιδα).55,105

Οι καθημερινές ρινικές πλύσεις φαίνεται ότι μπορεί 
να αποδειχθούν χρήσιμες στη NAR ιδιαίτερα όταν το 
κυρίαρχο σύμπτωμα είναι η οπισθορρινική έκκριση106 
και απαραίτητα με την προϋπόθεση ότι θα αποτελέ
σουν έναν επικουρικό θεραπευτικό παράγοντα στη βα
σική θεραπεία που αποτελεί π.χ. ένα ρινικό στεροειδές 
ή ένα τοπικό αντιισταμινικό. Η καψαϊσίνη αποτελεί τον 
καυστικό παράγοντα που ανευρίσκεται στην καυτερή 
κόκκινη πιπεριά και προκαλεί επιλεκτική απευαισθη
τοποίηση των πεπτιδεργικών αισθητικών Cινών του 
ρινικού βλεννογόνου. Η επαναλαμβανόμενη ρινική 
(τοπική) χορήγηση καψαϊσίνης έχει αποδειχθεί ότι ε
λαττώνει σημαντικά τα συμπτώματα σε ασθενείς με IR/
VMR, γευστική ρινίτιδα και ρινίτιδα από το κρύο.107–110 Ο 

1.  Πρωτοπαθής δυσκινησία των κροσσών: Υποτροπιάζουσες λοιμώξεις του αναπνευστικού συστήματος, σύνδρομο 
Kartageners (αναστροφή των σπλάγχνων, CRS και βρογχεκτασίες), χαμηλό ρινικό μονοξείδιο του αζώτου (NO). Η διά
γνωση τίθεται με βιοψία και εξέταση των κροσσών στο ηλεκτρονικό μικροσκόπιο.

2.  Κυστική ίνωση: Παχύρρεστεςκολλώδεις εκκρίσεις, υποτροπιάζουσες λοιμώξεις, συχνά ευρήματα στην απεικόνιση για 
νόσο των παραρρινίων κόλπων και συνυπάρχοντες ρινικούς πολύποδες (CRSwNP). Η διάγνωση τίθεται με την εξέταση 
(δοκιμασία) του ιδρώτα και τον γενετικό έλεγχο.

3.  Ηωσινοφιλική κοκκιωμάτωση με πολυαγγειίτιδα (γνωστή με την πρώην ονομασία της ως σύνδρομο Churg-Strauss): Άσθμα, 
ηωσινοφιλία στο περιφερικό αίμα, μονονευροπάθεια/πολυνευροπάθεια, μεταναστευτικές πνευμονικές διηθήσεις, πα
ραρρινοκολπίτιδα και ιστική ηωσινοφιλία.

4.  Κοκκιωμάτωση με πολυαγγειίτιδα (γνωστή με την πρώην της ονομασία ως νόσος/κοκκιωμάτωση Wegener's): Ρινική απόφρα
ξη, ρινόρροια, εφελκιδοποίηση/εσχαροποίηση του ρινικού βλεννογόνου, με εξελκώσεις, επίσταξη και συχνά δευτερο
παθής βακτηριακή παραρρινοκολπίτιδα.

5.   Σαρκοείδωση: Ρινική απόφραξη, εφελκιδοποίηση/εσχαροποίηση του ρινικού βλεννογόνου, ανοσμία, επίσταξη, λεμφα
δενοπάθεια και κακουχία.

6.  Αμυλοείδωση: Ρινική απόφραξη, ρινικές εκκρίσεις, επίσταξη και οπισθορρινική έκκριση.

7.  Μαστοκύττωση (Nonallergic Mastocytosis-Associated Rhinitis/NAMAR): Επίμονα ρινικά συμπτώματα (ρινόρροια, φταρνί
σματα και κνησμός) τα οποία συσχετίζονται με υψηλά επίπεδα ρινικής τρυπτάσης.

8. Υποτροπιάζουσα πολυχονδρίτιδα.

Πίνακας 6. Διαφορική  διάγνωση της NAR. Συστηματικά νοσήματα.1,6
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μηχανισμός δράσης της καψαϊσίνης δεν είναι απόλυτα 
γνωστός πλην όμως ο παράγοντας αυτός φαίνεται ότι 
δεν είναι αποτελεσματικός στην ΑR, στους φλεγμονώ
δεις ενδοτύπους της NAR και στους νευρογενείς ενδο
τύπους της NAR π.χ. γεροντική ρινίτιδα, ρινίτιδα που 
προκαλείται από τον καπνό του τσιγάρου.111 Πρόσφατα 
διαπιστώθηκε ότι η ρινική χορήγηση ανταγωνιστή του 
TRPV1 σε ασθενείς με IR/VMR προκαλεί σημαντική ε
λάττωση των ρινικών συμπτωμάτων που προκαλού
νται μετά από ρινική πρόκληση με καψαϊσίνη.79 Παρά 
το γεγονός ότι η καψαϊσίνη είναι εύκολο να παρασκευ
ασθεί (ακόμη και σε ένα φαρμακείο) η χρήση της στην 
κλινική πράξη δεν είναι εφικτή καθώς δεν υπάρχει α
κόμη στη διάθεσή μας το αντίστοιχο σκεύασμα. Στον 
πίνακα 7 παρουσιάζονται οι θεραπευτικές επιλογές οι 
οποίες χρησιμοποιούνται σήμερα στην αντιμετώπιση 
των συμπτωμάτων και στη θεραπεία των διαφόρων 
κλινικών φαινοτύπων της NAR.1,7,112

8. Συμπεράσματα – Προοπτικές NAR

Η χρόνια NAR είναι ένα σύνδρομο που αποτελείται 
από αρκετούς διαφορετικούς κλινικούς φαινοτύπους. 
Εκτιμάται ότι περίπου το 50% των σθενών με χρόνια 

ρινίτιδα, παρουσιάζει τη μη αλλεργική μορφή της 
νόσου (NAR). Οι κλινικοί φαινότυποι της NAR διαφο
ροποιούνται μεταξύ τους όσον αφορά στον παθογε
νετικό μηχανισμό, σε έναν βαθμό τις κλινικές εκδη
λώσεις και την κατάλληλη θεραπευτική αγωγή. Οι θε
ραπευτικές επιλογές είναι σχετικά περιορισμένες και 
περιλαμβάνουν τα ρινικά στεροειδή (δεν είναι τόσο 
αποτελεσματικά όσο στη AR), τα τοπικά αντιισταμινι
κά (Αζελαστίνη) και τα τοπικά αντιχολινεργικά (βρωμι
ούχο ιπρατρόπιο). Ανάμεσα στους κλινικούς φαινοτύ
πους της χρόνιας NAR ο πλέον συχνός είναι η IR/VMR. 
Η αναγνώριση και η καλύτερη κατανόηση των μηχανι
σμών που διέπουν τους διαφόρους φαινοτύπους της 
NAR θα δώσει τη δυνατότητα να αναπτυχθούν οι κα
τάλληλες και πλέον δραστικές θεραπευτικές μέθοδοι 
για την αποτελεσματικότερη αντιμετώπιση της νόσου.

Οι μελλοντικές προοπτικές της ερευνητικής δρα
στηριότητας στην κλινική οντότητα με τους χαρα
κτήρες της NAR πρέπει να περιλαμβάνουν τα εξής: (1) 
μελέτες επιπολασμού της NAR και των διαφόρων κλι
νικών φαινοτύπων που αποτελούν τη νόσο, (2) εκτί
μηση της σοβαρής μορφής της νόσου (SCUAD) σε α
σθενείς με NAR και τη σχέση που έχει η NAR με άλλα 
νοσήματα (π.χ. άσθμα), (3) κατανόηση της παθοφυσι

Κλινικοί φαινότυποι NAR Θεραπευτικές επιλογές

Ιδιοπαθής ρινίτιδα/Αγγειοκινητική 
ρινίτιδα (IR/VMR)

Αποφυγή εκλυτικώνερεθιστικών παραγόντων, τα αντιισταμινικά χορηγούμενα από 
το στόμα δεν είναι αποτελεσματικά, τα ρινικά αντιισταμινικά (αζελαστίνη) είναι α
ποτελεσματικά, τα ρινικά στεροειδή τις περισσότερες φορές έχουν αποδειχθεί ότι 
είναι αποτελεσματικά, η ρινική καψαϊσίνη φαίνεται αποτελεσματική (λίγες μελέτες).

Σύνδρομο μη αλλεργικής ρινίτιδας 
με ηωσινοφιλία (NARES)

Τα ρινικά στεροειδή είναι ιδιαίτερα αποτελεσματικά σε όλα τα συμπτώματα.

Ορμονική ρινίτιδα Τα ρινικά στεροειδή ίσως είναι αποτελεσματικά. Στη ρινίτιδα της εγκυμοσύνης η μι
κρότερη δυνατή φαρμακευτική παρέμβαση.

Ρινίτιδα των ηλικιωμένων/
Γεροντική ρινίτιδα

Αποτελεσματικά τα ρινικά αντιχολινεργικά (βρωμιούχο ιπρατρόπιο).

Γευστική ρινίτιδα Αποφυγή καυτερών τροφών. Χορήγηση ρινικών αντιχολινεργικών (βρωμιούχο ιπρα
τρόπιο) πριν από το φαγητό. Ίσως η ρινική καψαϊσίνη να αποτελεί μια επιλογή.

Ατροφική ρινίτιδα Ρινικές πλύσεις. Χορήγηση αντιβιοτικών ανάλογα με τις ανάγκες.

Ρινίτιδα από ψυχρό αέρα Ρινικά αντιχολινεργικά (βρωμιούχο ιπρατρόπιο) πριν από την έκθεση στον ψυχρό αέρα.

Επαγγελματική ρινίτιδα Αποφυγή του υπεύθυνου επαγγελματικού παράγοντα.

Ρινίτιδα που προκαλείται 
από φάρμακα

Διακοπή του υπεύθυνου φαρμάκου στη φαρμακευτική ρινίτιδα (rhinitis medica
mentosa), χορήγηση ρινικών στεροειδών. Σε περίπτωση που η ασπιρίνη επιδεινώ
νει την αναπνευστική νόσο (ρινίτιδα ή/και άσθμα) εκτός από την αποφυγή μπορεί 
να εφαρμοσθεί και η απευαισθητοποίηση στην ασπιρίνη.

Πίνακας 7. Θεραπευτικές επιλογές στους διαφόρους φαινοτύπους της NAR.1,7,112



ΧΡΟΝΙΑ ΡΙΝΙΤΙΔΑ: ΕΙΝΑΙ ΜΟΝΟ ΑΛΛΕΡΓΙΚΗ; 77

ολογίας της ρινικής υπεραντιδραστικότητας (Nasal 
hyperreactivity/NHR) στους διαφόρους κλινικούς 
φαινοτύπους της NAR, (4) καθορισμός κριτηρίων για 
την κατάλληλη διαγνωστική προσέγγιση σε ασθε
νείς με NAR, (5) ανάπτυξη νέων και αποτελεσματικών 
θεραπευτικών επιλογών σε ασθενείς με NAR που θα 
περιλαμβάνουν τα απαραίτητα διαγνωστικά κριτή

ρια για τη χορήγηση ή τον αποκλεισμό της θεραπεί
ας αυτής, (6) αναγνώριση των διαφόρων ενδοτύπων 
της NAR και τις πιθανές θεραπευτικές επιλογές που 
καθορίζονται από τον κάθε ενδότυπο και (7) καθορι
σμός του ρόλου που διαδραματίζει η ελάττωση των 
ρινικών κογχών με χειρουργική επέμβαση στη NAR 
και ενδείξεις για την εφαρμογή αυτής της μεθόδου.7
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Φυσικές κνιδώσεις
Ε. Κχατάπ, Μ. Κωνσταντή, 

Μ. Τσαντάκη, Ε. Χρίστου, Κ. Πίτσιος
Ιατρική Σχολή, Πανεπιστήμιο Κύπρου, Κύπρος

ΠΕΡΙΛΗΨΗ Οι φυσικές κνιδώσεις αποτελούν ένα 
συχνό κλινικό πρόβλημα και αντιπροσωπεύουν το 
20% όλων των μορφών κνίδωσης. Προκαλούνται 
από εξωγενείς παράγοντες που δρουν στο δέρμα. 
Τέτοια ερεθίσματα μπορεί να είναι θερμικά, μηχανι-
κά, η ηλεκτρομαγνητική ακτινοβολία, το νερό, αλλά 
και η άσκηση. Οι περισσότερες φυσικές κνιδώσεις 
υφίονται λίγο μετά την εμφάνισή τους, αλλά επανεκ-
δηλώνονται με την εφαρμογή του παράγοντα που 
τις προκαλεί. Το βασικό πρόβλημα που καλείται να 
αντιμετωπίσει ο θεράπων ιατρός είναι η επίδραση 
στην ποιότητα ζωής του ασθενούς, ενώ υπάρχουν και 
μορφές που μπορεί να απειλήσουν τη ζωή του. Ο πα-
θοφυσιολογικός μηχανισμός τους δεν είναι απόλυτα 
γνωστός. Η θεραπεία τους γίνεται είτε με αποφυγή 
του αιτίου είτε με φαρμακευτική αγωγή, κυρίως με 
αντιισταμινικά.

Physical urticarias
Ε. Khattab, Μ. Konstanti, 
Μ. Tsantaki, Ε. Christou, C. Pitsios
Medical School, University of Cyprus, Cyprus

ΑΒSTRACT Physical urticarias represent 20% of 
all cases of urticarial and consist a common clini-
cal problem. They are caused by exogenous factors, 
reacting on patient’s skin, such as thermic (cold or 
heat), mechanical (friction, vibration, pressure), 
solar radiation, water and exercise. Most physical 
urticarias have a short time of duration after their 
expression on the skin, however they reappear upon 
reapplication of the factor on the skin. The main 
challenge for the clinical doctor is to provide qual-
ity of life to patients with these highly disturbing 
clinical entities, however certain forms of physical 
urticarias may also be life threatening. Underlying 
pathophysiology is not completely clear for most 
forms of physical urticarias. They are mainly treat-
ed with antihistamines.
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1. Εισαγωγή

Η κνίδωση αποτελείται από μια ετερογενή ομάδα 
διαταραχών με κοινό στοιχείο τη δερματική αλλοί
ωση, που χαρακτηρίζεται από ερύθημα και πομφό. 
Η κνιδωτική βλάβη σχεδόν πάντα συνοδεύεται από 
κνησμό ή και από αίσθημα καύσους.1–5 Ανάλογα με 
τη διάρκειά της, η κνίδωση διαχωρίζεται σε «Χρόνια», 
όταν διαρκεί περισσότερο από 6 εβδομάδες, ενώ α
ντίθετα σε «Οξεία» όταν διαρκεί μικρότερο διάστη
μα. Μαζί με την κνίδωση μπορεί να εκδηλωθεί και 
αγγειοοίδημα (δερματικό ή υποδόριο οίδημα) κυρί
ως στα βλέφαρα και στα χείλη. Ανάλογα με την αιτία 
που την προκαλεί, διακρίνεται σε ιδιοπαθή, όταν ο 
παράγοντας δεν μπορεί να αναγνωρισθεί και επαγώ

γιμη, όταν υπάρχει συγκεκριμένος παράγοντας που 
μπορεί να οδηγήσει στην εκδήλωσή της.3,4

Οι φυσικές κνιδώσεις αποτελούν περίπου το 20% 
όλων των κνιδώσεων και ανήκουν στην κατηγορία 
των χρόνιων κνιδώσεων.1,6,7 Φυσικά πρόκειται για 
επαγώγιμες μορφές κνίδωσης αφού προκαλούνται 
από συγκεκριμένους εξωγενείς παράγοντες, που 
δρουν στο δέρμα. Αυτοί οι παράγοντες μπορεί να 
είναι θερμικά ερεθίσματα (κνίδωση εκ ψύχους, κνί
δωση εκ θερμότητας), η ηλεκτρομαγνητική ακτινο
βολία (ηλιακή κνίδωση), μηχανικά ερεθίσματα όπως 
η τριβή, η πίεση, και η δόνηση (δερμογραφισμός, ε
πιβραδυνόμενη εκ πιέσεως κνίδωση, κνίδωση εκ δο
νήσεως),το νερό (υδατογενής κνίδωση), καθώς και η 
άσκηση (χολινεργική κνίδωση).1,2,3,6,8 Οι φυσικές κνι
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δώσεις, εκτός μερικών εξαιρέσεων, αναπτύσσονται 
μέσα σε λίγα λεπτά μετά την εφαρμογή κατάλληλου 
ερεθίσματος και εξαφανίζονται μετά από λίγες ώρες. 
Εξαίρεση αποτελεί η επιβραδυνόμενη εκ πιέσεως 
κνίδωση, όπου η εμφάνιση βλαβών γίνεται 6–8 ώρες 
μετά την τοπική άσκηση ερεθίσματος πίεσης.1,2,6

Υπάρχουν περιπτώσεις με εκδήλωση περισσοτέ
ρων της μιας φυσικής κνίδωσης στο ίδιο άτομο, ταυ
τόχρονα ή διαδοχικά, όμως σπάνια εκδηλώνονται πε
ρισσότερες από τρεις μορφές φυσικής κνίδωσης μα
ζί.9 Ο δερμογραφισμός, η κνίδωση εκ ψύχους και η εκ 
πιέσεως κάποιες φορές εκδηλώνονται παράλληλα με 
χολινεργική ή με άλλη φυσική κνίδωση. Αντιθέτως, η 
ηλιακή και η θερμική κνίδωση εμφανίζονται κυρίως 
μόνες τους.10 Η παθογένεσή τους συχνά σχετίζεται με 
την απελευθέρωση μεσολαβητών από τα δερματικά 
μαστοκύτταρα, αλλά ο πλήρης μηχανισμός παραμέ
νει άγνωστος.7 Ορισμένες μορφές φυσικής κνίδωσης 
μπορεί να σχετίζονται με γενετική προδιάθεση.6 Η 
διάγνωση γίνεται αρχικά μέσω ενός θετικού ιατρι
κού ιστορικού και στη συνέχεια μέσω μιας θετικής 
δοκιμασίας πρόκλησης, κατά την οποία γίνεται έκ
θεση στον παράγοντα που πιθανώς να προκαλεί την 
κνίδωση.2,5,8 Η θεραπευτική προσέγγιση είναι κοινή 
για όλα τα είδη φυσικής κνίδωσης, ωστόσο λόγω της 
ευρείας διακύμανσης της νόσου πρέπει να υφίσταται 
εξατομικευμένη θεραπεία.5 Όλα τα είδη φυσικής κνί
δωσης αναλύονται πιο λεπτομερώς παρακάτω.

2. Υλικό και μέθοδος
Η παρούσα ανασκόπηση έγινε στα πλαίσια επιλε

γόμενου θέματος για την ετήσια εργασία, από φοιτή
τριες του 2ου έτους Ιατρικής Σχολής. Ακολουθήθηκε 
βιβλιογραφική αναζήτηση επιστημονικών περιοδι
κών μέσω διαδικτύου (pubmed), αναζήτηση ιατρικών 
διαδικτυακών ιστότοπων (allergikos.gr, medscape) 
ενώ χρησιμοποιήθηκαν και βιβλία που αφορούν 
στην αλλεργία γενικότερα. Οι συγγραφείς εστίασαν 
σε διαφορετικές φυσικές κνιδώσεις και στη συνέχεια 
συνέθεσαν το παρόν άρθρο με τη βοήθεια του επι
βλέποντος καθηγητή τους.

3. Μορφές φυσικών κνιδώσεων
α. Δερμογραφισμός

Ο δερμογραφισμός είναι η πιο συχνή φυσική κνί
δωση και εμφανίζεται στο 2–5% του γενικού πληθυ
σμού.6,11 Το αίτιο είναι η άσκηση τριβής στο δέρμα, κα

τά την οποία παρατηρείται τυπικό ερύθημα και πομ
φός που αναπαριστούν τη διαδρομή του ερεθίσμα
τος τριβής, αλλά και κνησμός.6 Στον δερμογραφισμό 
μπορεί κυριολεκτικά ο ασθενής να γράψει πάνω στο 
δέρμα του και η αντίδραση αυτή αρχίζει με κόκκινες 
γραμμές και συνεχίζει με διεύρυνση του ερυθήματος 
και γραμμικό σχηματισμό πομφού, τα οποία εξαφανί
ζονται συνήθως σε λιγότερο από 30 λεπτά.11,12

Ο δερμογραφισμός διακρίνεται σε απλό (ή ασυμ
πτωματικό) και σε συμπτωματικό. Ο απλός δερμο
γραφισμός είναι ο πιο συνήθης τύπος και δεν προκα
λείται από το αίσθημα του κνησμού που αναγκάζει 
τον ασθενή να ξυθεί, επομένως δεν χρήζει θεραπευ
τικής αγωγής, εφόσον δεν επηρεάζει την ποιότητα 
ζωής του ασθενούς. Ο συμπτωματικός δερμογρα
φισμός χρήζει θεραπείας επειδή συνδέεται με έντο
νο κνησμό. Μπορεί να είναι είτε ιδιοπαθής, δηλαδή 
να οφείλεται σε ιδιαιτερότητα του δέρματος, είτε 
δευτεροπαθής, όταν προκαλείται μετά από ιογενείς 
λοιμώξεις, νοσήματα του θυρεοειδούς, σακχαρώδη 
διαβήτη, ορμονικές διαταραχές (π.χ. κατά την εμμη
νόπαυση), ή να σχετίζεται με ψυχολογικά προβλήμα
τα. Ακόμη, για την εκδήλωσή του έχουν ενοχοποιηθεί 
ορισμένα φάρμακα, όπως πενικιλίνη, κεφαλοσπορί
νη, φαμοτιδίνη, ατορβαστατίνη.

Κάποιοι μελετητές έχουν διαχωρίσει και χαρακτη
ρίσει κάποιες ιδιαίτερες μορφές δερμογραφισμού, 
βάσει της κλινικής τους εκδήλωσης. Τέτοια ήδη είναι 
ο χολινεργικός, ο κόκκινος, ο θυλακικός και ο άσπρος 
δερμογραφισμός, που συνήθως παρατηρείται σε ά
τομα με ατοπική δερματίτιδα, ενώ σπάνια μορφή του 
είναι ο εκ ψύχους δερμογραφισμός.2,6,12,13

Για τη διάγνωση του δερμογραφισμού είναι απα
ραίτητη η λήψη του ατομικού ιστορικού, η κλινική 
εξέταση και η δοκιμασία με δερμογραφόμετρο, μια 
ειδική διαβαθμισμένη συσκευή, η οποία μοιάζει με 
στυλό και προσαρμόζεται έτσι ώστε να ασκεί μηχα
νική πίεση στο δέρμα (εικόνα 1). Η αλληλουχία των 
γεγονότων, με τον κνησμό να προηγείται των υπολοί
πων συμπτωμάτων και τη χαρακτηριστική εκδήλωση 
δερματικής βλάβης, είναι καθοριστική στη διάκριση 
του δερμογραφισμού από τις άλλες μορφές χρόνιας 
κνίδωσης.

Η ουδός πίεσης για την κατηγοριοποίηση του δερ
μογραφισμού είναι για τον απλό δερμογραφισμό 
4.900 g/cm2 και για τον συμπτωματικό 3.200 g/cm2. 
Επίσης, για την άσκηση τριβής στο δέρμα μπορεί να 
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χρησιμοποιηθεί, εκτός από το δερμογραφόμετρο, 
ένα οποιοδήποτε ομαλό, αμβλύ αντικείμενο, όπως 
το γλωσσοπίεστρο.2,6 Με μια πρώτη ματιά ίσως να 
φαίνεται μια απλή πάθηση, όμως ο δερμογραφισμός 
καθιστά τη ζωή ορισμένων ασθενών αρκετά δύσκο
λη, αφού με οποιαδήποτε τριβή στην επιδερμίδα (π.χ. 
από ρούχο ή εσώρουχο) εμφανίζουν κνιδωτικές βλά
βες πολλές φορές την ημέρα.14

β. Χολινεργική κνίδωση

Η χολινεργική κνίδωση αποτελεί τη δεύτερη πιο 
συχνή μορφή φυσικής κνίδωσης και προκαλείται α
πό: (α) αύξηση της θερμοκρασίας του σώματος, (β) 
μετά από άσκηση, είτε (γ) λόγω στρες.

Υπάρχει μια διαμάχη σχετικά με το αν η χολινερ
γική κνίδωση αποτελεί φυσική κνίδωση, διότι πα
ρά την επαγόμενη φύση της, μερικοί θεωρούν πως 
προκαλείται από εσωτερικό αίτιο του οργανισμού 
(π.χ. αύξηση κεντρικής θερμοκρασίας του) και όχι 
από κάποιο εξωγενές φυσικό αίτιο, όπως οι υπόλοι
πες.2 Όταν αυξηθεί η θερμοκρασία του σώματος του 
ασθενούς, τότε εμφανίζεται στο δέρμα (κυρίως του 
στήθους), ένα χαρακτηριστικό εξάνθημα αποτελού
μενο από μικρούς πομφούς, οι οποίοι σταδιακά συ
νενώνονται σχηματίζοντας μεγαλύτερους πομφούς 
συνοδευόμενους και από κνησμό. Σε κάποιες περι
πτώσεις μπορεί να συνυπάρχει και αγγειοοίδημα. 
Ακόμη, αν και σπάνια, μπορεί να εμφανιστούν και 
συστηματικά συμπτώματα όπως κεφαλαλγία, ζάλη, 
κοιλιακές κράμπες, συριγμός, αλλά ακόμη και συγκο
πικό επεισόδιο.6

Η διάγνωση της χολινεργικής κνίδωσης πέρα από 
τη λήψη ιστορικού βασίζεται στη διαδικασία αναπα
ραγωγής των συμπτωμάτων μέσω άσκησης. Στη δο

κιμασία πρόκλησης των συμπτωμάτων, ο ασθενής, 
ντύνεται με ζεστά ρούχα και ασκείται έντονα σε διά
δρομο ή στατικό ποδήλατο. Η δοκιμασία συνεχίζεται 
για περίπου ακόμη 15 λεπτά αφού ιδρώσει ο ασθε
νής. Αν η πρόκληση είναι θετική τότε εμφανίζεται τυ
πικό εξάνθημα μέσα σε 10 λεπτά.2

γ. Κνίδωση εκ ψύχους

Η κνίδωση εκ ψύχους αποτελεί την τρίτη πιο συχνή 
μορφή φυσικής κνίδωσης και αφορά γύρω στο 15% 
όλων των κνιδώσεων που επάγονται από φυσικά αί
τια.2,3 Αποτελεί το 2% των χρόνιων κνιδώσεων και 
ο λόγος των γυναικών προς τους άνδρες είναι 2:1.7 
Χαρακτηρίζεται από τυπικό εντοπισμένο ή διάχυτο 
κνιδωτικό εξάνθημα με πομφούς και κνησμό, συνο
δευόμενο ή όχι από αγγειοοίδημα, που εμφανίζεται 
λίγα λεπτά μετά την επαφή του οργανισμού με ένα 
ψυχρό ερέθισμα, όπως είναι ο κρύος αέρας, το κρύο 
υγρό, ή το παγωμένο αντικείμενο.2,3,14

Η θέρμανση της εκτεθειμένης στο κρύο περιοχής, 
μπορεί να οδηγήσει σε επιδείνωση παρά σε βελτίω
ση των συμπτωμάτων.15,16 Η επαφή με αντικείμενα 
όπως είναι ένα ποτήρι με παγωμένο νερό, η κατανά
λωση κρύων ροφημάτων και τροφών όπως το παγω
τό, η έκθεση σε χαμηλή θερμοκρασία περιβάλλοντος 
χωρίς την κατάλληλη ένδυση, αποτελούν κάποια χα
ρακτηριστικά παραδείγματα ψυχρού ερεθίσματος.15 
Η έκθεση μεγάλης επιφάνειας του σώματος σε κρύο, 
όπως συμβαίνει κατά τη διάρκεια κολύμβησης σε πα
γωμένη θάλασσα, μπορεί να οδηγήσει στην πρόκλη
ση συστηματικών αντιδράσεων, ακόμη και αναφυλα
κτικής αντίδρασης.2,3,15,16

Η κνίδωση εκ ψύχους μπορεί να εμφανίζεται με 
μεγάλη συχνότητα σε μέλη της ίδιας οικογένειας 
(οικογενής μορφή), ή να είναι επίκτητη. Η επίκτητη 
κνίδωση χαρακτηρίζεται ως τυπική σε περίπτωση 
που η εξέταση πρόκλησης με τον πάγο έχει θετικό 
αποτέλεσμα, ενώ σε αντίθετη περίπτωση χαρακτηρί
ζεται ως άτυπη.17 Πιο συχνή πάντως είναι η τυπική ε
πίκτητη κνίδωση εκ ψύχους. Τις περισσότερες φορές 
χαρακτηρίζεται ως ιδιοπαθής, καθώς δεν εντοπίζεται 
κάποια πρωτογενής αιτία που να οδηγεί στην εμφά
νισή της. Κάθε φορά όμως πρέπει να γίνεται έλεγχος 
για αποκλεισμό υποκείμενου νοσήματος ή λήψης 
φαρμάκου. Οι χρόνιες ηπατίτιδες, η σύφιλη και τα 
αυτοάνοσα νοσήματα, αποτελούν κάποιες παθήσεις 
που οδηγούν σε κνίδωση εκ ψύχους. Φάρμακα όπως 

Εικόνα 1. Δερμογραφόμετρο (http://www.htz.biz/derma
graphic_tester.htm.
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Εικόνα 3. Δοκιμασία πρόκλησης κνίδωσης εκ ψύχους με 
συσκευή TempTest® (http://www.couragekhazaka.de/index. 
php/en/products/dermatology/317tempteste).

είναι η πενικιλίνη μπορεί επίσης να αποτελούν αιτία 
για την κνίδωση.

Η άτυπη επίκτητη και η οικογενής κνίδωση παρα
τηρούνται σπάνια.15,16 Η επίκτητη κνίδωση εκ ψύχους 
εντοπίζεται πιο συχνά στους νεαρούς ενηλίκους και 
διαρκεί κατά μέσον όρο 4–5 χρόνια.3,18 Σε διάστημα 5 
χρόνων το 50% των ασθενών παρουσιάζει βελτίωση 
ή ύφεση με αποδρομή των συμπτωμάτων. Αποτελεί 
το 0,05% όλων των κνιδώσεων, και το 5,2–33,8% των 
φυσικών κνιδώσεων. Αυτό το ποσοστό ποικίλλει στις 
διάφορες μελέτες και τις διαφορετικές γεωγραφικές 
περιοχές καθότι εμφανίζεται υψηλότερο σε περιοχές 
με χαμηλές μέσες θερμοκρασίες.19 Η μέση ηλικία εμφά
νισης της πρωτοπαθούς μορφής της τυπικής επίκτητης 
κνίδωσης εκ ψύχους είναι 18–25 έτη, χωρίς ωστόσο να 
αποκλείεται η εμφάνισή της σε ηλικίες που δεν περι
λαμβάνονται σε αυτό το φάσμα. Ο μέσος χρόνος διάρ
κειάς της, μέχρι την πλήρη ύφεση, είναι 5–10 έτη.15

Η κνίδωση εκ ψύχους σε κάποιες περιπτώσεις μπο
ρεί  να προκαλείται με μηχανισμό αυτοανοσίας λόγω 
αλληλεπίδρασης μεταξύ των IgM ή IgG αυτοαντισω
μάτων με IgE αντισώματα, που βρίσκονται στη μεμ
βράνη των σιτευτικών κυττάρων.3 Το ιστορικό του 
ασθενούς αποτελεί τη βάση για την αναγνώριση μιας 
τυπικής περίπτωσης κνίδωσης που επάγεται από το 
κρύο, ενώ η επιβεβαίωση της διάγνωσης γίνεται με 
μια απλή δοκιμασία πρόκλησης.6,15

Η δοκιμασία πρόκλησης γίνεται με την εφαρμογή 
κρύου ερεθίσματος στην καμπτική επιφάνεια του 
αντιβραχίου2,3,6,15 (εικόνα 2). Για τις ανάγκες της εξέ
τασης μπορεί να χρησιμοποιηθεί ένας κύβος πάγου, 
που προτιμότερο είναι να τοποθετείται σε μια λεπτή 
πλαστική σακούλα για να αποφεύγεται η άμεση επα

φή με το νερό και η σύγχυση με την υδατογενή κνί
δωση, σε περίπτωση θετικού αποτελέσματος της εξέ
τασης. Ο πάγος παραμένει συνήθως στο δέρμα για 5 
λεπτά.3,6,15,20 Σε ορισμένους ασθενείς μπορεί να απαι
τούνται μικρότεροι ή μεγαλύτεροι χρόνοι ανάλογα με 
την περίπτωση. Για παράδειγμα, σε πολύ ευαίσθητους 
ασθενείς, που φοβόμαστε για πρόκληση γενικευμέ
νων αντιδράσεων, ο πάγος μπορεί να τοποθετηθεί για 
μόλις 30 sec.20 Επιπλέον, μπορεί να γίνει τοποθέτηση 
ενός γυάλινου ποτηριού ζέσεως που περιέχει 50 mL 
παγωμένου νερού θερμοκρασίας 0–2 °C ή μιας παγο
κύστης, στο αντιβράχιο, για 1–10 λεπτά.7,20

Το TempTest® είναι μια συσκευή πρόκλησης, που 
στηρίζεται στο φαινόμενο Peltier15,20 (εικόνα 3). Αν 
και χρησιμοποιείται για ερευνητικούς σκοπούς, δεν 
χρησιμοποιείται ακόμη εκτενώς από τους ειδικούς ι
ατρούς που αντιμετωπίζουν τις κνιδώσεις.15 Η χρήση 
του TempTest® επιτρέπει αναπαραγώγιμες και τυπο
ποιημένες δοκιμασίες πρόκλησης, και δίνει τη δυνα
τότητα καθορισμού της θερμοκρασίας κάτω από την 
οποία προκαλείται κνίδωση, καθώς και της μικρότε
ρης χρονικής διάρκειας, που απαιτείται για την πρό
κλησή της.20 Η γνώση αυτών των δύο παραμέτρων εί
ναι σημαντική για την πρόληψη εμφάνισης αυτής της 
μορφής κνίδωσης, με την αποφυγή των παραγόντων 
κινδύνου.20 Η αξιολόγηση του αποτελέσματος γίνεται 
στο διάστημα των δέκα λεπτών μετά το τέλος της δο

Εικόνα 2. Κνίδωση εκ ψύχους και πρόκληση με πάγο 
(allergikos.gr).
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photoprovocation tests και εργαστηριακά τεστ, για 
τον αποκλεισμό της πρωτοπορφυρίας.6,23

Σχετικά με τη στρατηγική αντιμετώπισης της ηλι
ακής κνίδωσης, σημαντικό είναι να χρησιμοποιείται 
πάντα αντηλιακό και να γίνεται σταδιακή και επανα
λαμβανόμενη έκθεση στον ήλιο, ώστε ο ασθενής να 
αποκτήσει μια καλή ανοχή στον παράγοντα αυτόν. 
Επιπλέον, χρήσιμη ίσως να φανεί και η ειδική φωτο
θεραπεία με υπεριώδη ακτινοβολία.20,23

ε.  Κνίδωση από πίεση επιβραδυνόμενου τύπου (DPU)

Η επιβραδυνόμενη εκ πιέσεως κνίδωση είναι μια 
σπάνια πάθηση εφόσον αποτελεί λιγότερο από 1% α
πό όλες τις κνιδώσεις. Προκαλείται από εφαρμογή συ
νεχούς πίεσης στο δέρμα, όπως από στενά παπούτσια, 
σφιχτά ρούχα, ρολόι κ.ά.6 Χαρακτηριστική είναι η εμ
φάνιση βλαβών 6–8 ώρες μετά το τοπικό ερέθισμα.2 
Σε αυτή τη μορφή φυσικής κνίδωσης εμφανίζεται ε
ρύθημα με δερματικό και υποδόριο οίδημα ή και κά
ψιμο στο σημείο εφαρμογής πίεσης. Επίσης μπορεί να 
εμφανιστεί οίδημα στα πόδια και στα χέρια. Μπορεί 
να συνυπάρχουν και συστηματικά συμπτώματα, όπως 
πυρετός, κακουχία, αρθραλγίες και λευκοκυττάρωση.6

Η παθοφυσιολογία της επιβραδυνόμενης εκ πιέ
σεως κνίδωσης δεν είναι πλήρως γνωστή και μπορεί 
να οφείλεται σε ανοσολογικούς ή μη ανοσολογικούς 
μηχανισμούς. Εκτός από την ισταμίνη έχουν βρεθεί 
και άλλοι μεσολαβητές που παίζουν καθοριστικό ρό
λο στον υποκείμενο μηχανισμό της. Σε αυτούς περι
λαμβάνονται μεσολαβητές των ηωσινοφίλων, όπως 
η ηωσινοφιλική κατιονική πρωτεΐνη (ECP), και ο ηω
σινοφιλικός κατιονικός παράγοντας (ECF). Επιπλέον, 
έχουν παρατηρηθεί αυξημένες συγκεντρώσεις του 
αγγειακού ενδοθηλιακού αυξητικού παράγοντα, ι
ντερλευκίνης IL–1a, IL5 και IL6, παρουσία λευκοτρι
ενίων και του παράγοντα TNFa. Επίσης, έχουν βρε
θεί ανωμαλίες στα αιμοπετάλια, στο ινώδες ή στην 
ινωδόλυση, ενώ ως αίτιο έχει προταθεί ακόμη και η 
ύπαρξη συστηματικής φλεγμονής, με αύξηση της C
αντιδρώσας πρωτεΐνης.24

Η διάγνωση της επιβραδυνόμενης εκ πιέσεως κνί
δωσης, όπως και στις άλλες μορφές φυσικής κνίδω
σης, γίνεται αρχικά μέσω ενός θετικού ιστορικού και 
στη συνέχεια μέσω δοκιμασίας πρόκλησης (εικόνα 4). 
Κατά τη δοκιμασία γίνεται εφαρμογή παρατεταμένης 
πίεσης στο δέρμα με βάρη (εφαρμογή 7 kg στον ώ
μο με πλάτος 3 cm) ή μεταλλικές ράβδους με διαφο

κιμασίας πρόκλησης.2,6 Σε αυτό το διάστημα ελέγχο
νται τα σημεία του σώματος στα οποία εφαρμόσθηκε 
το κρύο ερέθισμα.2 Η εμφάνιση πομφού που μπορεί 
να συνοδεύεται από κνησμό και αίσθηση καύσους, υ
ποδεικνύει θετικό αποτέλεσμα.2,6

δ. Ηλιακή κνίδωση

Η ηλιακή κνίδωση είναι μια αρκετά σπάνια νόσος 
και αντιστοιχεί σε λιγότερο από το 1% όλων των κνι
δώσεων. Μπορεί να εκδηλωθεί σε όλες τις ηλικίες, 
αλλά είναι αρκετά συχνότερη στην τρίτη με τέταρτη 
δεκαετία της ζωής.6,21

Η ηλιακή κνίδωση χαρακτηρίζεται από άμεση εμ
φάνιση, μέσα σε λίγα λεπτά από την έκθεση στον ή
λιο (υπεριώδη ακτινοβολία), ερυθήματος και οιδήμα
τος, ενώ συνήθως συνοδεύεται από κνησμό και αί
σθημα καύσους.2,6,15 Σημαντικό είναι το γεγονός πως 
το εξάνθημα σταματά απότομα στην περιοχή του 
δέρματος που καλύπτεται από ένδυμα. Επομένως, 
συνήθως προσβάλλεται το "V" του λαιμού, το πρό
σωπο και τα ακάλυπτα άνω άκρα. Εκτός από τα τοπι
κά δερματικά σπάνια μπορεί να εμφανιστούν και πιο 
συστηματικά συμπτώματα, κυρίως όταν η επιφάνεια 
που έρχεται σε επαφή με την ηλιακή ακτινοβολία εί
ναι αρκετά μεγάλη (π.χ. σε ηλιοθεραπεία). Τότε μπο
ρεί να εκδηλωθούν ζάλη, κεφαλαλγία, ναυτία, έμετος 
και σπανιότερα βρογχόσπασμος και αναφυλακτικό 
σοκ.22 Επίσης, συνήθως τα συμπτώματα δεν διαρ
κούν περισσότερο από ένα 24ωρο.15

Η ηλιακή κνίδωση προκαλείται από πρωτογενείς ή 
δευτερογενείς παράγοντες, ενώ διακριτή οντότητα 
είναι η εξωγενής αντίδραση φωτοευαισθησίας. Η η
λιακή κνίδωση μπορεί να αποτελέσει κάποιες φορές 
μια εκδήλωση αντίδρασης τύπου Ι υπερευαισθησίας, 
κατά την οποία ένα αντιγόνο επάγεται από την υπε
ριώδη ή ηλιακή ακτινοβολία.22 Η δευτερογενής ηλι
ακή κνίδωση οφείλεται στον συστηματικό ερυθημα
τώδη λύκο, στην ερυθροποιητική πρωτοπορφυρία ή 
σε διαταραχή του μεταβολισμού της πρωτοπορφυρί
νης ΙΧ.6,15

Η διάγνωση της ηλιακής κνίδωσης βασίζεται στο 
ιστορικό των προηγούμενων εκθέσεων στον ήλιο 
και στην εμφάνιση τυπικών κνιδωτικών αλλοιώσε
ων που επιβεβαιώνονται μετά από έκθεση σε τε
χνητό φως από ειδική λυχνία, με συγκεκριμένο μή
κος κύματος. Για τον έλεγχό της χρησιμοποιούνται 
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Εικόνα 5. Μετάλλαξη του γονιδίου ADGRE2, που κωδικο
ποιεί τον επιδερμικό αυξητικό παράγοντα.

GDP
GDP

α
β

G-Protein G-Protein

β

γ γ
α

Ακόμη και σε συνθήκες 
άσκησης πίεσης

φυσιολογικά οι άλυσοι 
α και β του EGF

παραμένουν συνδεδεμένες

Σε μετάλλαξη του ADGRE2
παρατηρείται διάσταση 

των αλύσων α και β του EGF,
όταν ασκείται πίεση 

στο δέρμα

ρετική διάμετρο (1,5 cm διάμετρο–2,5 kg και 6,5 cm 
διάμετρο–5 kg), κατακόρυφα στο δέρμα για 15 min.6 
Μπορεί να χρησιμοποιηθεί και το δερμογραφόμετρο, 
το οποίο ασκεί μεγαλύτερη πίεση από τον δερμογρα
φισμό, δηλαδή πίεση 100 g/mm2, κάθετα στο πάνω 
μέρος της πλάτης για 70 sec. Οι συνιστώμενες θέσεις 
για τη δοκιμασία πρόκλησης της επιβραδυνόμενης 
εκ πιέσεως κνίδωσης είναι ο ώμος, το πάνω μέρος 
της πλάτης, οι μηροί και η καμπτική του αντιβραχί
ου. Μπορεί να γίνει ακόμη δοκιμασία ορίου χρόνου 
εμφάνισης συμπτωμάτων για την ίδια πίεση δερμο
γραφόμετρου και ορίου πίεσης με διαφορετικά κιλά 
βαρών. Αυτό μπορεί να επιτρέψει στον ιατρό να αξι
ολογήσει τη δραστηριότητα της νόσου ή ακόμη την 
ανταπόκριση στη θεραπεία.2

Όσον αφορά στα χρονικά διαστήματα αυτή η μορ
φή κνίδωσης αποτελεί εξαίρεση από τις άλλες κνιδώ
σεις λόγω της αργής έναρξης των συμπτωμάτων αλ
λά και της μεγαλύτερης διάρκειάς της. Εκδηλώνεται 
μεταξύ 30 λεπτών–12 ώρες μετά την έκθεση. Η αξιο
λόγηση γίνεται συνήθως σε 6–8 ώρες, ενώ η διάρκειά 
της μπορεί να είναι μέχρι και 72 h. Έτσι έγκειται στον 
ασθενή να ενημερώσει τον ιατρό για την καθυστερη
μένη εμφάνιση των συμπτωμάτων του.2

στ. Κνίδωση εκ δονήσεως

Η κνίδωση εκ δονήσεως είναι μια σπάνια μορφή 
φυσικής κνίδωσης και χαρακτηρίζεται από την πα
ρουσία κνησμού, ερυθήματος και οιδήματος στο 

σημείο του δέρματος που έρχεται σε επαφή με τη δό
νηση.1,2,6 Τα συμπτώματα εμφανίζονται μέσα σε λίγα 
λεπτά από την εφαρμογή της δόνησης και κορυφώ
νονται σε 4–6 ώρες.6

Η αιτιολογία είναι άγνωστη, όμως έχει δειχθεί ότι 
συμβαίνει αποκοκκίωση των σιτευτικών κυττάρων 
και αύξηση των επιπέδων ισταμίνης στο πλάσμα.6  
Πολύ πρόσφατα δεδομένα, σχετικά με την οικογε
νή κνίδωση εκ δονήσεως, αποκαλύπτουν έναν μη
χανισμό σχετικό με την αιτιολογία της πάθησης. 
Ταυτοποιήθηκε μια μετάλλαξη στο γονίδιο του υ
ποδοχέα ADGRE2 του επιδερμικού αυξητικού πα
ράγοντα (EGF).25 Πρόκειται για έναν διαμεμβρανικό 
υποδοχέα συνδεδεμένο με πρωτεΐνη G, Gprotein
coupled Receptor (GPCR), o οποίος διαθέτει δύο 
αλύσους: μία εξωκυττάρια α άλυσο, και μία διαμεμ
βρανική β άλυσο (εικόνα 5). Φυσιολογικά, οι άλυσοι 
αυτές είναι συνδεδεμένες ακόμη και υπό συνθήκες 
άσκησης πίεσης. Στην προκειμένη όμως μετάλλα
ξη, μετά από άσκηση πίεσης στο δέρμα η α άλυσος 
αποσυνδέεται από τη β που παραμένει σταθερή. 
Αυτό οδηγεί σε αποκοκκίωση των μαστοκυττάρων 
με απελευθέρωση ισταμίνης και επομένως κνίδωση. 
Φαίνεται λοιπόν πως οι GPCRs παίζουν καθοριστικό 
ρόλο στην παθοφυσιολογία της κνίδωσης εκ δονήσε
ως και στην απορρόφηση του μηχανικού στρες υπό 
τη μορφή δόνησης.25

Τα ερεθίσματα που πυροδοτούν την πάθηση αυτή 
είναι η οδήγηση μοτοσικλέτας, η ιππασία, η χρησιμο
ποίηση κομπρεσέρ, ακόμα και το χειροκρότημα.6,15 
Η διάγνωση γίνεται με τη χρήση ενός μηχανήματος 
δίνης, το οποίο προκαλεί δονήσεις (εικόνα 6).6

Εικόνα 4. Δοκιμασία πρόκλησης για τη διερεύνηση DPU. 
Απεικονίζεται η τεχνική Warin, κατά την οποία τοποθετείται 
βάρος 4 kg, για 5 min, στο κατώτερο τρίτο του πήχη.
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ζ. Υδατογενής κνίδωση

Η υδατογενής κνίδωση αποτελεί μια μορφή κνί
δωσης, που προκαλείται από έκθεση σε νερό και υ
γρά, συμπεριλαμβανομένων των δακρύων και του 
ιδρώτα, ανεξαρτήτως θερμοκρασίας. Οι περιπτώ
σεις ασθενών με υδατογενή κνίδωση είναι περιορι
σμένες. Από αυτές έχει παρατηρηθεί υψηλότερος 
επιπολασμός σε γυναίκες, που συνήθως εμφανίζεται 
κατά την εφηβεία ή μετά την εφηβεία, ενώ έχουν α
ναφερθεί και περιπτώσεις από την παιδική ηλικία.26 Η 
υδατογενής κνίδωση επηρεάζει γενικά το άνω μέρος 
του σώματος.3 Εμφανίζονται μικροί διάσπαρτοι πομ
φοί, που μοιάζουν με αυτούς της χολινεργικής κνίδω
σης, περίπου 2 λεπτά μετά την έκθεση σε υγρό και 
διαρκεί περίπου μία ώρα.6 Σε σπάνιες περιπτώσεις 
παρατηρούνται συστηματικά συμπτώματα, όπως η 
δύσπνοια.26

Η παθογένεια της υδατογενούς κνίδωσης δεν είναι 
εντελώς κατανοητή. Φαίνεται να προκαλείται τόσο 
σε εξαρτώμενο από την ισταμίνη, όσο και σε ανεξάρ
τητο τρόπο. Κατά καιρούς έχουν προταθεί διάφοροι 
μηχανισμοί. Ένας πιθανός μηχανισμός είναι η αντί
δραση του νερού με σμήγμα στους σμηγματογόνους 
αδένες προς τον σχηματισμό μιας τοξικής ουσίας, η 
οποία διεγείρει την αποκοκκίωση των μαστοκυττά
ρων, με επακόλουθο την απελευθέρωση ισταμίνης. 
Ένας άλλος μηχανισμός, που έχει προταθεί, είναι ότι 
η παθογένειά της μπορεί να σχετίζεται με ξαφνικές 
αλλαγές στην οσμωτική πίεση γύρω από τους θύ
λακες των τριχών, που οδηγούν σε αυξημένη παθη
τική διάχυση νερού. Αυτή η απότομη μεταβολή της 
πίεσης έχει ως αποτέλεσμα την έμμεση πρόκληση 
κνίδωσης. Ακόμη, ένας άλλος προτεινόμενος μηχανι

σμός είναι η ύπαρξη υδατοδιαλυτών αντιγόνων, που 
διαλύονται και διαχέονται στο δέρμα και οδηγούν 
στην απελευθέρωση ισταμίνης. Παρόλ’ αυτά έχει ει
σηγηθεί και μηχανισμός στον οποίο δεν συμμετέχει 
η ισταμίνη (ή δεν παρατηρείται μεταβολή των επι
πέδων έκκρισής της) βασισμένος σε παρατηρήσεις 
σε ασθενείς που παρά την παραμονή αμετάβλητων 
επιπέδων ισταμίνης, εμφάνισαν κνίδωση κατά την 
έκθεση σε νερό.26

Έχουν αναφερθεί επίσης περιπτώσεις οικογενούς 
μορφής υδατογενούς κνίδωσης. Ωστόσο, δεν έχει 
εντοπιστεί συγκεκριμένο γονίδιο ή γενετικός τόπος, 
που να εμπλέκεται στην παθογένεια. Επιπλέον, έχει 
σπάνια συσχετιστεί με συστηματικές καταστάσεις, 
συμπεριλαμβανομένης της λοίμωξης με HIV και καρ
κίνωμα του θυρεοειδούς αδένα.26

Η δοκιμασία πρόκλησης για τη διάγνωση της υδα
τογενούς κνίδωσης γίνεται με εφαρμογή νεροβρεγ
μένης κομπρέσας, σε θερμοκρασία σώματος (37 °C), 
για 20–30 min. Σημαντικό είναι κατά την πρόκληση 
να εξασφαλίζεται η διαφοροποίηση από την κνίδω
ση εκ ψύχους ή εκ θερμότητας, αποφεύγοντας τη 
χρήση κρύου ή ζεστού νερού αντίστοιχα, καθώς και 
από την κνίδωση εκ δονήσεως, αποφεύγοντας τη 
χρήση ροής νερού που να πέφτει από τη βρύση στο 
χέρι του ασθενούς.3,6,26

Κατά τη διαφορική διάγνωση, θα πρέπει να λη
φθούν υπόψη και οι κλινικοί υπότυποι της υδατο
γενούς κνίδωσης. Ο υδατογενής κνησμός είναι μια 
κατάσταση κατά την οποία ο ασθενής εμφανίζει 
κνησμό χωρίς δερματικές βλάβες μετά από έκθεση 
σε νερό. Συνδέεται με την πολυκυτταραιμία και δεν 
ανταποκρίνεται στις συμβατικές θεραπείες της υδα
τογενούς κνίδωσης. Η εξαρτώμενη από το άλας υδα
τογενής κνίδωση είναι μια κατάσταση που συνδέεται 
με τη συγκέντρωση άλατος στο νερό της θάλασσας. 
Οι ασθενείς σε αυτή την περίπτωση αναπτύσσουν 
κνίδωση ως απάντηση στην επαφή με το θαλασσινό 
νερό (3,5% διάλυμα NaCl).26

η. Τοπική κνίδωση εκ θερμότητας

Η κνίδωση εκ θερμότητας είναι μια σπάνια μορφή 
φυσικής κνίδωσης που αποτελεί το 0,2% των χρόνι
ων κνιδώσεων.7 Χαρακτηρίζεται από την εμφάνιση 
ερυθρότητας και πομφών τοπικά, 2–3 λεπτά μετά την 
άμεση επαφή ενός σημείου του σώματος με ζεστό α

Εικόνα 6. Δοκιμασία πρόκλησης με συσκευή δόνησης 
(www.allergikos.gr). 
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ντικείμενο, υγρό ή αέρα, που έχει θερμοκρασία πάνω 
από αυτή του δέρματος.2,6 Οι πομφοί υποχωρούν σε 
διάστημα λίγων ωρών.2

Η διάγνωση γίνεται με δοκιμασία πρόκλησης, το
ποθετώντας για 5 λεπτά στην πρόσθια καμπτική ε
πιφάνεια του αντιβραχίου, έναν μεταλλικό ή γυάλινο 
κύλινδρο, που περιέχει νερό θερμοκρασίας 45 °C.2,3,6,7 
Ο χρόνος έκθεσης που απαιτείται για την έκθυση του 
εξανθήματος είναι διαφορετικός σε κάθε ασθενή. 
Σε ορισμένους ασθενείς απαιτούνται μικρότεροι ή 
μεγαλύτεροι χρόνοι έκθεσης στο ζεστό ερέθισμα.2 
Επιπλέον, η πρόκληση μπορεί να επιτευχθεί με ζεστό 
λουτρό ή με τη συσκευή TempTest®.2,20 Τα αποτελέ
σματα της δοκιμασίας αξιολογούνται μετά από 10 
λεπτά.3,15 Μέσα σε αυτό το διάστημα το σημείο του 
σώματος, που ήρθε σε άμεση επαφή με το ζεστό ε
ρέθισμα επιθεωρείται συνεχώς.20 Το αποτέλεσμα κρί
νεται ως θετικό όταν εκδηλώνεται πομφός και ερύ
θημα, που μπορεί να συνοδεύονται από κνησμό και 
καύσο.2,6,20

Στο άτομο που παρουσιάζει θετική αντίδραση στη 
δοκιμασία πρόκλησης, πρέπει να καθορίζεται το μι
κρότερο χρονικό διάστημα που απαιτείται για την εμ
φάνιση κνίδωσης, καθώς και η κατώτερη θερμοκρα
σία, πάνω από την οποία προκαλείται η αντίδραση.2,20 
Ο προσδιορισμός της θερμοκρασίας, που αποτελεί 
τον ουδό για την εμφάνιση κνίδωσης, επιτυγχάνεται 
με διαδοχικές πεντάλεπτες δοκιμασίες πρόκλησης 
σε ένα φάσμα θερμοκρασιών από 36–45 °C.2,20 Αυτή 
η διαδικασία είναι σημαντική για την αξιολόγηση της 
δραστηριότητας της νόσου και της αποτελεσματικό
τητας του θεραπευτικού σχήματος που ακολουθεί ο 
ασθενής.2

4. Θεραπεία φυσικών κνιδώσεων

Η θεραπευτική προσέγγιση είναι κοινή για όλα τα 
είδη φυσικής κνίδωσης, ωστόσο λόγω της ευρείας 
δια κύμανσης βαρύτητας της νόσου πρέπει να υ
φίσταται εξατομικευμένη θεραπεία.5 Η βάση κάθε 
θεραπευτικής στρατηγικής ξεκινά με την αποφυγή 
του αιτίου που προκαλεί την πάθηση. Καθώς όμως 
δεν είναι τόσο απλή η αποφυγή του φυσικού αιτίου, 
πρώτη γραμμή θεραπείας αποτελούν τα αντιιστα
μινικά 2ης γενιάς (όπως σετιριζίνη και δεσλορατα
δίνη), τα οποία συμβάλλουν στην αντιμετώπιση 
των συμπτωμάτων.3,27 Τα αντιισταμινικά 1ης γενιάς 

μπορούν να χρησιμοποιηθούν σε περιπτώσεις έ
ντονου κνησμού, συνήθως όμως αποφεύγονται, 
λόγω της μικρής διάρκειας δράσης τους, αλλά και 
λόγω των ιδιαίτερων παρενεργειών τους, όπως εί
ναι η υπνηλία.

Κορτικοστεροειδή και κυκλοσπορίνη μπορούν να 
χρησιμοποιηθούν μόνο σε περιπτώσεις επιβραδυνό
μενης εκ πιέσεως κνίδωσης (DPU), όταν υπάρχει υπο
ψία για κυτταρική συμμετοχή στην παθογένεση της 
νόσου. Ακόμη, η χρήση ανταγωνιστών του υποδοχέα 
των λευκοτριενίων, όπως η μοντελουκάστη, ίσως να 
βοηθά σε κάποιους ασθενείς.5 Επίσης, πρόσφατες α
ναφορές περιστατικών δείχνουν ότι ορισμένες μορ
φές φυσικών κνιδώσεων ίσως να ανταποκρίνονται σε 
ομαλιζουμάμπη.3

Βέβαια, η φαρμακευτική θεραπεία δεν είναι σε ό
λες τις περιπτώσεις αποτελεσματική, ενώ ορισμένες 
περιπτώσεις κνίδωσης εκ ψύχους μπορεί να είναι 
απειλητικές για τη ζωή και σε αυτές τις περιπτώσεις 
απαιτείται η χορήγηση επινεφρίνης αυτόματης έκ
χυσης. Η διαχείριση της υδατογενούς κνίδωσης εί
ναι ιδιαίτερα δύσκολη καθώς επηρεάζει σημαντικά 
την καθημερινότητα των ασθενών, αλλά η χρήση 
προστατευτικών υδροφοβικών κρεμών ίσως να βοη
θά.3 Τέλος, έχει παρατηρηθεί απευαισθητοποίηση με 
βαθμιαία αύξηση της έκθεσης στον εκλυτικό παρά
γοντα, είτε μόνο του είτε σε συνδυασμό με αντιιστα
μινικά φάρμακα, σε κάποιες μορφές κνίδωσης, όπως 
η χολινεργική, η ηλιακή και η κνίδωση εκ ψύχους.1,9

5. Επίλογος

Οι φυσικές κνιδώσεις είναι μια ομάδα κνιδώσεων 
που αποτελούν περίπου το 20% όλων των χρόνιων 
κνιδώσεων.1,6 Όλα τα είδη των κνιδώσεων αυτών, αν 
και σπάνιες, αποτελούν ένα μείζονος σημασίας πρό
βλημα, αφού επηρεάζουν την καθημερινότητα των 
ασθενών και μειώνουν την ποιότητα ζωής τους.

Τα άτομα καλούνται να αποφεύγουν ορισμένα φυ
σικά ερεθίσματα και να προσαρμόζουν τη ζωή τους 
κατάλληλα, ούτως ώστε να αποφεύγουν την πρόκλη
ση κνίδωσης. Οι φυσικές κνιδώσεις αποτελούν έναν 
σημαντικό τομέα έρευνας, αφού τα περισσότερα που 
αφορούν στην παθοφυσιολογία των συγκεκριμένων 
νοσημάτων, παραμένουν άγνωστα. Υπάρχουν αρκε
τά αναπάντητα ερωτήματα σχετικά με αυτή την κα
τηγορία κνιδώσεων, που ίσως στο εγγύς μέλλον να 
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απαντηθούν. Σημαντική είναι η ανάπτυξη έρευνας 
έτσι ώστε να διασαφηνιστεί η παθοφυσιολογία κάθε 
μορφής, να τυποποιηθούν οι διαγνωστικές μέθοδοι, 
καθώς και να βελτιστοποιηθεί η διαχείριση της νό
σου μέσα από την ανάπτυξη κατάλληλων θεραπευ
τικών στρατηγικών.

Αυτό που καθιστά τις συγκεκριμένες κνιδώσεις 
αρκετά σημαντικές, είναι το γεγονός πως πυροδο
τούνται από φυσικούς παράγοντες, όπως ο ήλιος, 
το νερό, το ψύχος, παράγοντες που αναπόφευκτα 
αποτελούν ένα μεγάλο μέρος της καθημερινότητας 
όλων μας. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ Ο καθορισμός των μεταβολών ή δια-
κυμάνσεων ανά μήνα των Ασθματικών Παροξυσμών 
(ΑΠ) μπορεί να αποτελέσει έναν δείκτη αξιολόγησης 
των εκλυτικών παραγόντων του άσθματος και να α-
ποβεί χρήσιμος στον σχεδιασμό προληπτικής στρα-
τηγικής για την αντιμετώπιση της νόσου. Σκοπός της 
εργασίας αυτής ήταν να διαπιστώσουμε τη Μηναία 
Μεταβολή (ΜΜ) των ΑΠ σε ασθματικούς ασθενείς 
που είχαν αλλεργία μόνο σε γύρη. Καταγράψαμε α-
ναδρομικά, κατά τη διάρκεια 20 ετών ή 240 μηνών 
(1990–2009), συνολικά 1723 ΑΠ (1099 σε άνδρες, 
624 σε γυναίκες) σε 1219 ασθενείς (798 άνδρες, 421 
γυναίκες) που εξετάσθηκαν στο Αλλεργιολογικό 
Τμήμα του 251 Γενικού Νοσοκομείου Αεροπορίας 
(251 ΓΝΑ) στην Αθήνα. Όλοι οι εξετασθέντες είχαν 
αλλεργία μόνο στη γύρη (αγρωστώδη, παριετάρια, 
ελιά), σύμφωνα με τα αποτελέσματα των επιδερμι-
κών Δερματικών Δοκιμασιών (ΔΔ) που έγιναν με τη 
μέθοδο του νυγμού (prick). Ως θετική ΔΔ θεωρήθη-
κε η ανάπτυξη σε 20 min δερματικής αντίδρασης με 
μέση διάμετρο πομφού ≥3 mm. Η διάγνωση του ά-
σθματος ετέθη σύμφωνα με το ιστορικό, τα συμπτώ-
ματα, τον έλεγχο της αναπνευστικής λειτουργίας 

Seasonal distribution 
(monthly variation) 
in asthma exacerbations 
in patients allergic 
to pollens: 
The May “epidemic” 
in Greece...
Chr. Grigoreas,1 D. Papathanasiou,2 
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ΑΒSTRACT The recognition of clear seasonal 
(monthly) variation of Asthma Exacerbation (AE), 
in a particular area, may allow preventive strategies 
to be development. The aim of this study was to de-
termine the seasonal (monthly) variation in AE in 
patients allergic only to pollens in the area of Athens 
(Greece). Data were retrospective obtained from the 
Department of Allergology of 251 General Air Force 
Hospital (Athens, Greece), between January 1990 and 
December 2009 (20 years or 240 months). We evalu-
ated all AE occurring this period for patients allergic 
only to pollens (Gresses, Parietaria, Olive), accord-
ing to the results of Skin Pick Testing (SPT). A posi-
tive SPT was defined as a wheal size at least 3 mm or 
greater than the negative control. AE were defined as 
a deterioration in asthma symptoms resulting in the 
need of a filled prescription for oral corticosteroids 
and/or emergency department visit and/or hospital-
ization because of asthma. The diagnosis of asthma 
was confirmed according the history, the symptoms, 
the respiratory function tests (FEV1/FVC<0,7 and 
reversibility upon bronchodilation FEV1> 12% and 
200 mL). Data (AE) are presented as monthly aver-
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(FEV1/FVC<0,7 και στη δοκιμασία βρογχοδιαστο-
λής FEV1 > 12%/200 mL) και την ανταπόκριση στην 
αντιασθματική αγωγή. Ως ΑΠ χαρακτηρίσθηκε η 
ανάγκη του ασθματικού ασθενούς για συστηματική 
χορήγηση κορτικοστεροειδών από το στόμα λόγω 
επιδείνωσης των συμπτωμάτων της νόσου ή/και ε-
πίσκεψη σε ΤΕΠ Νοσοκομείου ή/και εισαγωγή στο 
Νοσοκομείο για το άσθμα. Οι ΑΠ ταξινομήθηκαν 
ανά μήνα στον οποίο εκδηλώθηκαν για όλα τα Έτη 
της μελέτης και τα αποτελέσματα εκφράσθηκαν ως 
ο μέσος όρος της ΜΜ (%) συγκριτικά με τον γενικό 
μέσο όρο ολόκληρης της χρονικής περιόδου. Η ΜΜ 
των ΑΠ παρουσιάζεται αυξημένη μόνο τους μήνες 
Απρίλιο, Μάιο και Ιούνιο. Αντίθετα όλους του άλ-
λους μήνες του έτους η ΜΜ των ΑΠ εμφανίζεται 
ελαττωμένη συγκριτικά με τον μέσο όρο. Από τους 
μήνες Απρίλιο, Μάιο και Ιούνιο η έξαρση των ΑΠ 
είναι ιδιαίτερα υψηλή κατά τον μήνα Μάιο (+476% 
για το σύνολο των εξετασθέντων). Η παραπάνω ε-
ποχική κατανομή/ΜΜ (έξαρση τους μήνες Απρίλιο, 
Μάιο και Ιούνιο και ύφεση τους υπόλοιπους μήνες) 
και η ιδιαίτερα υψηλή αύξηση των ΑΠ κατά τον μή-
να Μάιο διαπιστώθηκε, εκτός από το σύνολο των ε-
ξετασθέντων, τόσο στους άνδρες όσο και στις γυναί-
κες καθώς και σε ασθενείς ≤29 ετών και ≥30 ετών. 
Σύμφωνα με τα αποτελέσματα της μελέτης μας φαί-
νεται ότι οι ΑΠ των ασθματικών ασθενών που έχουν 
αλλεργία μόνο στη γύρη (αγρωστώδη, παριετάρια, 
ελιά) παρουσιάζουν ένα είδος σαφούς και έντονης 
εποχικής κατανομής με έξαρση τους μήνες Απρίλιο, 
Μάιο και Ιούνιο. Η έξαρση κατά τον μήνα Μάιο είναι 
ιδιαίτερα υψηλή και μπορεί να λάβει το χαρακτη-
ρισμό ως η «επιδημία» του Μαΐου στη χώρα μας. Η 
αύξηση των ΑΠ τους εν λόγω μήνες και ιδιαίτερα 
τον Μάιο μπορεί να συσχετίζεται με την έντονη αν-
θοφορία των αγρωστωδών, της παριετάριας και της 
ελιάς το παραπάνω χρονικό διάστημα και τη μεγά-
λη συγκέντρωση των αντίστοιχων αλλεργιογόνων 
(γυρεοκόκκων) στην ατμόσφαιρα. Η έγκυρη εφαρ-
μογή των κατάλληλων προληπτικών μέτρων (π.χ. α-
ποφυγή των αλλεργιογόνων, φαρμακευτική αγωγή, 
ανοσοθεραπεία) ιδιαίτερα τους μήνες του έτους με 
υψηλό ποσοστό εκδήλωσης ΑΠ (κυρίως τον Μάιο), 
είναι πιθανό ότι μπορεί να αποβεί χρήσιμη στην α-
ντιμετώπιση του άσθματος σε ασθενείς με αλλεργία 
μόνο σε γύρη στη χώρα μας. 

ages of these years (1990–2009) of combined data, as 
a percent above (+) or below (–) the average monthly 
value (%) for the 240 months under study. There 
were 1.723 AE (1.099 in males and 624 in females) 
in 1.219 asthmatic patients (798 males, 421 females). 
The results suggest that AE in the Athens region have 
a clear cut seasonal (monthly) variation in Greek pa-
tients, allergic only to pollens (Gresses, Parietaria, 
Olive). An increase in AE occurred in three months 
(April, May and June) and a decrease in the rest of 
the months. It is of great interest to note that espe-
cially in May occurred a huge increase (peak) in AE 
(+476%) in patients allergic to pollens (the May “epi-
demic”). The same seasonal (monthly) pattern of AE 
was found in male and female asthmatic patients. 
Also the same seasonal (monthly) patterns of AE was 
found according the age (≤29 years, ≥30 years). This 
study suggests that aeroallergens (pollens) perhaps 
can exacerbate asthma especially in May in Greece. 
These results may offer significant opportunities for 
improved disease management in our country.
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1. Εισαγωγή

Το άσθμα αποτελεί μια συχνή χρόνια νόσο που 
προσβάλλει σε παγκόσμια κλίμακα περίπου 300 εκα
τομμύρια ενηλίκους και παιδιά,1 ενώ ο επιπολασμός 
της νόσου ανέρχεται κατά μέσον όρο στο 1–18% του 
γενικού πληθυσμού σε διάφορες χώρες.2 Το άσθμα 
χαρακτηρίζεται από συμπτώματα όπως βήχας, συ
ρίττουσα αναπνοή (wheezing), συσφιγκτικό αίσθημα 
στον θώρακα και δυσκολία στην αναπνοή (δύσπνοια) 
που παρουσιάζουν διαφοροποίηση και εκφράζουν 
τη διακύμανση, όσον αφορά στην έντασηβαρύτη
τα της νόσου, στους ασθενείς σε διάφορα χρονικά 
διαστήματα.2 Οι Ασθματικοί Παροξυσμοί (ΑΠ) απο
τελούν οξέα ή υποξέα επεισόδια με επιδείνωση των 
συμπτωμάτων της νόσου και της αναπνευστικής 
λειτουργίας που απαιτούν απαραίτητα την έναρξη 
ή ενίσχυση της ήδη υπάρχουσας φαρμακευτικής θε
ραπευτικής αγωγής.2 Οι ΑΠ εκδηλώνονται σε όλους 
τους ασθματικούς ασθενείς πλην όμως διαπιστώνο
νται συχνότερα σε ασθενείς με περισσότερο σοβα
ρήεπίμονη νόσο και ευθύνονται σε έναν σημαντικό 
βαθμό για τη κοινωνικήοικονομική επιβάρυνση των 
συστημάτων υγείας και των ασθενών.2–4

Πρόσφατα διαπιστώθηκε ότι στο 16% των ΑΠ έχει 
ως αποτέλεσμα να απαιτηθεί νοσοκομειακή περίθαλ
ψη και στο 84% είναι απαραίτητη η χορήγηση κορ
τικοστεροειδών από το στόμα για να μην απαιτηθεί 
η Εισαγωγή στο Νοσοκομείο.5 Οι ΑΠ διαδραματίζουν 
έναν σημαντικό ρόλο στην εκτίμηση της έκβασης 
του άσθματος τόσο στην καθημερινή κλινική πρά
ξη, όσο και σε κλινικές μελέτες που αφορούν στη 
νόσο, παρά το γεγονός ότι απουσιάζει ένας ορισμός 
ο οποίος να είναι διεθνώς αποδεκτός.6–7 Ο ορισμός 
των ΑΠ που περιλαμβάνει μόνο το γεγονός ότι απαι
τείται επίσκεψη στο Τμήμα Επειγόντων Περιστατικών 
(ΤΕΠ) του Νοσοκομείου ή/και Εισαγωγή στο Νοσο
κομείο μπορεί να έχει ως αποτέλεσμα την απώλεια 
περιστατικών στην εκτίμηση των αποτελεσμάτων 
σε διάφορες μελέτες. Ίσως ο πλέον κατάλληλος ο
ρισμός των ΑΠ είναι αυτός ο οποίος διατυπώθηκε 
σχετικά πρόσφατα και σύμφωνα με τα κριτήρια της 
Αμερικανικής Εταιρείας Θώρακα και της Ευρωπαϊκής 
Πνευμονολογικής Εταιρείας (ATS/ERS), περιλαμβάνει 
δεδομένα τα οποία σχετίζονται κυρίως με την αντι
μετώπιση και όχι τόσο με τα συμπτώματα της νόσου. 
Έτσι, στον παραπάνω ορισμό των ΑΠ τονίζεται η α
νάγκη για συστηματική χορήγηση κορτικοστεροει

δών ή/και επίσκεψη στο Νοσοκομείο (στο ΤΕΠ ή ει
σαγωγή στο Νοσοκομείο), για το άσθμα.8 

Παράγοντες οι οποίοι ενοχοποιούνται για την πρό
κληση των ΑΠ είναι οι ιογενείς λοιμώξεις του ανα
πνευστικού συστήματος, τα εισπνεόμενα αλλεργιο
γόνα (αεροαλλεργιογόνα), οι ρύποι της ατμόσφαιρας 
και οι αγχογενείς/πιεστικές καταστάσεις (stress).9 
Παρά το γεγονός ότι οι ΑΠ μπορεί να εκδηλωθούν ο
ποιαδήποτε χρονική περίοδο κατά τη διάρκεια όλου 
του έτους, σε αρκετές περιπτώσεις χαρακτηριστική 
είναι η λεγόμενη εποχική κατανομή (έξαρση ορισμέ
νους μήνες του έτους). 

Έτσι, οι ΑΠ σε παιδιά σχολικής ηλικίας 5–15 ετών 
παρουσιάζουν εντυπωσιακή έξαρση τους φθινοπω
ρινούς μήνες του έτους, (σε μελέτες από τον Καναδά 
αναφέρεται ως η «Επιδημία» του Σεπτεμβρίου/ 
September “epidemic”) και ύφεση κατά τους καλο
καιρινούς μήνες αντίστοιχα.10–13 Σε μικρότερης ηλικί
ας παιδιά (2–4 ετών) σε μεγαλύτερους εφήβους και 
νεαρούς ενηλίκους (16–35 ετών) η εποχική κατανομή 
των ΑΠ είναι παρόμοια πλην όμως η επιδείνωση του 
Σεπτεμβρίου σαφώς είναι λιγότερο εμφανής, ενώ 
καθίσταται ουσιαστικά αμελητέα στους μεγαλύτε
ρης ηλικίας ασθματικούς ασθενείς και ιδιαίτερα σε 
εκείνους >50 ετών. Στους παραπάνω μεγάλης ηλικίας 
ασθενείς οι ΑΠ εκδηλώνονται κυρίως τους ψυχρούς 
μήνες του έτους (Δεκέμβριο και Ιανουάριο).9,14–16

Ο καθορισμός της εποχικής κατανομής των ΑΠ 
που εκφράζεται ως μεταβολές ή διακυμάνσεις αυ
τών ανά μήνα, είναι ιδιαίτερα χρήσιμος στην κλι
νική πράξη για τον σχεδιασμό προληπτικής στρα
τηγικής κυρίως με την κατάλληλη φαρμακευτική 
αγωγή. Επίσης μπορεί να αποτελέσει έναν δείκτη 
για την ταυτοποίηση των εκλυτικών παραγόντων 
του άσθματος τη συγκεκριμένη χρονική περίοδο. 
Τα βιβλιογραφικά δεδομένα που αφορούν στην ε
ποχική κατανομή των ΑΠ σε ασθενείς, ανάλογα με 
τον αλλεργικό και τον μη αλλεργικό φαινότυπο της 
νόσου,17,18 είναι μάλλον περιορισμένα και περιλαμ
βάνουν μικρό αριθμό ασθενών,19–21 δεν εξετάζουν 
πάντοτε τους ΑΠ αλλά τα συμπτώματα επιδείνω
σης της νόσου και δεν προέρχονται από τη χώρα 
μας.22–26 Σκοπός της εργασίας αυτής ήταν να δια
πιστώσουμε και να καταγράψουμε την εποχική κα
τανομή, που εκφράζεται ως η Μηνιαία Μεταβολή 
(ΜΜ), των ΑΠ σε ασθματικούς ασθενείς της χώρα 
μας οι οποίοι παρουσιάζουν τον αλλεργικό φαινότυ
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πο της νόσου και έχουν ευαισθητοποίηση, σύμφωνα 
με τα αποτελέσματα των Δερματικών Δοκιμασιών 
(ΔΔ), μόνο σε αεροαλλεργιογόνα γύρης.

2. Υλικό και μέθοδος 

Η μελέτη μας είχε αναδρομικό χαρακτήρα και 
χρησιμοποίησε τα δεδομένα των ασθματικών α
σθενών οι οποίοι εξετάσθηκαν και παρακολουθού
νται στο Αλλεργιολογικό Τμήμα του 251 Γενικού 
Νοσοκομείου Αεροπορίας (251 ΓΝΑ) στην Αθήνα. 
Η διάγνωση του άσθματος ετέθη σύμφωνα με το 
ιστορικό, την παρουσία των χαρακτηριστικών συ
μπτωμάτων της νόσου, τον έλεγχο της αναπνευ
στικής λειτουργίας (σπιρομέτρηση) και την ευνοϊκή 
ανταπόκριση στη χορήγηση φαρμακευτικής αγω
γής με εισπνεόμενα αντιασθματικά φάρμακα. Στον 
σπιρομετρικό έλεγχο, που έγινε με φορητό σπιρό
μετρο τύπου Vitalograph, η διάγνωση του άσθμα
τος ετέθη όταν ο λόγος FEV1/FVC ήταν μειωμένος 
(<0,70) τουλάχιστον μία φορά και διαπιστώθηκε 
ότι ο FEV1 αυξάνεται >12% και 200 mL μετά την ει
σπνοή βρογχοδιασταλτικού φαρμάκου, όπως είναι 
η σαλβουταμόλη (δοκιμασία αναστρεψιμότητας 
στη βρογχοδιαστολή) ή/και μετά από 4 εβδομάδες 
αντιφλεγμονώδους θεραπείας.2,27,28

Στη μελέτη μας συμπεριελήφθησαν ασθματικοί 
ασθενείς οι οποίοι με τον αλλεργιολογικό έλεγχο 
διαπιστώθηκε ότι είχαν αλλεργία μόνο σε αεροαλ
λεργιογόνα γύρης. Ο αλλεργιολογικός έλεγχος πε
ριελάμβανε τις ΔΔ σε εικοσιπέντε (25) συνήθη  για 
τη χώρα μας εκχυλίσματα αλλεργιογόνων που ήταν 
τυποποιημένα και προήλθαν από διάφορες εταιρείες 
(Allergopharma, ALK, Stallergenes, HAL). Οι ασθμα
τικοί ασθενείς που συμπεριελήφθησαν στη μελέτη 
παρουσίασαν τουλάχιστον μία ή περισσότερες θετι
κές ΔΔ μόνο στα αλλεργιογόνα γύρης των αγρωστω
δών (Graminae, Grasses), της παριετάριας/περδικάκι 
(Parietaria, Wall pellitory) και της ελιάς (Olea europea, 
Olive) που έχει αποδειχθεί ότι αποτελούν τα πλέον 
σημαντικά αλλεργιογόνα τα οποία ανήκουν στην 
κατηγορία της γύρης και ευθύνονται κυρίως για την 
ευαισθητοποίηση και την πρόκληση αναπνευστικής 
αλλεργίας (αλλεργική ρινίτιδα, άσθμα) σε Έλληνες 
ασθενείς.29–31 Επίσης οι ΔΔ περιελάμβαναν πάντοτε 
θετικό (διάλυμα Ισταμίνης/Histamine 1 g/L) και αρ
νητικό (ισότονο διάλυμα φυσιολογικού ορού 0,9%) 

δείκτη ελέγχου για να διαπιστωθεί η αντιδραστικό
τητα του δέρματος.

Οι ΔΔ έγιναν πάντοτε σε όλους τους ασθενείς την 
ίδια ώρα της ημέρας (πρωί) στην πρόσθια  επιφά
νεια του αντιβραχίου με την επιδερμική μέθοδο του 
νυγμού (prick).32 Η εκτίμηση του αποτελέσματος 
των ΔΔ γινόταν σε 20 λεπτά της ώρας (min) με τη 
μέτρηση σε mm της μέσης διαμέτρου του πομφού 
(διήθησης) που είχε αναπτυχθεί στο δέρμα. Εφόσον 
η ΔΔ με αρνητικό δείκτη (ισότονο διάλυμα φυσιο
λογικού ορού)  παρουσίαζε αντίδραση με πομφό, 
τότε στην εκτίμηση αφαιρούσαμε τη μέση διάμε
τρο (mm) από τη μέση διάμετρο (mm) του πομφού 
των αλλεργιογόνων. Ως θετική ΔΔ θεωρήθηκε η α
νάπτυξη δερματικής αντίδρασης με μέση διάμετρο 
πομφού ≥3 mm.33

Ως ΑΠ ορίσθηκε, καταγράφηκε και συμπεριελήφθη 
στη μελέτη η ανάγκη του ασθματικού ασθενούς για 
συστηματική χορήγηση κορτικοστεροειδών από το 
στόμα λόγω επιδείνωσης των συμπτωμάτων της νό
σου ή/και Εισαγωγή στο Νοσοκομείο ή/και επίσκεψη 
σε ΤΕΠ Νοσοκομείου για το άσθμα.8 Οι ΑΠ ταξινο
μήθηκαν ανά μήνα στον οποίο εκδηλώθηκαν κατά 
τη διάρκεια των ετών που συμπεριελήφθησαν στη 
μελέτη δηλαδή από το 1990 (1η Ιανουαρίου) μέχρι 
και το 2009 (31η Δεκεμβρίου), που αποτελεί χρονι
κό διάστημα 20 ετών ή 240 μηνών. Τα αποτελέσμα
τα εκφράστηκαν ως ο μέσος όρος (%) της Μηνιαίας 
Μεταβολής (ΜΜ) των ΑΠ ανά μήνα (Ιανουάριο– 
Δεκέμβριο) συγκριτικά με τον γενικό μέσο όρο ολό
κληρης της χρονικής περιόδου (Ιανουάριος 1990–
Δεκέμβριος 2009), ανάλογα με το φύλο (άνδρες, 
γυναίκες), την ηλικία (≤29 ετών, ≥30 ετών) και το σύ
νολο των εξετασθέντων. Η μελέτη μας είναι περιγρα
φική και δεν περιλαμβάνει δοκιμή υποθέσεων και 
στατιστική ανάλυση. Τα αποτελέσματα παρουσιάζο
νται σε πίνακες και γραφικές παραστάσεις (σχήματα).

3. Αποτελέσματα

Συνολικά εξετάσθηκαν 1.219 ασθματικοί ασθενείς, 
από τους οποίους οι 798 ήταν άνδρες (65,5%) και οι 
421 ήταν γυναίκες (34,5%). Συνολικά διαπιστώθηκαν 
1.723 ΑΠ, από τους οποίους οι 1.099 προήλθαν από 
άνδρες (63,8%) και οι 624 από γυναίκες (36,2%). Από 
τους 1.219 ασθματικούς ασθενείς οι 621 ήταν ηλικίας 
≤29 ετών (50,9%) και οι 598 ήταν ηλικίας ≥30 ετών 
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Σχήμα 1. Μέσος όρος της Μηνιαίας Μεταβολής (ΜΜ) των Ασθματικών Παροξυσμών (ΑΠ) σε ποσοστό (%), συγκριτικά με 
τον γενικό μέσο όρο ολόκληρης της χρονικής περιόδου (1990–2009), ανάλογα με το φύλο (άνδρες, γυναίκες).
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Πίνακας 1. Αριθμός εξετασθένων (Ν) ασθματικών ασθε
νών και οι ΑΠ που καταγράφηκαν σύμφωνα με το φύλο 
(άνδρες, γυναίκες) και την ηλικία (≤29 ετών, ≥30 ετών).

Ηλικία    Φύλο
έτη

Άνδρες Γυναίκες Σύνολο

Ν ΑΠ Ν ΑΠ Ν ΑΠ

≤29 492 647 129 186 621 833

≥30 306 452 292 438 598 890

Σύνολο 798 1099 421 624 1219 1723

ΑΠ: Ασθματικοί Παροξυσμοί

Πίνακας 2. Αριθμός (Ν) και ΜΜ (%) των ΑΠ ανά μήνα για 
όλα τα έτη ανάλογα με το φύλο (άνδρες, γυναίκες).

Μήνας

Άνδρες  
(Γενικός μέσος 

όρος: 4,58)

Γυναίκες
(Γενικός μέσος 

όρος: 2,6)

ΑΠ (Ν) ΜΜ (%) ΑΠ (Ν) ΜΜ (%)

Ιανουάριος 34 –62,9 20 –61,5

Φεβρουάριος 27 –70,5 18 –65,4

Μάρτιος 52 –43,2 41 –21,2

Απρίλιος 139 +51,7 91 +75

Μάιος 548 +498,2 278 +434,6

Ιούνιος 127 +38,6 65 +25

Ιούλιος 37 –59,6 23 –55,8

Αύγουστος 18 –80,4 19 –63,5

Σεπτέμβριος 29 –68,3 14 –73,1

Οκτώβριος 30 –67,3 23 –55,8

Νοέμβριος 32 –65,1 19 63,5

Δεκέμβριος 26 –71,6 13 –75

ΑΠ: Ασθματικοί Παροξυσμοί, ΜΜ: Μηνιαία Μεταβολή

(49,1%). Από τους 1.723 ΑΠ οι 833 προήλθαν από α
σθενείς ≤29 ετών (48,3%) και οι 890 από ασθενείς 
≥30 ετών (51,7%). Στον πίνακα 1 παρουσιάζονται ο 
αριθμός (Ν) των ασθματικών ασθενών που εξετά
σθηκαν και οι ΑΠ που καταγράφηκαν, σύμφωνα με 
το φύλο (άνδρες, γυναίκες) και την ηλικία (≤29 ετών, 
≥30 ετών).

Στον πίνακα 2 παρουσιάζεται ο αριθμός (Ν) των ΑΠ 
ανά μήνα για όλα τα έτη ανάλογα με το φύλο (άνδρες, 
γυναίκες). Επίσης στον ίδιο πίνακα, και σε γραφική πα
ράσταση στο σχήμα 1, παρουσιάζονται τα αποτελέ
σματα του μέσου όρου της ΜΜ των ΑΠ σε ποσοστό 
(%) συγκριτικά με τον γενικό μέσο όρο ολόκληρης 
της χρονικής περιόδου, ανάλογα με το φύλο (άνδρες, 

γυναίκες). Στον πίνακα 3 παρουσιάζεται ο αριθμός (Ν) 

των ΑΠ ανά μήνα για όλα τα έτη ανάλογα με την η

λικία (≤29 ετών, ≥30 ετών). Επίσης στον ίδιο πίνακα, 
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και σε γραφική παράσταση στο σχήμα 2, παρουσιά
ζονται τα αποτελέσματα του μέσου όρου της ΜΜ των 
ΑΠ σε ποσοστό (%) συγκριτικά με τον γενικό μέσο 
όρο ολόκληρης της χρονικής περιόδου, ανάλογα με 

Πίνακας 3. Αριθμός (Ν) και ΜΜ (%) των ΑΠ ανά μήνα για 
όλα τα έτη ανάλογα με την ηλικία (≤29 ετών, ≥30 ετών).

Μήνας

≤29 ετών/ 
(Γενικός μέσος 

όρος: 3,47)

≥30 ετών/ 
(Γενικός μέσος 

όρος: 3,7)

ΑΠ (Ν) ΜΜ (%) ΑΠ (Ν) ΜΜ (%)

Ιανουάριος 21 –69,7 33 –55,4

Φεβρουάριος 18 –74,1 27 –63,5

Μάρτιος 42 –39,5 51 –31,1

Απρίλιος 99 +42,6 131 +77

Μάιος 402 +479,2 424 +473

Ιούνιος 100 +44,1 92 +24,3

Ιούλιος 33 –52,4 27 –63,5

Αύγουστος 18 –74,1 19 –74,3

Σεπτέμβριος 28 –59,7 15 –79,7

Οκτώβριος 27 –61,1 26 –64,9

Νοέμβριος 25 –64 26 –64,9

Δεκέμβριος 20 –71,2 19 –74,3

ΑΠ: Ασθματικοί Παροξυσμοί, ΜΜ: Μηνιαία Μεταβολή

Σχήμα 2. Μέσος όρος της Μηνιαίας Μεταβολής (ΜΜ) των Ασθματικών Παροξυσμών (ΑΠ) σε ποσοστό (%), συγκριτικά με 
τον γενικό μέσο όρο ολόκληρης της χρονικής περιόδου (1990–2009), ανάλογα με την ηλικία (≤29 ετών, ≥30 ετών).
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≤ 29 ετών ≥ 30 ετών

την ηλικία (≤29 ετών, ≥30 ετών). Στον πίνακα 4 παρου
σιάζεται ο αριθμός (Ν) των ΑΠ ανά μήνα για όλα τα 
έτη στο σύνολο των εξετασθέντων. Επίσης στον ίδιο 
πίνακα, και σε γραφική παράσταση στο σχήμα 3, πα
ρουσιάζονται τα αποτελέσματα του μέσου όρου της 
ΜΜ των ΑΠ σε ποσοστό  (%) συγκριτικά με τον γενικό 
μέσο όρο ολόκληρης της χρονικής περιόδου, στο σύ
νολο των εξετασθέντων.

Η ΜΜ των ΑΠ παρουσιάζεται πάντοτε αυξημένη, 
συγκριτικά με τον μέσο όρο, τους μήνες Απρίλιο, 
Μάιο και Ιούνιο. Η αύξηση αυτή διαπιστώθηκε στους 
άνδρες, στις γυναίκες, σε ασθενείς ≤29 ετών, σε α
σθενείς ≥30 ετών και στο σύνολο των εξετασθέντων. 
Αντίθετα, όλους τους άλλους μήνες του έτους η ΜΜ 
των ΑΠ παρουσιάζεται πάντοτε ελαττωμένη, συγκρι
τικά με τον μέσο όρο. Η ελάττωση αυτή διαπιστώ
θηκε στους άνδρες, στις γυναίκες, σε ασθενείς ≤29 
ετών, σε ασθενείς ≥30 ετών και στο σύνολο των εξε
τασθέντων. Η αύξηση που διαπιστώθηκε τους μήνες 
Απρίλιο, Μάιο και Ιούνιο είναι ιδιαίτερα υψηλή κατά 
τον μήνα Μάιο. Έτσι, τον μήνα Μάιο η ΜΜ των ΑΠ 
αυξήθηκε κατά 498,2% στους άνδρες, κατά 434,6% 
στις γυναίκες, κατά 479,2% σε ασθενείς ≤29 ετών, 
κατά 473% σε ασθενείς ≥30 ετών και κατά 476% στο 
σύνολο των εξετασθέντων.

Σύμφωνα με τα παραπάνω αποτελέσματα είναι εμ
φανές ότι οι ΑΠ των ασθματικών ασθενών με αλλερ
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σιάζεται ύφεση. Από τους μήνες Απρίλιο, Μάιο και 
Ιούνιο η έξαρση των ΑΠ είναι ιδιαίτερα υψηλή κατά 
τον μήνα Μάιο. Η εν λόγω εποχική κατανομή (έξαρση 
τους μήνες Απρίλιο, Μάιο και Ιούνιο) και η ιδιαίτερα 
υψηλή αύξηση των ΑΠ κατά τον μήνα Μάιο διαπι
στώθηκε στους άνδρες, στις γυναίκες, σε ασθενείς 
≤29 ετών, σε ασθενείς ≥30 ετών και στο σύνολο των 
εξετασθέντων.

4. Συζήτηση

Στη μελέτη μας συμμετείχε ένας μεγάλος αριθμός 
ασθενών με άσθμα (Ν=1.219). Τα δημογραφικά τους 
στοιχεία, όπως φαίνονται στον πίνακα 1 παρουσιά
ζουν ενδιαφέρον διότι οι άνδρες ήταν σαφώς περισ
σότεροι από τις γυναίκες (65,5% έναντι 34,5%, αντί
στοιχα). Αυτό είχε ως αποτέλεσμα ότι στο σύνολο  
των ΑΠ (Ν=1.723) οι περισσότεροι προήλθαν από άν
δρες συγκριτικά με τις γυναίκες (63,8% έναντι 36,2%, 
αντίστοιχα). Η διαφοροποίηση αυτή με την επικρά
τηση των ανδρών συγκριτικά με τις γυναίκες διαπι
στώθηκε κυρίως στην ηλικιακή ομάδα των ασθενών  
≤29 ετών (από τους 621 συνολικά ασθενείς ≤29 ετών 
οι 492 ήταν άνδρες και οι 129 γυναίκες). Στην ηλικια
κή ομάδα των ασθενών ≥30 ετών η επικράτηση των 
ανδρών έναντι των γυναικών είναι σαφώς λιγότερο 
εμφανής (από τους 598 συνολικά ασθενείς οι 306 

Σχήμα 3. Μέσος όρος της Μηνιαίας Μεταβολής (ΜΜ) των Ασθματικών Παροξυσμών (ΑΠ) σε ποσοστό (%), συγκριτικά με 
τον γενικό μέσο όρο ολόκληρης της χρονικής περιόδου (1990–2009), στο σύνολο των εξετασθέντων.
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Πίνακας 4. Αριθμός (Ν) και ΜΜ (%) των ΑΠ ανά μήνα για 
όλα τα έτη στο σύνολο των εξετασθέντων.

Μήνας

Σύνολο εξετασθέντων/ΑΠ 
(Γενικός μέσος όρος: 7,17)

ΑΠ (Ν) ΜΜ (%)

Ιανουάριος 54 –62,3

Φεβρουάριος 45 –68,6

Μάρτιος 93 –35,1

Απρίλιος 230 +60,4

Μάιος 826 +476

Ιούνιος 192 +33,9

Ιούλιος 60 –58,2

Αύγουστος 37 –74,2

Σεπτέμβριος 43 –70

Οκτώβριος 53 –63

Νοέμβριος 51 –64,4

Δεκέμβριος 39 –72,8

ΑΠ: Ασθματικοί Παροξυσμοί, ΜΜ: Μηνιαία Μεταβολή

γία μόνο στη γύρη (αγρωστώδη, παριετάρια, ελιά) 
παρουσιάζουν σαφώς ένα είδος εποχικής κατανομής  
με έξαρση τους μήνες Απρίλιο, Μάιο και Ιούνιο, ενώ 
αντίθετα τους υπόλοιπους μήνες του έτους παρου
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ήταν άνδρες και οι 292 γυναίκες). Τα παραπάνω δε
δομένα που αφορούν στον μεγαλύτερο αριθμό αν
δρών έναντι των γυναικών αποδίδεται στο γεγονός 
ότι σε ένα Στρατιωτικό Νοσοκομείο, όπως είναι το 
251 ΓΝΑ, οι εξεταζόμενοι άνδρες είναι περισσότεροι 
από τις γυναίκες και αυτό ισχύει κυρίως στις νεότερες 
ηλικίες (≤29 ετών).

Οι γνώσεις για την επιδημιολογία των ΑΠ προέρ
χονται κυρίως από τα αποτελέσματα κλινικών με
λετών που όμως περιλαμβάνουν διάφορα κριτήρια 
για την ένταξη ή τον αποκλεισμό των ασθενών με 
ΑΠ, ενώ στις περισσότερες περιπτώσεις τα δεδομέ
να προκύπτουν μόνο από την εισαγωγή ασθενών 
σε Νοσοκομείο ή την ανάγκη για περίθαλψη σε ΤΕΠ 
Νοσοκομείου. Όμως η παραπάνω διαδικασία μπορεί 
να μην αντανακλά την αληθινή εικόνα των ΑΠ στον 
πληθυσμό που εξετάζεται,34 ενώ μπορεί να υποτι
μά τον ρόλο που διαδραματίζουν οι ΑΠ στην αντι
μετώπιση του άσθματος.6,7 Επίσης η απουσία ενός 
τυποποιημένου ορισμού των ΑΠ ο οποίος να είναι 
αποδεκτός από όλους και να χρησιμοποιείται ευρέως 
περιορίζει τη δυνατότητα για αξιόπιστη σύγκριση α
νάμεσα στις διάφορες μελέτες.6

Στην εργασία μας μελετήσαμε την εποχική κατα
νομή (σύμφωνα με τη ΜΜ) των ΑΠ, οι οποίοι καθο
ρίσθηκαν με βασικό κριτήριο την ανάγκη για χορή
γηση κορτικοστεροειδών, σε πληθυσμό ασθματι
κών ασθενών όλων των ηλικιών που εξετάσθηκαν 
σε ένα Αλλεργιολογικό Τμήμα Γενικού Στρατιωτικού 
Νοσοκομείου της Αθήνας (251 ΓΝΑ), κατά τη διάρκεια 
μιας μεγάλης χρονικής περιόδου (20 έτη). Στην ελλη
νική και διεθνή ιατρική βιβλιογραφία δεν υπάρχουν 
μέχρι σήμερα δεδομένα για την εποχική κατανομή 
των ΑΠ, ανάλογα με το είδος της αλλεργικής ευαι
σθητοποίησης, στα αλλεργιογόνα του περιβάλλο
ντος (αεροαλλεργιογόνα) σε ασθματικούς ασθενείς 
από διάφορες χώρες. Έτσι, επιλέξαμε να μελετήσου
με την εποχική κατανομή (όπως αυτή εκφράζεται με 
τη ΜΜ) των ΑΠ σε ασθματικούς ασθενείς που είχαν 
ευαισθητοποίηση, σύμφωνα με τα αποτελέσματα 
των ΔΔ, μόνο σε ένα ή περισσότερα αλλεργιογόνα 
γύρης (αγρωστώδη, παριετάρια, ελιά). Τα παραπάνω 
3 αλλεργιογόνα γύρης έχει αποδειχθεί ότι διαδραμα
τίζουν κυρίαρχο ρόλο τόσο σε μελέτες αεροβιολογί
ας35–38 όσο και σε μελέτες που ελέγχουν ασθενείς με 
συμπτώματα αλλεργικής ρινίτιδας/επιπεφυκίτιδας ή/
και άσθματος στη χώρα μας.29–31,37

Η εποχική κατανομή των ΑΠ των Ελλήνων ασθενών 
που μελετήσαμε, οι οποίοι είχαν αλλεργία μόνο στη 
γύρη, διαπιστώθηκε ότι παρουσιάζει χαρακτηριστι
κή αύξηση τους μήνες Απρίλιο, Μάιο και Ιούνιο. Η αύ
ξηση αυτή είναι ιδιαίτερα χαρακτηριστική και έντονη 
τον μήνα Μάιο και ισχύει τόσο στους άνδρες όσο και 
στις γυναίκες. Επίσης η ίδια αύξηση διαπιστώθηκε σε 
ασθματικούς ασθενείς μικρότερης ηλικίας (≤29 ετών) 
αλλά και μεγαλύτερης ηλικίας (≥30 ετών). Το αποτέ
λεσμα αυτό επισημάνθηκε και από τους Priftis et al39 
σε παιδιά 5–14 ετών από την Ελλάδα τα οποία νοση
λεύθηκαν για άσθμα σε Παιδιατρικά Νοσοκομεία της 
Αθήνας κατά τη διάρκεια 11 ετών (1978–1988). Έτσι, 
οι ερευνητές διαπίστωσαν ότι οι εισαγωγές των παι
διών 5–14 ετών για ΑΠ σε Νοσοκομεία της Αθήνας 
παρουσίαζε χαρακτηριστική αύξηση τον μήνα Μάιο, 
χωρίς όμως αυτό να ισχύει στα μικρότερης ηλικίας 
παιδιά (0–4 ετών).39 Ακόμη οι Γρηγορέας και συν40 
διαπίστωσαν ότι οι εισαγωγές νεαρών ασθματικών 
ενηλίκων ασθενών (≤29 ετών) στο 251 ΓΝΑ παρουσί
αζαν σαφή αύξηση τον μήνα Μάιο κατά τη διάρκεια 
των ετών 1988–1999. Οι ερευνητές διαπίστωσαν ότι 
η αύξηση αυτή δεν ισχύει για τους ασθματικούς α
σθενείς μεγαλύτερης ηλικίας (≥30 ετών).40

Η ερμηνεία του φαινομένου της αύξησης των ΑΠ 
τους μήνες της άνοιξης (Απρίλιο, Μάιο) και τον πρώ
το μήνα του καλοκαιριού (Ιούνιο), αλλά ιδιαίτερα τον 
μήνα Μάιο, δεν είναι δυνατόν να δοθεί στα πλαίσια 
της παρούσας εργασίας. Όμως, είναι πολύ πιθανό να 
έχει σχέση με την έντονη παρουσία στο περιβάλλον 
των αλλεργιογόνων που ανήκουν στην κατηγορία 
της γύρης. Όπως είναι γνωστό τον μήνα Μάιο στην 
Ελλάδα, είναι η περίοδος της ανθοφορίας των α
γρωστωδών, της ελιάς και συνεχίζεται η ανθοφορία 
της παριετάριας (περδικάκι) με αποτέλεσμα η γύρη 
των παραπάνω αλλεργιογόνων να ευρίσκεται στην 
ατμόσφαιρα σε ικανοποιητική συγκέντρωσηεπί
πεδα για να προκαλέσουν συμπτώματα εποχικής α
ναπνευστικής αλλεργίας (ρινίτιδα/επιπεφυκίτιδα ή/
και άσθμα) σε ευαισθητοποιημένους ασθενείς.35–38,41 
Ενδιαφέρον παρουσιάζει το γεγονός ότι στην εργα
σία μας είναι δυνατόν να αποκλεισθεί ο ρόλος των 
άλλων αλλεργιογόνων (π.χ. ακάρεα της οικιακής 
σκόνης42) διότι οι ασθενείς δεν παρουσιάζουν στις 
ΔΔ ευαισθητοποίηση σε αυτά. Βεβαίως στα πλαίσια 
της παρούσας μελέτης για την πρόκληση των ΑΠ δεν 
μπορεί να αποκλεισθεί ο πιθανός ρόλος των ιογενών 
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λοιμώξεων του αναπνευστικού43 πλην όμως αυτό 
φαίνεται ότι είναι λιγότερο πιθανό συγκριτικά με τη 
σημασία των αλλεργιογόνων γύρης.

Επιδημιολογικά δεδομένα αποδεικνύουν  μεγα
λύτερη επίπτωση και μεγαλύτερο επιπολασμό του 
άσθματος στα αγόρια συγκριτικά με τα κορίτσια με 
αποτέλεσμα να διαπιστώνονται στα πρώτα περισσό
τεροι ΑΠ που απαιτούν νοσοκομειακή περίθαλψη και 
επισκέψεις στα ΤΕΠ των Νοσοκομείων. Κατά τη διάρ
κεια της εφηβείας η σχέση αυτή ανάμεσα στα 2 φύ
λα αντιστρέφεται και σχεδόν μέχρι τη μέση ηλικία οι 
γυναίκες, συγκριτικά με τους άνδρες, παρουσιάζουν 
μεγαλύτερη επίπτωση και μεγαλύτερο επιπολασμό 
του άσθματος με περισσότερους ΑΠ και ανάγκη για 
νοσοκομειακή περίθαλψη.44,45 Επίσης η διάρκεια της 
νοσηλείας των γυναικών στα Νοσοκομεία συγκριτικά 
με τους άνδρες φαίνεται ότι είναι μεγαλύτερης διάρ
κειας και έχουν μεγαλύτερη πιθανότητα για μια εκ 
νέου εισαγωγή στο Νοσοκομείο.46 Σύμφωνα με τα α
ποτελέσματα της μελέτης μας, στην οποία οι άνδρες 
υπερτερούν αριθμητικά των γυναικών, η εποχική κα
τανομή (ΜΜ) των ΑΠ δεν παρουσιάζει ουσιαστικές 
διαφορές ανάμεσα στα 2 φύλα (άνδρες, γυναίκες).

Ενδιαφέρον παρουσιάζει η εποχική κατανομή 
των ΑΠ ανάλογα με την ηλικία (παιδιά ενήλικοι). 
Έτσι, στον Καναδά, οι ερευνητές διαπίστωσαν ότι 
σε παιδιά σχολικής ηλικίας (5–15 ετών), οι εισαγω
γές στα Νοσοκομεία και οι επισκέψεις στα ΤΕΠ των  
Νοσοκομείων, που οφείλονται σε ΑΠ, παραμένουν 
σταθερές με μια μικρή αύξηση κατά τη διάρκεια των 
6 πρώτων μηνών του έτους. Στη συνέχεια οι ΑΠ ελατ
τώνονται σημαντικά τους καλοκαιρινούς μήνες πλην 
όμως ακολουθεί μια ταχεία και μεγάλου βαθμού αύ
ξηση στις εισαγωγές στα Νοσοκομεία και στις επισκέ
ψεις στα ΤΕΠ των Νοσοκομείων που αρχίζει σταδιακά 
να εμφανίζεται από τα μέσα Αυγούστου και φθάνει 
στην κορύφωση περίπου 2 εβδομάδες μετά την ε
πιστροφή των παιδιών στο σχολείο από τις καλοκαι
ρινές διακοπές. Το εν λόγω εντυπωσιακό φαινόμενο 
έλαβε την ονομασία η «επιδημία» του Σεπτεμβρίου 
(the September ‘’epidemic’’).13 Η φθινοπωρινή αυτή 
επιδείνωση αποδίδεται στην αυξημένη συχνότητα 
των λοιμώξεων του αναπνευστικού από ρινοïό, ανά
μεσα στα παιδιά που επιστρέφουν στο σχολείο τους 
από τις καλοκαιρινές διακοπές.43,47 Όμως δεν απο
κλείεται ότι τελικά και άλλοι παράγοντες, όπως είναι 
η αλλεργική ευαισθητοποίηση και η αυξημένη έκθε

ση σε αλλεργιογόνα του περιβάλλοντος, μπορεί να 
διαδραματίζουν ρόλο σε συνδυασμό με τις ιογενείς 
λομώξεις.43,47–49 Η φθινοπωρινή επιδείνωση με ΑΠ 
στα παιδιά έχει διαπιστωθεί και από άλλους συγγρα
φείς.10–12

Στα μικρότερα παιδιά (2–4 ετών) παρουσιάζεται 
ένας παρόμοιος χαρακτήρας με εποχική κατανομή 
των ΑΠ πλην όμως η έξαρση του Σεπτεμβρίου είναι 
λιγότερο εμφανής. Το ίδιο συμβαίνει στους εφήβους 
και νεαρούς ενηλίκους (16–35 ετών) στους οποίους 
η έξαρση τον μήνα Σεπτέμβριο δεν είναι τόσο χαρα
κτηριστική ενώ η έξαρση του Σεπτεμβρίου εκδηλώ
νεται περίπου 1 εβδομάδα αργότερα συγκριτικά με 
την αντίστοιχη των παιδιών σχολικής ηλικίας (5–15 ε
τών). Σε μεγαλύτερης ηλικίας ασθματικούς ενηλίκους 
η έξαρση του Σεπτεμβρίου δεν είναι ιδιαίτερα χαρα
κτηριστική και μετά την ηλικία των 50 ετών καθίστα
ται ασήμαντη. Αντίθετα σε αυτές τις μεγαλύτερες η
λικίες η χαρακτηριστική αύξηση των εισαγωγών στα 
Νοσοκομεία και στις ΜΕΘ των Νοσοκομείων, που 
οφείλονται στο άσθμα, διαπιστώθηκε τους μήνες 
Δεκέμβριο και Ιανουάριο (χρονική περίοδος η οποία 
δεν χαρακτηρίζεται ως υψηλού κινδύνου για ΑΠ σε 
παιδιάεφήβουςνεαρούς ενηλίκους).15,16 Η διακριτή 
αυτή εποχική κατανομή των ΑΠ, που εμφανίζεται ως 
μηνιαία μεταβολή, έχει επιβεβαιωθεί και σε άλλες 
χώρες του βορείου ημισφαιρίου της γης49–53 και σε ο
ρισμένες χώρες το νοτίου ημισφαιρίου την αντίστοι
χη εποχή.54,55

Συμπερασματικά, σε έναν μεγάλο αριθμό ασθμα
τικών ασθενών που είχαν αλλεργία μόνο στη γύρη 
(αγρωστώδη, παριετάρια, ελιά) καταγράψαμε συ
νολικά 1.723 ΑΠ στους οποίους κρίθηκε αναγκαία 
η συστηματική χορήγηση κορτικοστεροειδών από 
το στόμα λόγω επιδείνωσης των συμπτωμάτων της 
νόσου ή/και εισαγωγή στο Νοσοκομείο – Επίσκεψη 
σε ΤΕΠ Νοσοκομείου για το άσθμα. Οι ΑΠ ταξινο
μήθηκαν ανά μήνα στον οποίο εκδηλώθηκαν κατά 
τη διάρκεια 20 ετών (1990–2009). Διαπιστώθηκε ότι 
η ΜΜ των ΑΠ παρουσιάζεται αυξημένη μόνο τους 
μήνες Απρίλιο, Μάιο και Ιούνιο. Αντίθετα όλους τους 
άλλους μήνες του έτους η ΜΜ των ΑΠ εμφανίζεται 
ελαττωμένη συγκριτικά με τον μέσο όρο. Η αύξηση 
που διαπιστώθηκε είναι ιδιαίτερα μεγάλη (+476%) 
κατά τον μήνα Μάιο. Η διαπίστωση αυτή ισχύει σε 
όλους τους ασθματικούς ασθενείς, ανεξάρτητα από 
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το φύλο (άνδρες, γυναίκες) και την ηλικία (≤29 ετών, 
≥30 ετών).

Σύμφωνα με τα παραπάνω αποτελέσματα φαίνε
ται ότι οι ΑΠ των ασθματικών ασθενών με αλλεργία 
μόνο στη γύρη παρουσιάζουν ένα είδος σαφούς και 
έντονης εποχικής κατανομής με έξαρση τους μήνες 
Απρίλιο, Μάιο και Ιούνιο. Η έξαρση αυτή κατά τον 
μήνα Μάιο είναι ιδιαίτερα υψηλή και μπορεί να λά

βει τον χαρακτηρισμό ως «επιδημία» του Μαΐου, για 
τους ασθενείς που είναι αλλεργικοί στη γύρη, στην 
Ελλάδα. Η έγκαιρη εφαρμογή των απαραίτητων προ
ληπτικών μέτρων όπως είναι η αποφυγή των αλλερ
γιογόνων, η χορήγηση ή ενίσχυση της κατάλληλης 
ασθματικής αγωγής και η εφαρμογή ανοσοθεραπεί
ας πιθανόν να συντελέσουν στην ελάττωση των ΑΠ 
κατά τη διάρκεια αυτών των μηνών και ιδιαίτερα του 
Μαΐου στη χώρα μας.
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(D. Pteronyssinus και D. Farinae)
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251 Γενικό Νοσοκομείο Αεροπορίας (251 ΓΝΑ), Αθήνα

ΠΕΡΙΛΗΨΗ Ο καθορισμός των μεταβολών ή δια-
κυμάνσεων ανά μήνα των Ασθματικών Παροξυσμών 
(ΑΠ) μπορεί να αποτελέσει έναν δείκτη αξιολόγησης 
των εκλυτικών παραγόντων του άσθματος και να α-
ποβεί χρήσιμος στον σχεδιασμό προληπτικής στρα-
τηγικής για την αντιμετώπιση της νόσου. Σκοπός της 
εργασίας αυτής ήταν να διαπιστώσουμε τη Μηνιαία 
Μεταβολή (ΜΜ) των ΑΠ σε ασθματικούς ασθενείς που 
είχαν αλλεργία μόνο στα ακάρεα της οικιακής σκόνης. 
Καταγράψαμε αναδρομικά, κατά τη διάρκεια 20 ετών 
ή 240 μηνών (1990–2009), συνολικά 590 ΑΠ (370 σε 
άνδρες, 220 σε γυναίκες) σε 342 ασθενείς (214 άνδρες, 
128 γυναίκες) που εξετάσθηκαν στο Αλλεργιολογικό 
Τμήμα του 251 Γενικού Νοσοκομείου Αεροπορίας 
(251 ΓΝΑ) στην Αθήνα. Όλοι οι εξετασθέντες είχαν 
αλλεργία μόνο στα ακάρεα της οικιακής σκόνης  (D. 
Pteronyssinus και D. Farinae) σύμφωνα με τα αποτελέ-
σματα των Δερματικών Δοκιμασιών (ΔΔ) που έγιναν με 
την επιδερμική μέθοδο του νυγμού (prick). Ως θετική 
ΔΔ θεωρήθηκε η ανάπτυξη σε 20 min δερματικής αντί-
δρασης με μέση διάμετρο πομφού ≥3 mm. Η διάγνωση 
του άσθματος ετέθη σύμφωνα με το ιστορικό, τα συ-
μπτώματα, τον έλεγχο της αναπνευστικής λειτουργίας 
( FEV1/FVC <0,7 και στη δοκιμασία βρογχοδιαστολής 
FEV1>12%/200 mL) και την ανταπόκριση στην αντι-
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ΑΒSTRACT The recognition of clear seasonal 
(monthly) variation of Asthma Exacerbations (AE), 
in a particular area, may allow preventive strate-
gies to be development. The aim of this study was 
to determine the seasonal (monthly) variation in 
AE in patients allergic only to house dust mites in 
the area of Athens (Greece). Data were retrospec-
tive obtained from the Department of Allergology 
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between January 1990 and December 2009 (20 years 
or 240 months). We evaluated all AE occurring this 
period for patients allergic only to house dust mites 
(D. Pteronyssinus και D. Farinae), according to the 
results of Skin Prick Testing (SPT). A positive SPT 
was defined as a wheal size at least 3 mm or greater 
than the negative control. AE were defined as a de-
terioration in asthma symptoms resulting in the of 
a filled prescription for oral corticosteroids or/and 
emergency department visit or/and hospitalization 
because of asthma. The diagnosis of asthma was 
confirmed according to history, the symptoms and 
the respiratory function tests (FEV1/FVC<0,7 and 
reversibility upon bronchobilation FEV1>12% AND 
200 mL). AE are presented as monthly averages of 
these years (1990-2009) of combined data, as a per-
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ασθματική αγωγή. Ως ΑΠ χαρακτηρίσθηκε η ανάγκη 
του ασθματικού ασθενούς για συστηματική χορήγηση 
κορτικοστεροειδών από το στόμα λόγω επιδείνωσης 
των συμπτωμάτων της νόσου ή/και επίσκεψη σε ΤΕΠ 
Νοσοκομείου ή/και εισαγωγή στο Νοσοκομείο για το 
άσθμα. Οι ΑΠ ταξινομήθηκαν ανά μήνα στον οποίο 
εκδηλώθηκαν για όλα τα έτη της μελέτης και τα απο-
τελέσματα εκφράστηκαν ως ο μέσος όρος της ΜΜ (%) 
συγκριτικά με τον γενικό μέσο όρο ολόκληρης της χρο-
νικής περιόδου. Η ΜΜ των ΑΠ παρουσιάζεται αυξημέ-
νη σε 2 χρονικές περιόδους του έτους: (1) τους μήνες 
της άνοιξης (Μάρτιος, Απρίλιος, Μάιος) και τον Ιούνιο 
και (2) τους μήνες του φθινοπώρου (Σεπτέμβριος, 
Οκτώβριος, Νοέμβριος). Από τους παραπάνω μήνες 
η μεγαλύτερη αύξηση διαπιστώθηκε τους μήνες Μάιο 
(+51%) και τον Σεπτέμβριο (+49%). Αντίθετα όλους 
τους άλλους μήνες του έτους η ΜΜ των ΑΠ  εμφανί-
ζεται ελαττωμένη συγκριτικά με τον μέσο όρο (η με-
γαλύτερη ελάττωση διαπιστώθηκε τον Αύγουστο με 
–79,6%). Η παραπάνω εποχική κατανομή/ΜΜ (έξαρση 
τους μήνες της άνοιξης και του φθινοπώρου με ελάττω-
ση τους υπόλοιπους μήνες) διαπιστώθηκε, εκτός από 
το σύνολο των εξετασθέντων, με μικρές διαφορές τόσο 
στους άνδρες όσο και στις γυναίκες καθώς και σε ασθε-
νείς ≤29 ετών και ≥30 ετών. Σύμφωνα με τα αποτελέ-
σματα της μελέτης μας φαίνεται ότι οι ΑΠ των ασθμα-
τικών ασθενών που έχουν αλλεργία μόνο στα ακάρεα 
της οικιακής σκόνης  (D. Pteronyssinus και D. Farinae) 
παρουσιάζουν ένα είδος σαφούς εποχικής κατανομής 
με 2 περιόδους έξαρσης κατά τη διάρκεια του έτους (η 
μία την άνοιξη και ιδιαίτερα τον Μάιο, ενώ η άλλη το 
φθινόπωρο και ιδιαίτερα τον Σεπτέμβριο). Η αύξηση 
των ΑΠ τους εν λόγω μήνες μπορεί να σχετίζεται με 
την αυξημένη έκθεση στα αεροαλλεργιογόνα των α-
κάρεων, την αυξημένη επαφή με διαφόρους ιούς που 
προκαλούν λοιμώξεις κυρίως του ανώτερου αναπνευ-
στικού ή/και συνέργεια αυτών (αλλεργιογόνα, ιοί) κα-
θώς και άλλους παράγοντες. Η αναγνώριση της εποχι-
κής κατανομής (ΜΜ) των ΑΠ σε ασθενείς με αλλεργία 
στα ακάρεα της οικιακής σκόνης  (D. Pteronyssinus και 
D. Farinae) μπορεί να συντελέσει στη βελτίωση της α-
ντιμετώπισης των ασθματικών ασθενών στη χώρα μας.

cent above (+) or below (–) the average monthly value 
(%) for the 240 months under study. There were 590 
AE (370 in males and 220 in females) in 342 asthmatic 
patients (214 males, 128 females). The results suggest 
that AE in the Athens region have a clear cut seasonal 
(monthly) variation in Greek patients allergic only to 
house dust mites. An increase in AE occurred in the 
spring (March, April, May) and June. Also increase 
in AE occurred in the autumn (September, October, 
November). In the rest of the months we have found 
a decrease in AE. About the same seasonal (monthly) 
pattern of AE was found according the sex (males, fe-
males) and the age (≤29 years, ≥30 years). This study 
suggests that mites or other factors (viruses etc) per-
haps exacerbate asthma in the spring and the autumn 
in Greece. These results may offer significant oppor-
tunities for improved management of asthma in our 
country.  

1. Εισαγωγή

Το άσθμα αποτελεί μια συχνή χρόνια νόσο που 
προσβάλλει σε παγκόσμια κλίμακα περίπου 300 εκα
τομμύρια ενηλίκους και παιδιά,1 ενώ ο επιπολασμός 
της νόσου ανέρχεται κατά μέσον όρο στο 1–18% του 
γενικού πληθυσμού σε διάφορες χώρες.2 Το άσθμα 

χαρακτηρίζεται από συμπτώματα όπως βήχας, συ
ρίττουσα αναπνοή (wheezing), συσφιγκτικό αίσθημα 
στον θώρακα και δυσκολία στην αναπνοή (δύσπνοια) 
που παρουσιάζουν διαφοροποίηση και εκφράζουν τη 
διακύμανση, όσον αφορά στην έντασηβαρύτητα της 
νόσου στους ασθενείς σε διάφορα χρονικά διαστή
ματα.2 Οι Ασθματικοί Παροξυσμοί (ΑΠ) αποτελούν 
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οξέα ή υποξέα επεισόδια με επιδείνωση των συμπτω
μάτων της νόσου και της αναπνευστικής λειτουργίας 
που απαιτούν απαραίτητα την έναρξη ή την ενίσχυση 
της ήδη υπάρχουσας φαρμακευτικής θεραπευτικής 
αγωγής.2 Οι ΑΠ εκδηλώνονται σε όλους τους ασθμα
τικούς ασθενείς πλην όμως διαπιστώνονται συχνότε
ρα σε ασθενείς με περισσότερο σοβαρήεπίμονη νό
σο και ευθύνονται σε έναν σημαντικό βαθμό για την 
κοινωνικοοικονομική επιβάρυνση των συστημάτων 
υγείας και των ασθενών.2–4

Πρόσφατα διαπιστώθηκε ότι στο 16% των ΑΠ έχει 
ως αποτέλεσμα να απαιτηθεί νοσοκομειακή περίθαλ
ψη και στο 84% είναι απαραίτητη η χορήγηση κορ
τικοστεροειδών από το στόμα για να μην απαιτηθεί 
εισαγωγή στο νοσοκομείο.5 Οι ΑΠ διαδραματίζουν έ
ναν σημαντικό ρόλο στην εκτίμηση της έκβασης του 
άσθματος τόσο στην καθημερινή κλινική πράξη, όσο 
και σε κλινικές μελέτες που αφορούν στη νόσο, παρά 
το γεγονός ότι απουσιάζει ένας ορισμός ο οποίος να 
είναι διεθνώς αποδεκτός.6,7 Ο ορισμός των ΑΠ που πε
ριλαμβάνει μόνο την ανάγκη ότι απαιτείται επίσκεψη 
στο τμήμα επειγόντων περιστατικών (ΤΕΠ) του νοσο
κομείου ή/και εισαγωγή στο νοσοκομείο μπορεί να 
έχει ως αποτέλεσμα την απώλεια περιστατικών στην 
εκτίμηση των αποτελεσμάτων σε διάφορες μελέτες. 
Ίσως ο πλέον κατάλληλος ορισμός των ΑΠ είναι αυτός 
ο οποίος διατυπώθηκε σχετικά πρόσφατα και σύμφω
να με τα κριτήρια της Αμερικανικής Εταιρείας Θώρακα, 
και της Ευρωπαϊκής Πνευμονολογικής Εταιρείας (ATS/
ERS), περιλαμβάνει δεδομένα τα οποία σχετίζονται κυ
ρίως με την αντιμετώπιση και όχι τόσο με τα συμπτώ
ματα της νόσου. Έτσι στον παραπάνω ορισμό των ΑΠ 
τονίζεται η ανάγκη για συστηματική χορήγηση κορτι
κοστεροειδών ή /και επίσκεψη στο νοσοκομείο (στο 
ΤΕΠ ή εισαγωγή στο νοσοκομείο), για το άσθμα.8

Παράγοντες οι οποίοι ενοχοποιούνται για την πρό
κληση των ΑΠ είναι οι ιογενείς λοιμώξεις του αναπνευ
στικού συστήματος, τα εισπνεόμενα αλλεργιογόνα 
(αεροαλλεργιογόνα), οι ρύποι της ατμόσφαιρας και οι 
αγχογενείς/πιεστικές καταστάσεις (stress).9 Παρά το 
γεγονός ότι οι ΑΠ μπορεί να εκδηλωθούν οποιαδήπο
τε χρονική περίοδο κατά τη διάρκεια όλου του έτους, 
σε αρκετές περιπτώσεις είναι χαρακτηριστική η λεγό
μενη εποχική κατανομή (έξαρση ορισμένους μήνες 
του έτους). Έτσι οι ΑΠ σε παιδιά σχολικής ηλικίας 5–15 
ετών παρουσιάζουν εντυπωσιακή έξαρση τους φθινο
πωρινούς μήνες (σε μελέτες από τον Καναδά αναφέ
ρεται ως η «επιδημία» του Σεπτεμβρίου/September 

"epidemic" και ύφεση κατά τους καλοκαιρινούς μήνες 
αντίστοιχα.10–13 Σε παιδιά μικρότερης ηλικίας (2–4 ε
τών), σε μεγαλύτερους εφήβους και νεαρούς ενηλί
κους (16–35 ετών) η εποχική κατανομή των ΑΠ είναι 
παρόμοια πλην όμως η επιδείνωση του Σεπτεμβρίου 
είναι σαφώς λιγότερο εμφανής, ενώ καθίσταται ουσι
αστικά αμελητέα στους μεγαλύτερης ηλικίας ασθμα
τικούς ασθενείς και ιδιαίτερα σε εκείνους >50 ετών. 
Στους παραπάνω μεγάλης ηλικίας ασθενείς οι ΑΠ εκ
δηλώνονται κυρίως στους ψυχρούς μήνες του έτους 
(Δεκέμβριο και Ιανουάριο).9,14–16

Ο καθορισμός της εποχικής κατανομής των ΑΠ που 
εκφράζεται ως μεταβολές ή διακύμανση αυτών ανά 
μήνα, είναι ιδιαίτερα χρήσιμος στη κλινική πράξη για 
τον σχεδιασμό προληπτικής στρατηγικής κυρίως με 
την κατάλληλη φαρμακευτική αγωγή. Επίσης μπορεί 
να αποτελέσει έναν δείκτη για την ταυτοποίηση των 
εκλυτικών παραγόντων του άσθματος τη συγκεκριμέ
νη χρονική περιόδο. Τα βιβλιογραφικά δεδομένα που 
αφορούν στην εποχική κατανομή των ΑΠ σε ασθενείς, 
ανάλογα με τον αλλεργικό και μη αλλεργικό φαινότυ
πο της νόσου,17,18 είναι μάλλον περιορισμένα και περι
λαμβάνουν μικρό αριθμό ασθενών,19–21 δεν εξετάζουν 
πάντοτε τους ΑΠ αλλά τα συμπτώματα επιδείνωσης 
της νόσου και δεν προέρχονται από τη χώρα μας.22–26 
Πρόσφατα μελετήσαμε την εποχική κατανομή (μηνι
αία μεταβολή) των ΑΠ σε αλλεργικούς ασθματικούς 
ασθενείς που έχουν ευαισθητοποίηση μόνο σε αλλερ
γιογόνα γύρης.27 Σκοπός της παρούσας εργασίας ήταν 
να διαπιστώσουμε και να καταγράψουμε την εποχική 
κατανομή, που εμφανίζεται ως η Μηνιαία Μεταβολή 
(ΜΜ), των ΑΠ σε ασθματικούς ασθενείς της χώρας μας 
οι οποίοι παρουσιάζουν τον αλλεργικό φαινότυπο της 
νόσου και έχουν ευαισθητοποίηση, σύμφωνα με τα α
ποτελέσματα των Δερματικών Δοκιμασιών (ΔΔ), μόνο 
σε αεροαλλεργιογόνα που ανήκουν στην κατηγορία 
των ακάρεων Dermatophagoides της οικιακής σκόνης 
(D. Pteronyssinus, D. Farinae).

2. Υλικό και μέθοδος

Η μελέτη μας είχε αναδρομικό χαρακτήρα και χρη
σιμοποίησε τα δεδομένα των ασθματικών ασθενών 
οι οποίοι εξετάσθηκαν και παρακολουθούνται στο 
Αλλεργιολογικό τμήμα του 251 Γενικού Νοσοκομείου 
Αεροπορίας (251 ΓΝΑ) στην Αθήνα. Η διάγνωση του 
άσθματος ετέθη σύμφωνα με το ιστορικό, την παρου
σία των χαρακτηριστικών συμπτωμάτων της νόσου, 
τον έλεγχο της αναπνευστικής λειτουργίας (σπιρομέ
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τρηση) και την ευνοϊκή ανταπόκριση στη χορήγηση 
φαρμακευτικής αγωγής με εισπνεόμενα αντιασθματι
κά φάρμακα. Στον σπιρομετρικό έλεγχο, που έγινε με 
φορητό σπιρόμετρο τύπου Vitalograph, η διάγνωση 
του άσθματος ετέθη όταν ο λόγος FEV1/FVC ήταν μει
ωμένος (<0,70) τουλάχιστον μία φορά και διαπιστώ
θηκε ότι ο FEV1 αυξάνεται >12% και 200 mL με την 
εισπνοή βρογχοδιασταλτικού φαρμάκου, όπως είναι 
η σαλβουταμόλη (δοκιμασία αναστρεψιμότητας στη 
βρογχοδιαστολή) ή/και μετά από 4 εβδομάδες αντι
φλεγμονώδους θεραπείας.2,28,29

Στη μελέτη μας συμπεριλήφθηκαν ασθματικoί α
σθενείς οι οποίοι με τον αλλεργιολογικό έλεγχο δια
πιστώθηκε ότι είχαν αλλεργία μόνο σε αεροαλλερ
γιογόνα που ανήκουν στην κατηγορία των ακάρεων 
της οικιακής σκόνης (Dermatophagoides Pteronyssinus 
Dermatophagoides Farinae). O αλλεργιολογικός έλεγ
χος περιελάμβανε τις ΔΔ σε εικοσιπέντε (25) συνήθη 
για τη χώρα μας αλλεργιογόνα με εμπορικά εκχυλί
σματα που ήταν τυποποιημένα και προήλθαν από δι
άφορες εταιρείες (Allergopharma, ALK, Stallergenes, 
HAL). Οι ασθματικοί ασθενείς που συμπεριλήφθηκαν 
στη μελέτη παρουσίασαν θετικές ΔΔ μόνο στα αλλερ
γιογόνα των ακάρεων (D. Pteronyssinus, D. Farinae) που 
έχει αποδειχθεί ότι ευθύνονται κυρίως για την ευαι
σθητοποίηση των Ελλήνων αλλεργικών ασθενών.30,31 
Επίσης οι ΔΔ περιελάμβαναν πάντοτε θετικό (διάλυμα 
Ισταμίνης/Histamine 1 g/L) και αρνητικό (ισότονο διά
λυμα φυσιολογικού ορού 0,9%) δείκτη ελέγχου για να 
διαπιστωθεί η αντιδραστικότητα του δέρματος.

Οι ΔΔ έγιναν πάντοτε σε όλους τους ασθενείς την 
ίδιο ώρα της ημέρας (πρωί) στην πρόσθια επιφάνεια 
του αντιβραχίου με την επιδερμική μέθοδο του νυγ
μού (prick).32 Η εκτίμηση του αποτελέσματος των ΔΔ 
γινόταν σε 20 λεπτά της ώρας (min) με τη μέτρηση 
σε mm της μέσης διαμέτρου του πομφού (διήθησης) 
που είχε αναπτυχθεί στο δέρμα. Εφόσον η ΔΔ με αρ
νητικό δείκτη (ισότονο διάλυμα φυσιολογικού ορού) 
παρουσίαζε αντίδραση με πομφό, τότε στην εκτίμη
ση αφαιρούσαμε τη μέση διάμετρο (mm) από τη μέ
ση διάμετρο (mm) του πομφού των αλλεργιογόνων. 
Ως θετική ΔΔ θεωρήθηκε η ανάπτυξη δερματικής α
ντίδρασης με μέση διάμετρο πομφού >3 mm.33

Ως ΑΠ ορίσθηκε, καταγράφηκε και συμπεριλήφθη
κε στη μελέτη η ανάγκη του ασθματικού ασθενούς 
για συστηματική χορήγηση κορτικοστεροειδών από 
το στόμα λόγω επιδείνωσης των συμπτωμάτων της 
νόσου ή/και εισαγωγή στο Νοσοκομείο ή/και επίσκε

ψη σε ΤΕΠ Νοσοκομείου για το άσθμα.8 Οι ΑΠ ταξινο
μήθηκαν ανά μήνα στον οποίο εκδηλώθηκαν κατά τη 
διάρκεια των ετών που συμπεριλήφθηκαν στη μελέ
τη, δηλαδή από το 1990 (1η Ιανουαρίου) μέχρι και το 
2009 (31η Δεκεμβρίου), που αποτελεί χρονικό διάστη
μα 20 ετών ή 240 μηνών. Τα αποτελέσματα εκφρά
στηκαν ως ο μέσος όρος (%) της Μηνιαίας Μεταβολής 
(ΜΜ) των ΑΠ ανά μήνα (Ιανουάριο Δεκέμβριο), συ
γκριτικά με τον γενικό μέσο όρο ολόκληρης της χρο
νικής περιόδου ( Ιανουάριος 1990 έως και Δεκέμβριος 
2009), ανάλογα με το φύλο (άνδρες, γυναίκες), την 
ηλικία (≤29 ετών, ≥30 ετών) και το σύνολο των εξε
τασθέντων. Η μελέτη μας είναι περιγραφική και δεν 
περιλαμβάνει δοκιμή υποθέσεων και στατιστική ανά
λυση. Τα αποτελέσματα παρουσιάζονται σε πίνακες 
και γραφικές παραστάσεις (σχήματα).

3. Αποτελέσματα

Συνολικά εξετάσθηκαν 342 ασθματικοί ασθενείς α
πό τους οποίους οι 214 ήταν άνδρες (62,6%) και οι 128 
γυναίκες (37,4%). Συνολικά διαπιστώθηκαν 590 ΑΠ, α
πό τους οποίους οι 370 προήλθαν από άνδρες (62,7%) 
και οι 220 από γυναίκες (37,3%). Από τους 342 ασθμα
τικούς ασθενείς οι 253 ήταν ηλικίας ≤29 ετών (74%) 
και οι 89 ήταν ηλικίας ≥30 ετών (26%). Από τους 590 
ΑΠ οι 424 προήλθαν από ασθενείς ≤29 ετών (71,9%) 
και οι 166 από ασθενείς ≥30 ετών ( 28,1%). Στον πίνα
κα 1 παρουσιάζονται ο αριθμός (Ν) των ασθματικών 
ασθενών οι οποίοι εξετάσθηκαν και οι ΑΠ που κατα
γράφηκαν, σύμφωνα με το φύλο (άνδρες, γυναίκες) 
και την ηλικία (≤29 ετών, ≥30 ετών).

Στον πίνακα 2 παρουσιάζεται ο αριθμός (Ν) των ΑΠ 
ανά μήνα για όλα τα έτη ανάλογα με το φύλο (άνδρες, 
γυναίκες). Επίσης στον ίδιο πίνακα, και σε γραφική πα
ράσταση στο σχήμα 1, παρουσιάζονται τα αποτελέ

Πίνακας 1. Αριθμός εξετασθένων (Ν) ασθματικών ασθε
νών και οι ΑΠ που καταγράφηκαν σύμφωνα με το φύλο 
(άνδρες, γυναίκες) και την ηλικία (≤29 ετών, ≥30 ετών).

Ηλικία    Φύλο
έτη

Άνδρες Γυναίκες Σύνολο

Ν ΑΠ Ν ΑΠ Ν ΑΠ

≤29 168 285 85 139 253 424

≥30 46 85 43 81 89 166

Σύνολο 214 370 128 220 342 590

ΑΠ: Ασθματικοί Παροξυσμοί
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Σχήμα 1. Μέσος όρος της Μηνιαίας Μεταβολής (ΜΜ) των Ασθματικών Παροξυσμών (ΑΠ) σε ποσοστό (%), συγκριτικά με 
τον γενικό μέσο όρο ολόκληρης της χρονικής περιόδου (1990–2009), ανάλογα με το φύλο (άνδρες, γυναίκες).

70

60

50

40

30

20

ΙΑΝ ΦΕΒ ΜΑΡ ΑΠΡ ΜΑΙ ΙΟΥΝ ΙΟΥΛ ΑΥΓ ΣΕΠΤ ΟΚΤ ΝΟΕ ΔΕΚ

10

–10

–20

–30

–40

–50

–60

–70

–80

–90

0M
M

 (%
)

–28,6

–6,6

–18,8

–1,1

–34,1

–74

–89

–38,3 –39,6

+3,9 +3,9

+13,6

+26,4 +26,4 +26,4

+65,6

+59,1
+64,8

+16,9

+31,9

+20,1

+48,4

–45,1

–22,1

Άνδρες Γυναίκες

Πίνακας 2. Αριθμός (Ν) και ΜΜ (%) των ΑΠ ανά μήνα για 
όλα τα έτη ανάλογα με το φύλο (άνδρες, γυναίκες).

Μήνας

Άνδρες  
(Γενικός μέσος 

όρος: 1,54)

Γυναίκες
(Γενικός μέσος 

όρος: 0,91)

ΑΠ (Ν) ΜΜ (%) ΑΠ (Ν) ΜΜ (%)

Ιανουάριος 22 –28,6 10 –45,1

Φεβρουάριος 24 –22,1 17 –6,6

Μάρτιος 35 +13,6 23 +26,4

Απρίλιος 32 +3,9 27 +48,4

Μάιος 51 +65,6 23 +26,4

Ιούνιος 32 +3,9 23 +26,4

Ιούλιος 25 –18,8 12 –34,1

Αύγουστος 8 –74 2 –89

Σεπτέμβριος 49 +59,1 24 +31,9

Οκτώβριος 37 +20,1 30 +64,8

Νοέμβριος 36 +16,9 18 –1,1

Δεκέμβριος 19 –38,3 11 –39,6

ΑΠ: Ασθματικοί Παροξυσμοί

σματα του μέσου όρου της ΜΜ των ΑΠ σε ποσοστό 
(%) συγκριτικά με τον γενικό μέσο όρο ολόκληρης της 
χρονικής περιόδου, ανάλογα με το φύλο (άνδρες, γυ
ναίκες). Όπως φαίνεται στον πίνακα 2 και στο σχήμα 
1 η ΜΜ των ΑΠ στους άνδρες παρουσιάζεται αυξη
μένη συγκριτικά με τον μέσο όρο τους μήνες Μάρτιο 
(+13,6%), Απρίλιο (+3,9%), Μάιο (+65,6%) και Ιούνιο 
(+3,9%). Επίσης είναι αυξημένη συγκριτικά με τον μέ
σο όρο τους μήνες Σεπτέμβριο (+59,1%), Οκτώβριο 
(+20,1%) και Νοέμβριο (+16,9%). Παρόμοια είναι η εικό
να και στις γυναίκες στις οποίες η ΜΜ των ΑΠ παρουσι
άζεται αυξημένη συγκριτικά με τον μέσο όρο τους μή
νες Μάρτιο (+26,4%), Απρίλιο (+48,4%), Μάιο (+26,4%) 
και Ιούνιο (+26,4%). Επίσης είναι αυξημένη συγκριτικά 
με τον μέσο όρο τους μήνες Σεπτέμβριο (+31,9%) και 
Οκτώβριο (+64,8%), χωρίς όμως αυτό να ισχύει για τον 
μήνα Νοέμβριο (όπως συμβαίνει στους άνδρες). Όλους 
τους άλλους μήνες του έτους η ΜΜ των ΑΠ παρουσιά
ζεται πάντοτε ελαττωμένη συγκριτικά με τον μέσο όρο 
τόσο στους άνδρες όσο και στις γυναίκες.

Στον πίνακα 3 παρουσιάζεται ο αριθμός (Ν) των 
ΑΠ ανά μήνα για όλα τα έτη ανάλογα με την ηλικία 
(≤29 ετών, ≥30 ετών). Επίσης στον ίδιο πίνακα, και σε 
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Πίνακας 3. Αριθμός (Ν) και ΜΜ (%) των ΑΠ ανά μήνα για 
όλα τα έτη ανάλογα με την ηλικία (≤29 ετών, ≥30 ετών).

Μήνας

≤29 ετών/ 
(Γενικός μέσος 

όρος: 1,76)

≥30 ετών/ 
(Γενικός μέσος 

όρος: 0,69)

ΑΠ (Ν) ΜΜ (%) ΑΠ (Ν) ΜΜ (%)

Ιανουάριος 22 –37,5 10 –27,5

Φεβρουάριος 28 –20,5 13 –5,8

Μάρτιος 37 +5,1 21 +52,2

Απρίλιος 42 +19,3 17 +23,2

Μάιος 59 +67,6 15 +8,7

Ιούνιος 37 +5,1 18 +30,4

Ιούλιος 26 –26,1 11 –20,3

Αύγουστος 8 –77,3 2 –85,5

Σεπτέμβριος 55 +56,2 18 +30,4

Οκτώβριος 50 +42 17 +23,2

Νοέμβριος 34 –3,4 20 +44,9

Δεκέμβριος 26 –26,1 4 –71

ΑΠ: Ασθματικοί Παροξυσμοί, ΜΜ: Μηνιαία Μεταβολή

Σχήμα 2. Μέσος όρος της Μηνιαίας Μεταβολής (ΜΜ) των Ασθματικών Παροξυσμών (ΑΠ) σε ποσοστό (%), συγκριτικά με 
τον γενικό μέσο όρο ολόκληρης της χρονικής περιόδου (1990–2009), ανάλογα με την ηλικία (≤29 ετών, ≥30 ετών).
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γραφική παράσταση στο σχήμα 2, παρουσιάζονται 
τα αποτελέσματα του μέσου όρου της ΜΜ των ΑΠ σε 
ποσοστό (%) συγκριτικά με τον γενικό μέσο όρο ολό
κληρης της χρονικής περιόδου, ανάλογα με την ηλικία 
(≤29 ετών, ≥30 ετών). Όπως φαίνεται στον πίνακα 3 
και στο σχήμα 2 η ΜΜ των ΑΠ στους νεότερους ασθε
νείς (≤29 ετών) παρουσιάζεται αυξημένη συγκριτικά 
με τον μέσο όρο τους μήνες Μάρτιο (+5,1%), Απρίλιο 
(+19,3%), Μάιο (+67,6%) και Ιούνιο (+5,1%). Επίσης εί
ναι αυξημένη συγκριτικά με τον μέσο όρο τους μήνες 
Σεπτέμβριο (+56,2%) και Οκτώβριο (+42%). Παρόμοια 
είναι η εικόνα και στους ασθενείς μεγαλύτερης η
λικίας (≥30 ετών) στους οποίους η ΜΜ των ΑΠ πα
ρουσιάζεται αυξημένη συγκριτικά με τον μέσο όρο 
τους μήνες Μάρτιο (+52,2%), Απρίλιο (+23,2%), Μάιο 
(+8,7%) και Ιούνιο (+30,4%). Επίσης είναι αυξημένη 
συγκριτικά με τον μέσο όρο τους μήνες Σεπτέμβριο 
(+30,4%), Οκτώβριο (+23,2%) και Νοέμβριο (+44,9%). 
Σημειωτέον ότι η αύξηση τον μήνα Νοέμβριο στους 
ασθενείς μεγαλύτερης ηλικίας (≥30 ετών) δεν ισχύει 
αντίστοιχα για τους ασθενείς μικρότερης ηλικίας (≤29 
ετών). Όλους τους άλλους μήνες του έτους η ΜΜ των 
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ΑΠ παρουσιάζεται πάντοτε ελαττωμένη συγκριτικά 
με τον μέσο όρο τόσο στους ασθενείς μικρότερης η
λικίας (≤29 ετών) όσο και αντίστοιχα στους μεγαλύτε
ρης ηλικίας (≥30 ετών).

Στον πίνακα 4 παρουσιάζεται ο αριθμός (Ν) των ΑΠ 
ανά μήνα για όλα τα έτη στο σύνολο των εξετασθέ
ντων. Επίσης στον ίδιο πίνακα και σε γραφική παρά
σταση στο σχήμα 3, παρουσιάζονται τα αποτελέσμα
τα του μέσου όρου της ΜΜ των ΑΠ σε ποσοστό (%) 
συγκριτικά με τον γενικό μέσο όρο ολόκληρης της 
χρονικής περιόδου, στο σύνολο των εξετασθέντων. 
Όπως φαίνεται στον πίνακα 4 και στο σχήμα 3 η ΜΜ 
των ΑΠ στο σύνολο των εξετασθέντων παρουσιάζε
ται αυξημένη συγκριτικά με τον μέσο όρο τους μή
νες Μάρτιο (+18,4%), Απρίλιο (+20,4%), Μάιο (+51%) 
και Ιούνιο (+12,2%). Επίσης είναι αυξημένη συγκριτι
κά με τον μέσο όρο τους μήνες Σεπτέμβριο (+49%), 
Οκτώβριο (+36,7%) και Νοέμβριο (+10,2%). Όλους 
τους άλλους μήνες του έτους η ΜΜ των ΑΠ παρουσι
άζεται πάντοτε ελαττωμένη συγκριτικά με τον μέσο 
όρο στο σύνολο των εξετασθέντων.

Σχήμα 3. Μέσος όρος της Μηνιαίας Μεταβολής (ΜΜ) των Ασθματικών Παροξυσμών (ΑΠ) σε ποσοστό (%), συγκριτικά με 
τον γενικό μέσο όρο ολόκληρης της χρονικής περιόδου (1990–2009), στο σύνολο των εξετασθέντων.
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Πίνακας 4. Αριθμός (Ν) και ΜΜ (%) των ΑΠ ανά μήνα για 
όλα τα έτη στο σύνολο των εξετασθέντων.

Μήνας

Σύνολο εξετασθέντων/ΑΠ 
(Γενικός μέσος όρος: 2,45)

ΑΠ (Ν) ΜΜ (%)

Ιανουάριος 32 –34,7

Φεβρουάριος 41 –16,3

Μάρτιος 58 +18,4

Απρίλιος 59 +20,4

Μάιος 74 +51

Ιούνιος 55 +12,2

Ιούλιος 37 –24,5

Αύγουστος 10 –79,6

Σεπτέμβριος 73 +49

Οκτώβριος 67 +36,7

Νοέμβριος 54 +10,2

Δεκέμβριος 30 –38,8

ΑΠ: Ασθματικοί Παροξυσμοί, ΜΜ: Μηνιαία Μεταβολή
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4. Συζήτηση

Στη μελέτη μας συμμετείχε ένας μεγάλος αριθμός α
σθενών με άσθμα (N=342). Τα δημογραφικά τους στοι
χεία, όπως φαίνονται στον πίνακα 1 παρουσιάζουν 
ενδιαφέρον διότι οι άνδρες είναι συνολικά σαφώς πε
ρισσότεροι από τις γυναίκες (62,6% έναντι 37,4% αντί
στοιχα). Αυτό είχε ως αποτέλεσμα ότι στο σύνολο των 
ΑΠ (N=590) οι περισσότεροι προήλθαν από άνδρες 
συγκριτικά με τις γυναίκες (62,7% έναντι 37,3% αντί
στοιχα). Η διαφοροποίηση αυτή με την επικράτηση 
των ανδρών συγκριτικά με τις γυναίκες διαπιστώθηκε 
μόνο στην ηλικιακή ομάδα των ασθενών ≤29 ετών (α
πό τους 253 συνολικά ασθενείς ≤29 ετών, οι 168 ήταν 
άνδρες και οι 85 ήταν γυναίκες). Τα παραπάνω δεδο
μένα που αφορούν στον μεγαλύτερο αριθμό ανδρών 
έναντι των γυναικών αποδίδεται στο γεγονός ότι σε 
ένα Στρατιωτικό Νοσοκομείο, όπως είναι το 251 ΓΝΑ, 
οι εξεταζόμενοι άνδρες είναι περισσότεροι από τις 
γυναίκες και αυτό ισχύει κυρίως στις νεότερες ηλικίες 
(≤29 ετών).

Οι γνώσεις για την επιδημιολογία των ΑΠ προέρχο
νται κυρίως από τα αποτελέσματα κλινικών μελετών 
που όμως περιλαμβάνουν διάφορα κριτήρια για την έ
νταξη ή τον αποκλεισμό των ασθενών με ΑΠ, ενώ στις 
περισσότερες περιπτώσεις τα δεδομένα προκύπτουν 
μόνο από την εισαγωγή των ασθενών σε Νοσοκομείο 
ή ανάγκη για περίθαλψη σε ΤΕΠ Νοσοκομείου. Όμως η 
παραπάνω διαδικασία μπορεί να μην αντανακλά την 
αληθινή εικόνα των ΑΠ στον πληθυσμό που εξετάζε
ται,34 ενώ μπορεί να υποτιμά τον ρόλο που διαδρα
ματίζουν οι ΑΠ στην αντιμετώπιση του άσθματος.6,7 
Επίσης, η απουσία ενός τυποποιημένου ορισμού των 
ΑΠ ο οποίος να είναι αποδεκτός από όλους και να χρη
σιμοποιείται ευρέως περιορίζει τη δυνατότητα για αξι
όπιστη σύγκριση ανάμεσα στις διάφορες μελέτες.6

Στην εργασία μας μελετήσαμε την εποχική κατανομή 
(σύμφωνα με τη ΜΜ) των ΑΠ, οι οποίοι καθορίσθηκαν 
με βασικό κριτήριο την ανάγκη για χορήγηση κορτικο
στεροειδών, σε πληθυσμό ασθματικών ασθενών όλων 
των ηλικιών που εξετάσθηκαν σε ένα Αλλεργιολογικό 
Τμήμα Γενικού Στρατιωτικού Νοσοκομείου της Αθήνας 
(251 ΓΝΑ) κατά τη διάρκεια μιας μεγάλης χρονικής 
περιόδου (20 έτη). Στην Ελληνική και διεθνή ιατρική 
βιβλιογραφία δεν υπάρχουν μέχρι σήμερα επαρκή 
δεδομένα για την εποχική κατανομή των ΑΠ, ανάλο
γα με το είδος της αλλεργικής ευαισθητοποίησης, στα 
αλλεργιογόνα του περιβάλλοντος (αεροαλλεργιογό

να) σε ασθματικούς ασθενείς. Σε πρόσφατη εργασία 
μας διαπιστώσαμε ότι οι ΑΠ των Ελλήνων ασθματικών 
ασθενών με αλλεργία μόνο στη γύρη (αγρωστώδη, 
παριετάρια, ελιά) παρουσιάζουν ένα είδος σαφούς και 
έντονης εποχικής κατανομής με έξαρση τους μήνες 
Απρίλιο, Μάιο και Ιούνιο. Η έξαρση αυτή κατά τον μήνα 
Μάιο είναι ιδιαίτερα υψηλή και μπορεί να λάβει τον χα
ρακτηρισμό ως η «επιδημία» του Μαΐου για τους ασθε
νείς που είναι αλλεργικοί στη γύρη.27 Έτσι στην παρού
σα εργασία επιλέξαμε να μελετήσουμε την εποχική 
κατανομή (όπως αυτή εκφράζεται με τη ΜΜ) των ΑΠ 
σε ασθματικούς ασθενείς που είχαν αλλεργία, σύμφω
να με τα αποτελέσματα των ΔΔ, μόνο στα ακάρεα της 
οικιακής σκόνης (House dust mites). Όπως είναι γνω
στό τα ακάρεα της οικιακής σκόνης Dermatophagoides 
pteronyssinus/D. Pteronyssinus και Dermatophagoides 
farinae/D. Farinae διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο 
στην πρόκληση αναπνευστικής αλλεργίας (αλλεργική 
ρινίτιδα και άσθμα).35,36

Η εποχική κατανομή των ΑΠ σε Έλληνες ασθενείς 
που μελετήσαμε, οι οποίοι είχαν αλλεργία μόνο στα 
ακάρεα της οικιακής σκόνης (D. Pteronyssinus και D. 
Farinae), διαπιστώθηκε ότι παρουσιάζουν δύο αξιο
σημείωτες εξάρσεις με τα εξής χαρακτηριστικά: η μία 
συμβαίνει τους μήνες της άνοιξης (Μάρτιος, Απρίλιος, 
Μάιος) και τον Ιούνιο, ενώ η άλλη αντίστοιχα τους 
μήνες του φθινοπώρου (Σεπτέμβριος, Οκτώβριος, 
Νοέμβριος). Αντίθετα όλους τους άλλους μήνες του 
έτους η ΜΜ των ΑΠ εμφανίζεται ελαττωμένη συγκρι
τικά με τον μέσο όρο. Ο χαρακτηριστικός αυτός τύ
πος της εποχικής κατανομής (ΜΜ) των ΑΠ ισχύει τόσο 
στους άνδρες όσο και στις γυναίκες. Επίσης το ίδιο 
ισχύει σε ασθματικούς ασθενείς μικρότερης ηλικίας 
(≤29 ετών) αλλά και μεγαλύτερης ηλικίας αντίστοιχα 
(≥30 ετών). Τα αποτελέσματα της μελέτης μας όσον 
αφορά στην εποχική κατανομή των ΑΠ του άσθματος 
είναι παρόμοια με τα αντίστοιχα άλλων συγγραφέων 
που επισημαίνουν την εποχικότητα της δραστηριότη
τας της νόσου με κατώτατο σημείο τους μήνες του θέ
ρους (ιδιαίτερα τον Αύγουστο), ενώ αντίθετα η έξαρ
ση διαπιστώνεται κυρίως τους μήνες της άνοιξης και 
του φθινοπώρου. Η διακύμανση αυτή αφορά κυρίως 
σε παιδιά και νεαρούς ενηλίκους ενώ είναι ιδιαίτερα 
εμφανής με την παρουσία του αλλεργικού φαινοτύ
που της νόσου ιδιαίτερα όταν υπάρχει αλλεργία κυ
ρίως σε ολοετή (perennial) αλλεργιογόνα όπως είναι 
τα ακάρεα της οικιακής σκόνης, τα επιθήλια των οι
κιακών ζώων (γάτα, σκύλος) και η κατσαρίδα.11,13,37–39
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H ερμηνεία του φαινομένου της αύξησης των ΑΠ 
τους μήνες της άνοιξης (Μάρτιο, Απρίλιο, Μάιο) και 
τον Ιούνιο καθώς και τους μήνες του φθινοπώρου 
(Σεπτέμβριο, Οκτώβριο ή/και τον Νοέμβριο ) δεν εί
ναι δυνατόν να δοθεί στα πλαίσια της παρούσας ερ
γασίας. Όπως είναι γνωστό οι ιογενείς λοιμώξεις του 
αναπνευστικού αποτελούν την κύρια αιτία των ΑΠ. 
Ιδιαίτερα το φθινόπωρο με την έναρξη του σχολείου 
στα παιδιά,13,37 πλην όμως αναγνωρίζονται σε λιγότε
ρο από το 60% αυτών των περιπτώσεων. Έτσι, φαίνε
ται ότι είναι πιθανό και άλλοι παράγοντες όπως έκθε
ση στα αλλεργιογόνα, ρύπανση του περιβάλλοντος, 
καταστάσεις πίεσης ή έντασης (stress) και βακτηρίδια 
να συντελούν και να αυξάνουν τον κίνδυνο για ΑΠ.37,40 
Επίσης δεν μπορεί να αποκλεισθεί η άποψη της αλλη
λεπίδρασης ανάμεσα στην αλλεργία και τις ιογενείς 
λοιμώξεις με αποτέλεσμα την πρόκληση ΑΠ.41,42

Επιδημιολογικά δεδομένα αποδεικνύουν μεγα
λύτερη επίπτωση και μεγαλύτερο επιπολασμό του 
άσθματος στα αγόρια συγκριτικά με τα κορίτσια με 
αποτέλεσμα να διαπιστώνονται στα πρώτα περισσό
τεροι ΑΠ που απαιτούν νοσοκομειακή περίθαλψη και 
επισκέψεις στα ΤΕΠ των Νοσοκομείων. Κατά τη διάρ
κεια της εφηβείας η σχέση αυτή ανάμεσα στα 2 φύλα 
αντιστρέφεται και σχεδόν μέχρι τη μέση ηλικία ή ακό
μη και σε μεγαλύτερη ηλικία οι γυναίκες συγκριτικά με 
τους άνδρες, παρουσιάζουν μεγαλύτερη επίπτωση και 
μεγαλύτερο επιπολασμό του άσθματος με περισσότε
ρους ΑΠ και ανάγκη για νοσοκομειακή περίθαλψη.43,44 
Επίσης η διάρκεια της νοσηλείας των γυναικών στα 
Νοσοκομεία, συγκριτικά με τους άνδρες, φαίνεται ότι 
είναι μεγαλύτερη όσον αφορά στο χρονικό διάστημα 
και έχουν μεγαλύτερη πιθανότητα για μια εκ νέου ει
σαγωγή στο Νοσοκομείο.45 Σύμφωνα με τα αποτελέ
σματα της μελέτης μας, στην οποία οι άνδρες υπερτε
ρούν αριθμητικά των γυναικών, η εποχική κατανομή 
(ΜΜ) των ΑΠ δεν παρουσιάζει ουσιαστικές διαφορές 
ανάμεσα στα 2 φύλα (άνδρες, γυναίκες).

Ενδιαφέρον παρουσιάζει η εποχική κατανομή των 
ΑΠ ανάλογα με την ηλικία (παιδιά, ενήλικοι). Έτσι, στον 
Καναδά, οι ερευνητές διαπίστωσαν ότι σε παιδιά σχολι
κής ηλικίας (5–15 ετών), οι εισαγωγές στα Νοσοκομεία 
και οι επισκέψεις στα ΤΕΠ των Νοσοκομείων που ο
φείλονται σε ΑΠ παραμένουν σταθερές με μια μικρή 
αύξηση κατά τη διάρκεια των 6 πρώτων μηνών του 
έτους. Στη συνέχεια οι ΑΠ ελαττώνονται σημαντικά 
τους καλοκαιρινούς μήνες πλην όμως ακολουθεί μια 
ταχεία και μεγάλου βαθμού αύξηση στις εισαγωγές 

στα Νοσοκομεία και στις επισκέψεις στα ΤΕΠ των 
Νοσοκομείων που αρχίζει σταδιακά να εμφανίζεται 
από τα μέσα Αυγούστου και φθάνει στην κορύφωση 
τον Σεπτέμβριο, περίπου 2 εβδομάδες μετά την επι
στροφή των παιδιών στο σχολείο από τις καλοκαιρι
νές διακοπές. Το εντυπωσιακό αυτό φαινόμενο έλα
βε την ονομασία η ‘’επιδημία’’ του Σεπτεμβρίου (the 
September ‘’epidemic’’).13 Η εν λόγω φθινοπωρινή ε
πιδείνωση αποδίδεται στην αυξημένη συχνότητα των 
λοιμώξεων του αναπνευστικού από ρινοïό, ανάμεσα 
στα παιδιά που επιστρέφουν στο σχολείο τους από τις 
καλοκαιρινές διακοπές.37,42 Όμως δεν αποκλείεται ότι 
τελικά και άλλοι παράγοντες, όπως είναι η αλλεργική 
ευαισθητοποίηση και η αυξημένη έκθεση σε αλλεργι
ογόνα του περιβάλλοντος, μπορεί να διαδραματίζουν 
ρόλο σε συνδυασμό με τις ιογενείς λοιμώξεις.37,39,42,46 Η 
φθινοπωρινή επιδείνωση (κατά τον μήνα Σεπτέμβριο) 
κυρίως στα παιδιάνεαρούς ενηλίκους έχει διαπιστω
θεί και από άλλους συγγραφείς σε διάφορες χώρες 
του βορείου ημισφαιρίου10–12,38,39,47–59 αλλά και σε ορι
σμένες χώρες του νοτίου ημισφαιρίου την αντίστοιχη 
εποχή (έξαρση των ΑΠ κυρίως τον Φεβρουάριο μετά 
από την επιστροφή των παιδιών στο σχολείο μετά α
πό τις διακοπές του Ιανουαρίου).60,61

Στα μικρότερα παιδιά (2–4 ετών) παρουσιάζεται 
ένας παρόμοιος χαρακτήρας με εποχική κατανομή 
των ΑΠ. Πλην όμως η έξαρση του Σεπτεμβρίου είναι 
λιγότερο εμφανής. Το ίδιο συμβαίνει στους εφήβους 
και νεαρούς ενηλίκους (16–35 ετών) στους οποίους η 
έξαρση τον μήνα Σεπτέμβριο δεν είναι τόσο χαρακτη
ριστική, ενώ η έξαρση του Σεπτεμβρίου εκδηλώνεται 
περίπου 1 εβδομάδα αργότερα συγκριτικά με την α
ντίστοιχη των παιδιών σχολικής ηλικίας (5–15 ετών). 
Σε μεγαλύτερης ηλικίας ασθματικούς ενηλίκους η έ
ξαρση του Σεπτεμβρίου δεν είναι τόσο εμφανής και 
μετά την ηλικία των 50 ετών καθίσταται ασήμαντη. 
Αντίθετα σε αυτές τις μεγαλύτερες ηλικίες, η χαρα
κτηριστική αύξηση των εισαγωγών στα Νοσοκομεία 
και στις ΜΕΘ των Νοσοκομείων, που οφείλονται στο 
άσθμα, διαπιστώθηκε τους μήνες Δεκέμβριο και 
Ιανουάριο (χρονική περίοδος η οποία δεν χαρακτη
ρίζεται ως υψηλού κινδύνου για παιδιάεφήβουςνεα
ρούς ενηλίκους).15,16 Στην εργασία μας διαπιστώσαμε 
ότι η αύξηση των ΑΠ τον Σεπτέμβριο είναι εμφανής 
και ισχύει ανεξαρτήτως φύλου (άνδρες, γυναίκες) και 
ηλικίας (≤29 ετών, ≥30 ετών).

Συμπερασματικά, σε έναν μεγάλο αριθμό ασθμα
τικών ασθενών που είχαν αλλεργία μόνο στα ακάρεα 
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της οικιακής σκόνης (D. Pteronyssinus και D. Farinae) 
καταγράψαμε συνολικά 590 ΑΠ στους οποίους κρίθη
κε αναγκαία η συστηματική χορήγηση κορτικοστερο
ειδών από το στόμα λόγω επιδείνωσης των συμπτω
μάτων της νόσου ή/και εισαγωγή στο Νοσοκομείο
Επίσκεψη σε ΤΕΠ Νοσοκομείου για το άσθμα. Οι ΑΠ 
ταξινομήθηκαν ανά μήνα στον οποίο εκδηλώθηκαν 
κατά τη διάρκεια 20 ετών (1990–2009). Διαπιστώσαμε 
ότι η ΜΜ των ΑΠ παρουσιάζεται αυξημένη σε 2 χρο
νικές περιόδους του έτους: (1) τους μήνες της άνοιξης 
(Μάρτιος, Απρίλιος, Μάιος) και τον Ιούνιο και (2) τους 
μήνες του φθινοπώρου (Σεπτέμβριος, Οκτώβριος 
ή/και τον Νοέμβριο). Αντίθετα όλους τους άλλους 

μήνες του έτους η ΜΜ των ΑΠ εμφανίζεται ελαττω
μένη συγκριτικά με το ΓΜΟ. Η ελάττωση αυτή είναι 
εμφανής τους μήνες του θέρους (Ιούλιο και ιδιαίτε
ρα τον Αύγουστο) στις αρχές του έτους (Ιανουάριο, 
Φεβρουάριο) και στο τέλος του έτους (Δεκέμβριο). Η 
παραπάνω εποχική κατανομή των ΑΠ ισχύει σε όλους 
τους ασθματικούς ασθενείς ανεξάρτητα από το φύλο 
(άνδρες, γυναίκες) και την ηλικία (≤29 των, ≥30 ετών). 
Η αναγνώριση της εποχικής κατανομής (ΜΜ) των ΑΠ 
σε ασθενείς με αλλεργία στα ακάρεα της οικιακής 
σκόνης (D. Pteronyssinus, D. Farinae) μπορεί να συντε
λέσει στη βελτίωση της αντιμετώπισης των ασθματι
κών ασθενών στη χώρα μας.
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