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ΠΕΡΙΛΗΨΗ  Η αναφυλαξία αποτελεί μια δυνητι-
κά θανατηφόρα, απειλητική για τη ζωή αλλεργική 
νόσο και η γρήγορη διάγνωση και αντιμετώπισή 
της είναι αναγκαίες, Οι Ελληνικές Κατευθυντήριες 
Οδηγίες για την Αναφυλαξία, γράφτηκαν από την 
Ομάδα Τροφικής Αλλεργίας της ΕΕΑΚΑ και αφο-
ρούν σε όλα τα είδη αναφυλαξίας. Στο παρόν άρ-
θρο αναφέρονται οι ορισμοί, τα αίτια, τα επιδημι-
ολογικά στοιχεία, η διάγνωση και η αντιμετώπιση, 
προσαρμοσμένα για Έλληνες επιστήμονες υγείας. 
Σκοπός του άρθρου είναι η περιγραφή του συνεχώς 
αυξανόμενου προβλήματος και η παροχή έγκυρων 
οδηγιών. 

Greek Guidelines
for the diagnosis
and management
of anaphylaxis
M. Kouri, G. Kontantinou,
K. Kanaki-Zarra, C. Chliva, S. Zannikou,
I. Tasios, G. Kourtis, A. Hatzipetrou,
M. Psomiadou, M. Potika, C. Koilia,
C. Pitsios, P. Saxoni-Papageorgiou
Food Allergy Interest Group, Hellenic Society of Allergology
& Clinical Immunology, Greece 

ΑΒSTRACT  Anaphylaxis is a potentially fatal, life-
threatening allergic disease and its fast assessment 
and management are compulsatory. Greek Guide-
lines for Anaphylaxis were written in the frame of 
HSACI's Food Allergy Interest Group, addressing all 
types of anaphylaxis. In this paper, definitions, aeti-
ology, data on epidemiology, co-factors influencing 
anaphylaxis, diagnosis and management are includ-
ed, adapted for Greek health providers. The aim of 
this article was to describe this increasing problem 
and to provide valid recommendations.
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80   Μ. Κουρή και συν

1. Εισαγωγή

Η αναφυλαξία αποτελεί μια επείγουσα κλινική κα-
τάσταση που όλο το ιατρικό και νοσηλευτικό προσω-
πικό θα πρέπει να είναι σε θέση να αναγνωρίζει και 
να αντιμετωπίζει άμεσα. Πρόκειται για κλινική εκδή-
λωση της αλλεργίας, με χαρακτηριστικά τα γενικευ-
μένα συμπτώματα, τη βαρύτητα της αντίδρασης και 
τον σύντομο χρόνο εκδήλωσης. 

Μπορεί να εκδηλωθεί ως αποτέλεσμα κυρίως τρο-
φικής και φαρμακευτικής αλλεργίας και μετά από 
νυγμό Υμενοπτέρου (μέλισσας ή σφήκας). Κάποιες 
φορές η αλληλεπίδραση παραγόντων όπως η άσκη-
ση ή η λήψη κάποιου φαρμάκου μεσολαβούν στην 
εκδήλωσή της, ενώ υπάρχουν και νοσήματα που 
μπορεί να προκαλέσουν αναφυλακτική αντίδραση 
χωρίς τη μεσολάβηση IgE-μεσολαβούμενης αντίδρα-
σης, όπως η μαστοκυττάρωση.

Δεν μπορεί να προσδιοριστεί με ακρίβεια η συ-
χνότητα του προβλήματος κι αυτό γιατί κάτι τέτοιο 
απαιτεί προοπτικές επιδημιολογικές μελέτες με αυ-
στηρή παρακολούθηση και καταγραφή των ιατρι-
κών περιστατικών. Πολλές περιπτώσεις αναφυλαξίας 
υποδιαγιγνώσκονται ή μένουν αδιάγνωστες, μεταξύ 
των οποίων και αρκετοί θάνατοι από αναφυλαξία. 
Από την άλλη, συχνά ο όρος «Αναφυλαξία» χρησι-
μοποιείται λανθασμένα και καταχρηστικά, ακόμη κι 
από επαγγελματίες υγείας, για ηπιότερες εκδηλώσεις 
αλλεργίας. Σίγουρα πάντως η αναφυλαξία αποτελεί 
αρκετά συχνό φαινόμενο ενώ παρατηρείται αύξηση 
του επιπολασμού της, σε ρυθμό που διαφέρει από 
χώρα σε χώρα.

Ο ρόλος του Αλλεργιολόγου, στην περίπτωση που 
κάποιος έχει ήδη εκδηλώσει αλλεργική αντίδραση, 
είναι να τον προστατεύσει από μελλοντική αντίδρα-
ση αναφυλαξίας. Η φροντίδα του ασθενούς με ιστο-
ρικό αναφυλαξίας συμπεριλαμβάνει την εκπαίδευσή 
του για αντιμετώπιση μελλοντικού επεισοδίου και 
την πρόληψη. Η πρόληψη απαιτεί μακροχρόνια σχο-
λαστική αποφυγή του αλλεργιογόνου (π.χ. μιας τρο-
φής ή ενός φαρμάκου) ή τη θεραπεία για μείωση του 
κινδύνου αντίδρασης όταν η επαφή με το αλλεργιο-
γόνο είναι δύσκολο να αποφευχθεί (ανοσοθεραπεία 
σε Υμενόπτερα, επίτευξη ανοχής σε τρόφιμα).

Σκοπός αυτού του άρθρου είναι η περιγραφή του 
προβλήματος, της διαγνωστικής προσέγγισης που 
πρέπει να ακολουθείται και φυσικά της αντιμετώπι-

σής του. Η συγγραφή του έγινε από μέλη της Ομάδας 
Τροφικής Αλλεργίας της ΕΕΑΚΑ και απευθύνεται σε 
όλους τους επαγγελματίες υγείας και φοιτητές που 
θέλουν να έχουν ολοκληρωμένη γνώση σχετικά με 
την αναφυλαξία. Το κείμενο δεν περιορίζεται στην α-
ναφυλαξία από τροφές και αναφέρεται στην αναφυ-
λαξία ανεξαρτήτως αιτιολογίας. 

2.  Ορισμός αναφυλαξίας 

και μέγεθος του προβλήματος

Η αναφυλαξία είναι μια σοβαρή, δυνητικά επι-
κίνδυνη για τη ζωή, συστηματική αλλεργική αντί-
δραση που προκύπτει ξαφνικά, μετά την επαφή με 
αλλεργιο γόνο ουσία.1 Ίσως ο πιο επιτυχής κλινικός 
ορισμός της αναφυλαξίας είναι αυτός που αποφασί-
στηκε στο 2ο Συμπόσιο Ορισμού και Αντιμετώπισης 
της Αναφυλαξίας, ως ομοφωνία ειδικών από όλο τον 
κόσμο και που παραθέτουμε.1

Είναι πολύ πιθανό να πρόκειται για αναφυλαξία όταν 
συμβαίνει έστω ένα από τα ακόλουθα:

1.  Οξεία έναρξη της νόσου (από λίγα λεπτά έως και λί-
γες ώρες) με εκδηλώσεις από το δέρμα ή/και τους 
βλεννογόνους και τουλάχιστον ένα από τα ακό-
λουθα συμπτώματα:

 α.  Συμπτώματα από το αναπνευστικό σύστημα π.χ. 
δύσπνοια, αναπνευστικός συριγμός, μειωμένη 
μέγιστη εκπνευστική ροή (PEF).

 β.  Σημαντική πτώση της αρτηριακής πίεσης (ΑΠ) 
με συνοδά συμπτώματα (απώλεια αισθήσεων, 
ακράτεια ούρων/κοπράνων, ζάλη.

2.  Δύο ή περισσότερα από τα ακόλουθα που συμβαί-
νουν άμεσα (από λίγα λεπτά έως και λίγες ώρες) 
μετά από έκθεση σε πιθανό αλλεργιογόνο για τον 
συγκεκριμένο ασθενή:

 α.  Συμπτώματα από το δέρμα ή/και τους βλεννο-
γόνους

 β. Συμπτώματα από το αναπνευστικό
 γ. Συμπτώματα από το καρδιαγγειακό-πτώση ΑΠ
 δ. Επίμονα συμπτώματα από το γαστρεντερικό.

3.  Πτώση της αρτηριακής πίεσης μετά από έκθεση 
(από λίγα λεπτά έως και ώρες) σε γνωστό για τον 
ασθενή αλλεργιογόνο.

Βρέφη και παιδιά: Χαμηλή (για την ηλικία του ασθε-
νούς) συστολική ΑΠ ή περισσότερο από 30% πτώση 
στη συστολική ΑΠ.
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Ενήλικες: Συστολική ΑΠ κάτω από 90 mmHg ή με-
γαλύτερη από 30% πτώση από την ΑΠ αναφοράς του 
ασθενούς.

Η κατανόηση της επιδημιολογίας επηρεάζει ση-
μαντικά την πρόληψη της αναφυλαξίας αλλά και τη 
διαχείριση των ασθενών.2 Οι επιδημιολογικές μελέ-
τες, τα τελευταία χρόνια δείχνουν σταθερή αύξηση 
του ρυθμού εμφάνισης των αλλεργικών παθήσεων 
(άσθμα, αλλεργική ρινίτιδα, έκζεμα) σε πολλές δυτι-
κές χώρες. Ο επιπολασμός της αναφυλαξίας επίσης 
έχει αυξηθεί, αλλά το μέγεθος αυτής της αύξησης 
είναι πιο δύσκολο να εξακριβωθεί με βεβαιότητα.3 
Ο επιπολασμός της (στη διάρκεια της ζωής) κυμαί-
νεται μεταξύ 0,05% και 2%, και ο ρυθμός εμφάνισης 
φαίνεται να αυξάνεται ιδιαίτερα στους νέους.4–7 
Τάση αύξησης παρατηρείται και στα παιδιά με τον 
αριθμό των επισκέψεων στα επείγοντα των νοσο-
κομείων, κυρίως από αναφυλαξία σε τροφές, να 
έχει διπλασιαστεί. Υπολογίζεται ότι η συχνότητα 
εμφάνισης αναφυλαξίας στην Ευρώπη εκτιμάται σε 
1,5–7,9 επεισόδια ανά 100.000 άτομα τον χρόνο.8 
Παρόλ’ αυτά, ο πραγματικός επιπολασμός της ανα-
φυλαξίας είναι πιθανόν μεγαλύτερος, καθώς πολλές 
φορές υποδιαγνώσ κεται. Ελλιπής αναγνώριση και 
διάγνωση της αναφυλαξίας εμφανίζεται σε πλήθος 
κλινικών καταστάσεων και για ποικίλους λόγους.9,10 
Υποδιάγνωση της αναφυλαξίας μπορεί να γίνει για 
διαφόρους λόγους: 

•  Να πρόκειται για πρώτο επεισόδιο

•  Από κρυφό ή άγνωστο για τον ασθενή αλλεργιογό-
νο, ιδιοπαθής αναφυλαξία

•  Λόγω αδυναμίας αναγνώρισης από τον ασθενή ή 
τον γονιό/τροφό του (γνωστικής, οπτικής ή ακου-
στικής δυσλειτουργίας, νευρολογικών ή ψυχιατρι-
κών προβλημάτων, ή λόγω χρήσης φαρμάκων)

•  Αδυναμία αναγνώρισης από τους επαγγελματίες 
υγείας λόγω απουσίας συμπτωμάτων και σημείων 
από το δέρμα, όταν δεν έχει γίνει καλή αντικειμε-
νική εκτίμηση ή αν πρόκειται για ευάλωτο ασθενή 
(βρέφος, ηλικιωμένο)

•  Αν ο ασθενής δεν μπορεί να περιγράψει υποκειμε-
νικά τα συμπτώματα, λόγω: αφωνίας ή δυσφωνίας, 
δύσπνοιας ή λόγω απώλειας των αισθήσεων.

Από την άλλη δεν υπάρχουν αρκετές πληροφορίες 
για την επιδημιολογία της αναφυλαξίας σε χώρες χα-
μηλού και μεσαίου εισοδήματος.1

Επίσης υπάρχουν δυσκολίες στον εντοπισμό πλη-
ροφοριών για θανάτους από αναφυλαξία.11 Παρόλ' 
αυτά ο θάνατος από αναφυλαξία θεωρείται σπάνιος, 
και κυμαίνεται από 0,33 έως 0,64 θανάτους ανά εκα-
τομμύριο πληθυσμού ανά έτος, ενώ ο αριθμός θανά-
των ανά νοσοκομειακή εισαγωγή 1:1.000 για την ανα-
φυλαξία από τροφές και 11:1.000 για την αναφυλαξία 
από άλλα αίτια.12

Είναι σημαντική η καταγραφή της αναφυλαξίας 
ώστε να υπολογιστεί το κόστος που έχει η παθολο-
γία αυτή αλλά και για να προσαρμοστούν οι διεθνείς 
κλινικές οδηγίες στα ελληνικά δεδομένα.

Το 2010 ξεκίνησε το Ευρωπαϊκό Δίκτυο Κατα γραφής 
Αναφυλαξίας, στο οποίο συμμετέχουν πλέον αρκετές 
χώρες (Βουλγαρία, Δανία, Γαλλία, Γερμανία, Αυστρία, 
Ελβετία, Ελλάδα, Ιρλανδία, Ιταλία, Ολλανδία, Πολωνία, 
Ρωσία, Ισπανία, Σουηδία, Ηνωμένο Βασίλειο) ως συ-
νέχεια κάποιων εθνικών δικτύων με αντιπροσω-
πευτικά παραδείγματα αυτό της Γαλλίας13 και των 
Γερμανόφωνων χωρών.14 Σκοπός του Δικτύου είναι 
να καταγραφούν και να μελετηθούν πληροφορίες 
σχετικά με τα αίτια, τους συμπαράγοντες και τη θε-
ραπεία των ασθενών που εμφάνισαν κάποια σοβα-
ρή αλλεργική αντίδραση, μέσω της ανώνυμης και 
με γραπτή συναίνεση του ασθενούς (ή των γονέων/
κηδεμόνων), λεπτομερούς και κωδικοποιημένης κα-
ταγραφής των αναφυλακτικών αντιδράσεων στον 
ευρωπαϊκό χώρο.

Με αφορμή την παραπάνω καταγραφή, έχει ξεκι-
νήσει στη Μονάδα Αλλεργιολογίας, Κλινικής Ανο-
σολογίας της Β’ Πανεπιστημιακής Παιδιατρικής Κλι-
νικής του Πανεπιστημίου Αθηνών μια πιο συστηματι-
κή προσπάθεια καταγραφής της ελληνικής πραγματι-
κότητας.

Η καταγραφή αυτή αφορά πλέον πάνω από 350 
παιδιά και εφήβους τα τελευταία τέσσερα χρόνια, 
με πάνω από τις μισές αντιδράσεις να αφορούν σε 
τροφικά αίτια, ενώ οι νυγμοί των Υμενοπτέρων και 
τα φάρμακα ακολουθούν σε ένα μικρότερο ποσο-
στό ασθενών. 

Η ανάλυση όλων των παραπάνω δεδομένων είναι 
ένα σημαντικό βήμα προς τα εμπρός και θα καθορί-
σει το στάδιο για προοπτικές μελέτες βελτιώνοντας 
την κατανόηση της αναφυλαξίας αλλά και της επιδη-
μιολογίας της.
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3. Τα αίτια της αναφυλαξίας

Τα αίτια της αναφυλαξίας ποικίλουν, και διαφορο-
ποιούνται ανάλογα με την ηλικία. Έτσι στην παιδική 
ηλικία όπως και στους εφήβους και νεαρούς ενήλι-
κες, πιο συχνό αίτιο φαίνεται να αποτελούν οι τρο-
φές. Αντίθετα στα άτομα μέσης και τρίτης ηλικίας 
συνηθέστερο αίτιο αποτελούν τα φάρμακα και το 

τσίμπημα Υμενοπτέρων.1 Σε αυτές τις ηλικιακές ομά-
δες η «ιδιοπαθής αναφυλαξία» είναι επίσης συχνή.2–3 
Ιδιοπαθής είναι ένας όρος που χρησιμοποιείται για 
την περιγραφή της όταν δεν ανευρίσκεται κάποιο 
συγκεκριμένο αίτιο, αποτελώντας ουσιαστικά μια διά-
γνωση εξ’ αποκλεισμού.

Τα αίτια της αναφυλαξίας διαφοροποιούνται επί-
σης ανάλογα με την περιοχή. Έτσι όσον αφορά για 
παράδειγμα στις τροφές, οι τοπικές διατροφικές συ-
νήθειες παίζουν σημαντικό ρόλο, καθώς επηρεάζουν 
την έκθεση στο εκάστοτε τροφικό αλλεργιογόνο, αλ-
λά και τις μεθόδους παρασκευής αυτού.4–13

Στη Βόρεια Αμερική καθώς και σε ορισμένες χώρες 
της Ευρώπης και της Ασίας το γάλα της αγελάδας, το 
αυγό, το αράπικο φιστίκι, οι ξηροί καρποί, τα οστρα-
κοειδή και το ψάρι, αποτελούν τα συχνότερα αίτια 
τροφικής αλλεργίας. Σε άλλες ευρωπαϊκές χώρες 
φρούτα όπως το ροδάκινο αποτελούν συχνό αίτιο, 
ενώ στη Μέση Ανατολή και την Ασία θα πρέπει να 
αναζητήσει κανείς άλλα αίτια όπως το σουσάμι, το 
ρύζι και τα ρεβίθια.

Η κλινική εμπειρία στον ελλαδικό χώρο έχει ανα-
δείξει ως κύρια αίτια τροφικής αναφυλαξίας στα 
παιδιά το γάλα αγελάδας, το αβγό, τα ψάρια, τα σιτη-
ρά, το κάσιους και το φιστίκι Αιγίνης. Σε ενήλικες τα 
τρόφιμα που προκαλούν αναφυλαξία είναι το ψάρι, 
τα θαλασσινά (οστρακοειδή, μαλάκια) και οι ξηροί 
καρποί. Το αράπικο φιστίκι δεν αποτελεί συχνό αίτιο 
αναφυλαξίας στη χώρα μας.

Η έκθεση στα διάφορα Υμενόπτερα είναι διαφορε-
τική ανά περιοχή. Κατά συνέπεια διαφορετική είναι 
η πιθανότητα να εκδηλώσει κάποιος αναφυλαξία α-
πό νυγμό Υμενοπτέρου ανάλογα με την περιοχή.14-17 
Στην Ελλάδα η αναφυλαξία από νυγμό μέλισσας είναι 
συχνότερη από της σφήκας. Από τα δηλητήρια σφή-
κας, της Vespula είναι το πιο συχνό αίτιο αναφυλαξί-
ας, με Pollistes και Vespa crabro να ακολουθούν.

Από την άλλη πλευρά φάρμακα όπως είναι οι αντι-
βιώσεις, (με τις β-λακτάμες να κρατούν τα σκήπτρα), 
οι αντι-ιικοί και οι αντιμυκητιασικοί παράγοντες, κα-
θώς και τα Μη Στεροειδή Αντιφλεγμονώδη (ΜΣΑΦ) 
αποτελούν συχνά αίτια αναφυλαξίας διεθνώς, με μι-
κρές αποκλίσεις ανάλογα με την περιοχή.18,19 Για πα-
ράδειγμα η ενδομυϊκή χορήγηση πενικιλίνης για την 
αντιμετώπιση του ρευματικού πυρετού καθώς και 
η χορήγηση αντιφυματικών φαρμάκων αποτελούν 
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ακόμη συχνά αίτια αναφυλαξίας στις αναπτυσσόμε-
νες χώρες. Η εκτεταμένη επίσης πια χρήση χημειο-
θεραπευτικών παραγόντων όπως είναι η carboplatin 
και η doxorubicin αλλά και βιολογικών παραγόντων 
όπως τα νεότερα μονοκλωνικά αντισώματα (cetux-
imab, rituximab, infliximab, omalizumab) έχει οδη-
γήσει σε αύξηση των περιστατικών αναφυλαξίας σε 
αυτά.18,20–22

Τέλος τα αίτια της αναφυλαξίας διαφέρουν ανάλογα 
με τον παθογενετικό μηχανισμό που υπάρχει στο υπό-
βαθρο. Η διάκριση των αιτίων της αναφυλαξίας ανά-
λογα με τον μηχανισμό που ενέχεται στην αντίδραση 
συντελεί στην καλύτερη κατανόηση της παθοφυσιο-
λογίας αυτής και μπορεί ενδεχομένως να οδηγήσει 
μελλοντικά σε νέες θεραπευτικές παρεμβάσεις.

Οι αναφυλακτικές αντιδράσεις που οφείλονται σε 
τροφές, σε τσίμπημα Υμενοπτέρων και σε φάρμακα, 
τυπικά εκδηλώνονται μέσω ενός IgE-μεσολαβούμενου 
ανοσολογικού μηχανισμού. Πολλά φάρμακα όμως 
μπορούν επίσης να οδηγήσουν σε αντίστοιχες αντι-
δράσεις μέσω μη-IgE-μεσολαβούμενων μονοπατιών 
αλλά και με απευθείας ενεργοποίηση των σιτευτικών 
κυττάρων. Διαγνωστικοί παράγοντες (π.χ. τα σκιαγρα-
φικά), τα μη ΜΣΑΦ και οι βιολογικοί παράγοντες, μπο-
ρούν να οδηγήσουν σε αναφυλακτικές αντιδράσεις τό-
σο μέσω IgE-, όσο και μέσω μη-IgE-μεσολαβούμενων 
ανοσολογικών οδών.23,24

Αντίστοιχα αναφυλακτικές αντιδράσεις μπορούν 
να προκαλέσουν φάρμακα που χρησιμοποιούνται 
περιεγχειρητικά όπως είναι suxamethonium και το 
rocuronium και άλλοι νευρομυϊκοί αποκλειστές ό-
πως είναι η thiopental και το propofol. Υπνωτικά, 
οπιοειδή αντιμικροβιακά, το λάτεξ και υποκατάστα-
στα πλάσματος όπως η δεξτράνη, μπορούν επίσης 
ενίοτε να οδηγήσουν σε αναφυλακτικές αντιδρά-
σεις.23,25,26

Αξίζει να σημειωθεί πως αναφυλακτικές αντιδράσεις 
δυνητικά μπορούν να συμβούν και κατά τη διενέργεια 
δερματικών δοκιμασιών διά νυγμού σε αλλεργιογόνα, 
κατά τις δοκιμασίες πρόκλησης σε τροφές ή φάρμα-
κα ή κατά την ειδική ανοσοθεραπεία σε αλλεργιογόνα 
π.χ. σε δηλητήριο Υμενοπτέρων.5,18,19,27–29 Κατά συνέ-
πεια οι ανωτέρω ιατρικές πράξεις θα πρέπει να διε-
νεργούνται από ειδικούς αλλεργιολόγους που έχουν 
εκπαιδευτεί κατάλληλα στην αντιμετώπιση τυχόν α-
ναφυλακτικών αντιδράσεων.

Έκθεση σε επαγγελματικά αλλεργιογόνα όπως το 
δηλητήριο της μέλισσας σε μελισσοκόμους, ή στο 
latex (λάστιχο) σε επαγγελματίες υγείας μπορεί να 
οδηγήσει σε αναφυλαξία ευαισθητοποιημένων ατό-
μων μέσω IgE-μεσολαβούμενου μηχανισμού.14,15,23

Σπανίως, αίτιο αναφυλαξίας μπορεί να αποτελέσει 
το σπερματικό υγρό σε ευαισθητοποιημένες ατοπι-
κές γυναίκες. Σπάνια επίσης, ασθενείς μπορεί να εκ-
δηλώσουν συμπτώματα αναφυλαξίας μετά από έκθε-
ση σε αεροαλλεργιογόνα όπως οι γύρεις και το επι-
θήλιο των ζώων. Για τις συγκεκριμένες αντιδράσεις, 
φαίνεται ότι ενοχοποιείται συστηματική απορρόφη-
ση του αλλεργιογόνου διαμέσου της αναπνευστικής 
οδού ή του δέρματος. Με τον ίδιο τρόπο, αναφυλα-
ξία μπορεί να προκληθεί σε άτομο ευαισθητοποιημέ-
νο σε συγκεκριμένη τροφή, από μικροσωματίδια που 
μπορεί να βρίσκονται σε υδρατμούς κατά το μαγεί-
ρεμα της τροφής.3,23,30

Τέλος η ιδιοπαθής αναφυλαξία, η οποία όπως προ-
αναφέρθηκε αποτελεί μια διάγνωση εξ’ αποκλει-
σμού, αφορά σε περιπτώσεις όπου δεν αναγνωρίζε-
ται κανένα γνωστό αίτιο, παρά τη λήψη λεπτομερούς 
ιστορικού και τη διενέργεια του ειδικού αλλεργιο-
λογικού ελέγχου που περιλαμβάνει τις δερματικές 
δοκιμασίες διά νυγμού, τη μέτρηση της ειδικής IgE 
του ορού για εμφανή ή δυνητικά κρυμμένα αλλερ-
γιογόνα, αλλά και ειδικές δοκιμασίες πρόκλησης σε 
επιλεγμένους ασθενείς και σε ανάλογα εξοπλισμένο 
ιατρικό κέντρο.3,23,31

Σε περιπτώσεις που έχει αρχικά τεθεί η διάγνωση 
της ιδιοπαθούς αναφυλαξίας θα πρέπει κανείς να εξε-
τάζει ως ενδεχόμενο ένα νέο αλλεργιογόνο –που δεν 
έχει ακόμη αναγνωριστεί– να κρύβεται πίσω από την 
αντίδραση, όπως για παράδειγμα στην περίπτωση 
της αναφυλαξίας στην άλφα-1,3-γαλακτόζη, έναν 
υδρογονάνθρακα που περιέχεται στο κόκκινο κρέας13 
και που μέχρι πρόσφατα δεν είχε αναγνωριστεί, αλλά 
και την πιθανότητα διάγνωσης μιας διαταραχής πολ-
λαπλασιασμού των σιτευτικών κυττάρων όπως είναι η 
μαστοκυττάρωση η οποία θα προκύψει κατόπιν ενός 
ενδελεχούς κλινικού και εργαστηριακού ελέγχου.33–35 

Παράλληλα θα πρέπει να αποκλειστεί η περίπτωση 
συμμετοχής ενός άλλου παθοφυσιολογικού μηχανι-
σμού που δεν μεσολαβείται από IgE όπως π.χ. περι-
πτώσεις αναφυλαξίας σε προσμίξεις χονδροϊτίνης που 
παρατηρήθηκαν σε σκευάσματα ηπαρίνης και οφείλο-
νται σε ενεργοποίηση του συμπληρώματος.32
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4. Παράγοντες κινδύνου

Διάφοροι παράγοντες που σχετίζονται είτε με τον 
ίδιο τον ασθενή είτε είναι εξωγενείς έχουν συσχετι-
στεί διεθνώς με υψηλότερο κίνδυνο για εκδήλωση 
αναφυλαξίας.1

4.1. Παράγοντες που σχετίζονται με τον ασθενή

  i.   Η ατοπία: αποτελεί παράγοντα κινδύνου για την 
εκδήλωση αναφυλαξίας στην περίπτωση αναφυ-
λαξίας από άσκηση, της ιδιοπαθούς αναφυλαξίας 
και της αναφυλαξίας στο latex, στα σκιαγραφικά 
και στα φάρμακα που λαμβάνονται ως αγωγή από 
του στόματος (po). Αντιθέτως φαίνεται πως δεν 
αποτελεί παράγοντα κινδύνου στην περίπτωση α-
ναφυλαξίας από φάρμακα που χορηγούνται παρε-
ντερικώς καθώς και στις αναφυλακτικές αντιδρά-
σεις που σχετίζονται με πενικιλίνη, ινσουλίνη, το 
suxamethonium και το τσίμπημα Υμενοπτέρων.2–5

 ii.   Το φύλο: η αναφυλαξία στο latex, τα μυοχαλαρω-
τικά, την ασπιρίνη, τους διαγνωστικούς παράγο-
ντες καθώς και η ιδιοπαθής αναφυλαξία, φαίνε-
ται να είναι περισσότερο συχνή στις γυναίκες.5–9 
Αντίθετα όμως μια άλλη μεγάλη μελέτη σε πλη-
θυσμό χειρουργημένων ασθενών, οδήγησε στο 
συμπέρασμα πως οι άνδρες είναι πιο επιρρεπείς 
στην αναφυλαξία στο latex.10

iii.  Η ηλικία: αποτελεί παράγοντα κινδύνου για την εμ-
φάνιση αναφυλαξίας σε φάρμακα σε ηλικιωμένους, 
λόγω υπερκατανάλωσης φαρμάκων. Στην ίδια ηλι-
κιακή ομάδα είναι πιο συχνή η αναφυλαξία από τσί-
μπημα Υμενοπτέρου, ενδεχομένως λόγω προηγη-
θείσας ευαισθητοποίησης. Τα βρέφη από την άλλη 
δεν μπορούν να περιγράψουν τα συμπτώματα μιας 
αρχόμενης αντίδρασης, ενώ οι έφηβοι και οι νέοι 
ενήλικες υποεκτιμούν την επικινδυνότητα μιας εν-
δεχόμενης αναφυλακτικής αντίδρασης.11–13

iv.  Το υψηλό κοινωνικο-οικονομικό επίπεδο αλλά και 
η διακύμανση στα επίπεδα της βιταμίνης D ανάλο-
γα με την περιοχή διαμονής (τα χαμηλά της επίπε-
δα, λόγω περιορισμένης έκθεσης στο ηλιακό φως) 
έχουν επίσης συσχετιστεί με αυξημένο κίνδυνο 
αναφυλαξίας.14–16

 v.   Ο καθορισμός ευαισθητοποίησης σε συγκεκριμέ-
νους επιτόπους του αλλεργιογόνου έχει συσχε-
τιστεί με υψηλότερο κίνδυνο εκδήλωσης βαριάς 
αναφυλακτικής αντίδρασης (γραμμικοί έναντι δι-
αμορφωτικών επιτόπων).1

4.2. Εξωγενείς παράγοντες

  i.   Η συχνότητα χορήγησης του αλλεργιογόνου: Αποτελεί 
παράγοντα κινδύνου κυρίως στην περίπτωση της 
αναφυλαξίας από φάρμακα, με την τακτική χορή-
γηση να μειώνει την πιθανότητα εκδήλωσης ανα-
φυλαξίας, σε αντίθεση με τα μεγάλα και άτακτα 
μεσοδιαστήματα ανάμεσα στη χορήγηση.17–19

 ii.  Ο καιρός και η εποχή: Αποτελούν παράγοντα κινδύ-
νου στην περίπτωση αναφυλαξίας από τσίμπημα 
Υμενοπτέρου.15,20

iii.  Λήψη συγκεκριμένων φαρμάκων: Ορισμένα φάρμα-
κα μπορεί να επηρεάσουν την ανταπόκριση στη 
θεραπεία της αναφυλαξίας. Καρδιολογικά φάρμα-
κα όπως οι β-αποκλειστές, ακόμη και με τη μορ-
φή τοπικών οφθαλμικών σταγόνων, ελαττώνουν 
την ευεργετική δράση της αδρεναλίνης (ενδογε-
νούς ή εξωγενούς) στους β-υποδοχείς. Ομοίως οι 
α-αποκλειστές μπορεί να ελαττώσουν τη δράση 
στους α-υποδοχείς.21–25

Οι ΑΜΕΑ (αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου αγ-
γειοτενσίνης) φαίνεται να επιβαρύνουν τις αλλεργικές 
αντιδράσεις στο τσίμπημα Υμενοπτέρων. Επίσης οι 
ΑΜΕΑ και οι αναστολείς των υποδοχέων της αγγειο-
τενσίνης ΙΙ δρουν μπλοκάροντας τα ευεργετικά απο-
τελέσματα της αδρεναλίνης (λόγω ελαττωμένης 
δραστηριότητας του μετατρεπτικού ενζύμου). Έτσι 
η χρήση τους έχει συσχετιστεί με βαρύτερα και πε-
ρισσότερο παρατεταμένα συμπτώματα αναφυλαξί-
ας.26–28 Τα τρικυκλικά αντικαταθλιπτικά επίσης δρουν 
εμποδίζοντας την πρόσληψη της αδρεναλίνης από τα 
κύτταρα, ενώ οι αναστολείς της Μονοαμινοξιδάσης, 
που σημειωτέον δεν χρησιμοποιούνται πλέον στη 
χώρα μας, δρουν αυξάνοντας τη συγκέντρωση της 
νοραδρεναλίνης στις συμπαθητικές νευρικές απο-
λήξεις οδηγώντας έτσι στην πιθανότητα εκδήλωσης 
υπερ τασικής κρίσης μετά από χορήγηση αδρεναλί-
νης κατά την αντιμετώπιση αναφυλαξίας.29–31

4.3.  Παράγοντες που επηρεάζουν 
την έκβαση της αναφυλαξίας 

Διάφοροι παράγοντες μπορεί να επηρεάσουν την 
έκβαση μιας αναφυλακτικής αντίδρασης είτε αυξά-
νοντας την πιθανότητα εκδήλωσής της είτε ενισχύο-
ντας τη βαρύτητά της. Τυπικό παράδειγμα η άσκηση, 
στην «αναφυλαξία από άσκηση» όπου η βρώση συ-
γκεκριμένων τροφών όπως τα σιτηρά (ω-5-γλιαδίνη), 
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το σέλινο ή τα οστρακοειδή, οδηγεί στην εκδήλωση 
αναφυλαξίας εφόσον έχει συνδυαστεί με άσκηση. 
Άλλοι παράγοντες, οι οποίοι μπορεί να συντελέσουν 
στην εκδήλωση μιας βαριάς αναφυλακτικής αντίδρα-
σης είναι η κατανάλωση αλκοόλ ή ΜΣΑΦ, που αυξά-
νουν την εντερική διαπερατότητα και κατά συνέπεια 
η απορρόφηση του αλλεργιογόνου. 32–35

To «Σύνδρομο LTP» είναι ένα παράδειγμα για το 
πώς οι συμπαράγοντες επηρεάζουν την εκδήλωση 
αναφυλαξίας: η κατανάλωση τροφίμων που περιέ-
χουν την πρωτεΐνη LTP μπορεί σε κάποιους ασθενείς να 
προκαλέσει αναφυλαξία, μόνο όταν παράλληλα υπάρ-
χει συμπαράγοντας που διευκολύνει την εκδήλωσή 
της, όπως μια λοίμωξη, η άσκηση, η λήψη ΜΣΑΦ ή 
έμμηνος ρύση. Σε άλλους ασθενείς η κατανάλωση 
LTP βέβαια προκαλεί αναφυλαξία, χωρίς την ύπαρξη 
συμπαράγοντα.

Επίσης η συνύπαρξη κάποιας οξείας λοίμωξης του 
αναπνευστικού ή άλλης οξείας λοίμωξης παράλληλα 
με την έκθεση στο ενοχοποιούμενο αλλεργιογόνο 
μπορεί να συντελέσει στην εκδήλωση αναφυλαξίας, 
που σε άλλη περίπτωση ενδεχομένως να μην είχε 
την ίδια βαρύτητα. Ομοίως, ευοδωτική ως προς την 
αναφυλαξία δράση μπορεί να έχει η παρουσία ψυχο-
λογικού stress, ένα ενδεχόμενο ταξίδι ή οποιαδήποτε 
άλλη δραστηριότητα διαταράσσει τη ρουτίνα του 
ασθενούς, καθώς και η προεμμηνορρυσιακή φάση 
του κύκλου στις γυναίκες.36–38

Η βαρύτητα ενός προηγηθέντος αναφυλακτικού 
επεισοδίου δεν αποτελεί απαραίτητα προγνωστικό 
δείκτη για τα επόμενα, και είναι γνωστό πως κάθε 
επεισόδιο μπορεί να είναι βαρύτερο από το προη-
γούμενο και με απρόβλεπτη εξέλιξη, ακόμη και απει-
λητική για τη ζωή του ασθενούς.39 Ήδη αναφέρθη-
κε η ατοπία ως παράγοντας κινδύνου για ορισμένες 
μορφές αναφυλαξίας, το άσθμα όμως και ειδικά το 
αρρύθμιστο είναι αυτό που έχει συσχετιστεί απόλυ-
τα με τη βαρύτητα επεισοδίων που οδήγησαν τελικά 
στον θάνατο, αποτελώντας τον σημαντικότερο ίσως 
παράγοντα κινδύνου για αναφυλαξία με μοιραία κα-
τάληξη, σε εφήβους και νέους ενήλικες.40–44

Αξίζει να σημειωθεί πως ένα βαρύ επεισόδιο α-
ναφυλαξίας μπορεί δυστυχώς να οδηγήσει ταχέως 
στον θάνατο ακόμη και λίγα λεπτά μετά την πρόσ-
ληψη του αλλεργιογόνου. Η έγκαιρη χορήγηση 
αδρεναλίνης μέσα στα πρώτα 30 λεπτά από την 

πρόσληψη του αλλεργιογόνου αποτελεί το κλειδί 
αποφυγής μιας τέτοιας κατάληξης.40 Η καθυστερη-
μένη χορήγηση αδρεναλίνης αποτελεί τον σημα-
ντικότερο ίσως παράγοντα κινδύνου για μοιραία 
έκβαση σε μια αναφυλακτική αντίδραση, αφού δια-
πιστώθηκε στο 80–87% των θανάτων από αναφυ-
λαξία.40,45,46

Μια συνυπάρχουσα καρδιαγγειακή νόσος φαίνε-
ται ότι επίσης αποτελεί επίσης παράγοντα κινδύ-
νου για μοιραία έκβαση ενός αναφυλακτικού επει-
σοδίου, αφού ανάλογο ιστορικό έχει διαπιστωθεί 
πως υπήρχε στο 33% των θανάτων από αναφυλα-
ξία.41,42,44–47 Επίσης το 95% των θανάτων από τσίμπη-
μα Υμενοπτέρων έχει αναφερθεί σε άρρενα πληθυ-
σμό χωρίς προφανή λόγο, οπότε το φύλο φαίνεται 
να αποτελεί παράγοντα κινδύνου στη συγκεκριμένη 
μορφή αναφυλαξίας.41

H μικρή ή μεγάλη ηλικία κατά την αντίδραση, φαί-
νεται ότι αποτελεί έναν κλινικό δείκτη κινδύνου για 
μοιραία αντίδραση τόσο στα παιδιά όσο και στους 
ενήλικες, αφού το 54–65% παιδιατρικού πληθυσμού 
που κατέληξε από αναφυλακτικό επεισόδιο σε τρο-
φή αφορούσε σε παιδιά άνω των 10 ετών, ενώ αντί-
στοιχα οι ενήλικες που είχαν θανατηφόρο επεισόδιο 
αναφυλαξίας από φάρμακα ήταν ηλικίας 55–85 ε-
τών.41,42,44,48

Τέλος, οι παράγοντες που επιδρούν περισσότερο 
στην εκδήλωση μιας «δυνητικά μοιραίας αντίδρα-
σης» είναι: (α) η εφηβική/νεαρή, ενήλικος ηλικία, (β) 
το συνυπάρχον άσθμα και (γ) η αλλεργία σε ξηρούς 
καρπούς.45
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5. Ευπαθείς ομάδες

Συγκεκριμένες πληθυσμιακές ομάδες εμφανίζουν 
ιδιαιτερότητες, είτε σε σχέση με την αυξημένη σχε-
τική συχνότητα της αναφυλαξίας είτε σε σχέση με 
προβλήματα στην αναγνώριση, βαρύτητα ή χειρισμό 
των επεισοδίων.

Στη βρεφική ηλικία, το πρόβλημα είναι κυρίως δια-
γνωστικό. Η αναγνώριση της αναφυλαξίας μπορεί να 
διαφύγει ή να καθυστερήσει για αρκετούς λόγους. 
Καταρχήν, τα βρέφη δεν έχουν τη δυνατότητα να πε-
ριγράψουν υποκειμενικά συμπτώματα. Επιπρόσθετα, 
σημεία που στην ουσία είναι ενδεικτικά υποκείμενης 
αναφυλαξίας, όπως το κλάμα, το ερύθημα, ο βήχας, 
οι εκκρίσεις από το αναπνευστικό ή η ακράτεια, απο-
τελούν συχνά φαινόμενα και σε υγιή βρέφη. Είναι ση-
μαντικό να τονιστεί ότι, καθώς τα βρέφη εμφανίζουν 
σε ηρεμία χαμηλότερα επίπεδα αρτηριακής πίεσης 
και υψηλότερο ρυθμό σφύξεων, θα πρέπει κατά την 
αξιολόγηση ενός επεισοδίου να χρησιμοποιείται το 
ειδικό για την ηλικία φυσιολογικό εύρος τιμών.1

Οι έφηβοι αποτελούν ευπαθή ομάδα, κυρίως λόγω 
συμπεριφορικών παρεκτροπών. Συχνά αψηφούν την 
αναγκαιότητα αυστηρής αποφυγής του αλλεργιογό-
νου, ειδικά στην περίπτωση της επίμονης τροφικής 
αλλεργίας. Άλλοτε, αρνούνται να κουβαλούν το αυ-
τοενιέμενο στυλό-ένεση αδρεναλίνης ή υποκρύ-
πτουν τα αρχικά συμπτώματα της αναφυλαξίας, με 
συνολικό αποτέλεσμα τα σχετικά συχνά ή/και βαριά 
επεισόδια.2

Σε μεσήλικες και ηλικιωμένους ασθενείς, ο αυξημέ-
νος κίνδυνος βαριάς ή και θανατηφόρας αναφυλαξί-
ας αποδίδεται κυρίως σε υποκείμενη, γνωστή ή υπο-
κλινική καρδιαγγειακή νόσο, καθώς και σε συγκεκρι-
μένες κατηγορίες φαρμάκων που συνταγογραφού-
νται συχνά σε αυτήν.2 Ειδικότερα, είναι γνωστό ότι 
στην ισχαιμική καρδιοπάθεια η πυκνότητα των σι-
τευτικών κυττάρων στο μυοκάρδιο είναι αυξημένη, 
με αποτέλεσμα την εντονότερη τοπική αποκοκκίωση 
κατά τη διάρκεια ενός αναφυλακτικού επεισοδίου.3 
Ως συνέπεια, ο προκαλούμενος στεφανιαίος αγγει-
όσπασμος από τους εκλυόμενους μεσολαβητές της 
αναφυλαξίας είναι βαρύτερος, και σε συνδυασμό 
με την προϋπάρχουσα αθηροσκληρωτική στένωση 
οδηγεί σε συχνότερα καρδιαγγειακά συμβάματα.3 

Επιπλέον, η χρήση β-αδρενεργικών αποκλειστών 
(β-blockers) στους ασθενείς αυτούς μπορεί να επιβα-
ρύνει την πρόγνωση της αντίδρασης, τόσο λόγω της 
εντονότερης πτώσης της αρτηριακής πίεσης, όσο και 
λόγω της αντίστασης στην αδρενεργική ενεργοποί-
ηση που επιδιώκεται θεραπευτικά με τη χορήγηση 
αδρεναλίνης.4 Τέλος, η χρήση ανταγωνιστών του 
μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτενσίνης (α-ΜΕΑ) 
έχει συσχετιστεί με βαρύτερες αναφυλακτικές αντι-
δράσεις, λόγω παρεμβολής στον άξονα ρενίνης-αγ-
γειοτενσίνης-αλδοστερόνης με αποτέλεσμα κίνδυνο 
ανάπτυξης οιδήματος του φάρυγγα ή της γλώσσας.5

Είναι γνωστό ότι οι ασθενείς με προϋπάρχον, μη 
ελεγχόμενο βρογχικό άσθμα αποτελούν ομάδα με 
αυξημένο κίνδυνο βαρύτερης αναφυλακτικής αντί-
δρασης.6 Το ίδιο φαίνεται να συμβαίνει και με τους 
ασθενείς που πάσχουν από κλωνική διαταραχή των 
σιτευτικών κυττάρων (συστηματική μαστοκυττάρω-
ση και κλωνικό σύνδρομο ενεργοποίησης των σιτευ-
τικών), στους οποίους η αποκοκκίωση των μαστο-
κυττάρων ευοδώνεται και ενισχύεται από την εγγενή 
κυτταρική βλάβη, όπως τουλάχιστον έχει αποδειχθεί 
χρησιμοποιώντας το μοντέλο της αλλεργίας σε δη-
λητήριο Υμενοπτέρων.7

Μια ξεχωριστή περίπτωση, τέλος, αποτελεί η ανα-
φυλαξία κατά την εγκυμοσύνη, που μπορεί να έχει 
καταστροφικές συνέπειες τόσο για τη μητέρα, όσο 
και για το έμβρυο. Κατά τους μήνες που προηγούνται 
του τοκετού, η αιτιολογία της αναφυλαξίας είναι πα-
ρόμοια με αυτή στον γενικό πληθυσμό. Κατά τη δι-
άρκεια του τοκετού, συχνότερη αιτία αναφυλαξίας 
αποτελεί η προφυλακτική παρεντερική χορήγηση 
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β-λακταμικών αντιβιοτικών για την πρόληψη β-στρε-
πτοκοκκικής λοίμωξης στο νεογνό ή επιλόχειας λοί-
μωξης στη μητέρα μετά από καισαρική τομή.8 Σε 
κάθε περίπτωση, η πρόληψη, αναγνώριση και αντι-
μετώπιση της αναφυλαξίας κατά την εγκυμοσύνη 
αποκτά επιπρόσθετη σημασία, λόγω του κινδύνου 
πρόωρου τοκετού, σημαντικής υποξυγοναιμίας και 
μόνιμων νευρολογικών βλαβών στο έμβρυο.8
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6. Αναφυλαξία και κλινική εξέταση

H έγκαιρη και εύστοχη αναγνώριση πρώιμων εκδη-
λώσεων της αναφυλαξίας είναι όχι μόνο σημαντική 
αλλά και καθοριστική στην έκβασή της.

Συμπτώματα και σημεία της αναφυλαξίας συνή-
θως εμφανίζονται εντός 2 ωρών από την έκθεση στο 
υπεύ θυνο αλλεργιογόνο, συνήθως εντός 30 λεπτών 
όταν πρόκειται για τροφικό αλλεργιογόνο ή ακόμη 
γρηγορότερα μετά από παρεντερική χορήγηση φαρ-
μάκου ή τσίμπημα Υμενοπτέρου.

Η αναφυλαξία είναι κλινική διάγνωση1 που βασίζε-
ται στα ακόλουθα:

1.  Λήψη λεπτομερούς ιστορικού και αναζήτηση 
πληροφοριών σχετικά με την έκθεση σε πιθανό 

αιτιολογικό-εκλυτικό παράγοντα, ή σε γεγονότα, 
στις ώρες που προηγούνται άμεσα προ της έναρ-
ξης συμπτωμάτων (π.χ. λήψη φαρμάκου ή βρώση 
τροφής, άσκηση, οξεία λοίμωξη, πιθανός νυγμός 
Υμενοπτέρου, έντονο συναισθηματικό stress ή 
απότομη αλλαγή της καθημερινότητας του ασθε-
νούς).
Το κλειδί στη διάγνωση βρίσκεται στην αιφνίδια 
έναρξη χαρακτηριστικών συμπτωμάτων εντός λε-
πτών ή ωρών μετά από έκθεση γνωστού ή πιθανού 
αιτιολογικού παράγοντα και ραγδαία εξέλιξή τους 
με την πάροδο της ώρας.1–7

2.  Έλεγχος ζωτικών σημείων.
Έλεγχος καρδιακής λειτουργίας (εκτίμηση ΑΠ και 
καρδιακού ρυθμού)
Έλεγχος αναπνευστικής λειτουργίας (ακρόαση, επι-
σκόπηση, μέτρηση PΕF (μέγιστης εκπνευστικής 
ροής), οξυμετρία (κορεσμός Ο2).

3.  Έλεγχος επιπέδου συνειδήσεως.

4.  Φυσική εξέταση, με ειδική έμφαση σε περιοχές ή 
όργανα που έχουμε συχνότερη εκδήλωση συμ-
πτωμάτων π.χ.: δέρμα και βλεννογόνοι (εξάνθημα 
ή αγγειοοίδημα), επιπεφυκότες (ερύθημα), ρινοφά-
ρυγγας (οίδημα σταφυλής).

Στο σημείο αυτό προσθέτουμε και την καταγραφή 
βάρους και ύψους του ασθενούς, σε σχέση με την η-
λικία του, γιατί πολλές κλινικές παράμετροι και ακό-
λουθες θεραπευτικές παρεμβάσεις βρίσκονται σε 
άμεση συσχέτιση.

Στον πίνακα 1 αναφέρονται τα συχνότερα συμπτώ-
ματα και σημεία αναφυλαξίας, με στόχο να βοηθή-
σουν τον κλινικό ιατρό να αναγνωρίσει πρώιμα μια 
αναφυλακτική αντίδραση και να αναζητήσει σημεία 
πιθανής πολυσυστηματικής διαταραχής, αλλά δεν 
προκαθορίζουν τη σοβαρότητα και την τελική έκβα-
ση της αναφυλακτικής αντίδρασης.

Δερματικές εκδηλώσεις (από δέρμα ή/και βλεννο-
γόνους) συμβαίνουν στις περισσότερες περιπτώσεις, 
σε συχνότητα 80–90% των ασθενών με αναφυλα-
κτική αντίδραση. Πιο συγκεκριμένα οι εκδηλώσεις 
από το αναπνευστικό σύστημα επισυμβαίνουν μέχρι 
70%, από το γαστρεντερικό μέχρι 45%, από το καρ-
διαγγειακό μέχρι 45% και από το κεντρικό νευρικό 
σύστημα μέχρι 15%.

Η έναρξη, ο αριθμός των συμπτωμάτων και η πο-
ρεία τους διαφέρουν από ασθενή σε ασθενή, αλλά 
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Πίνακας 1. Συμπτώματα και σημεία της αναφυλαξίας.

Δέρμα, υποδόριος ιστός και βλεννογόνοι

Ερύθημα, κνησμός, κνίδωση (πομφοί), αγγειοοίδημα, ιλα-
ροειδές εξάνθημα, ανόρθωση τριχών

Περικογχικός κνησμός, ερύθημα και οίδημα, ερύθημα των 
επιπεφυκότων, δακρύρροια

Κνησμός χείλους, γλώσσας, υπερώας και έξω ακουστικού 
πόρου, και οίδημα χείλους, γλώσσας και υπερώας

Κνησμός της γεννητικής χώρας, παλαμών και πελμάτων

Αναπνευστικό σύστημα

Ρινικός κνησμός, συμφόρηση, ρινόρροια, φτάρνισμα
Κνησμός στον λαιμό και αίσθημα «σφιξίματος», δύσπνοια, 

βράγχος φωνής, συριγμός (stridor), ξηρός ερεθιστικός 
(κοφτός) βήχας

Κατώτερο αναπνευστικό: αυξημένη συχνότητα αναπνοών, 
«κόψιμο» της ανάσας, «σφίξιμο» στο στήθος, βαθύς βήχας, 
συρίττουσα αναπνοή/βρογχόσπασμος, ελαττωμένη PΕF

Κυάνωση
Αναπνευστική καταστολή.

Γαστρεντερικό σύστημα

Κοιλιακό άλγος, ναυτία, έμετος, διάρροια, δυσφαγία.

Καρδιαγγειακό σύστημα

Πόνος στο στήθος
Ταχυκαρδία, βραδυκαρδία (λιγότερο συχνά), άλλες αρ-

ρυθμίες, αίσθημα παλμών
Υπόταση, αίσθημα λιποθυμίας, ακράτεια ούρων ή κοπρά-

νων, shock
Καρδιακή ανακοπή

Κεντρικό νευρικό σύστημα

Αίσθημα επερχόμενης καταστροφής, διέγερση (σε 
βρέφη και παιδιά, ξαφνική αλλαγή συμπεριφοράς π.χ. 
ευερεθιστότητα, διακοπή παιχνιδιού, περίεργη προ-
σκόλληση (γάντζωμα) στον γονέα), πονοκέφαλος με 
αίσθημα παλμών (πριν τη χορήγηση επινεφρίνης), δια-
ταραχή νοητικού επιπέδου, ζάλη, σύγχυση, σωληνοει-
δής όραση

Άλλα
Μεταλλική γεύση στο στόμα
Κράμπες και  αιμορραγία λόγω μητροσύσπασης στις γυ-

ναίκες

Πίνακας 2. Κλινικά κριτήρια για τη διάγνωση της ανα-
φυλαξίας.

Αναφυλαξία είναι πιθανή όταν 1 από τα 3 κριτήρια πληρού-
νται:

1.  Αιφνίδια έναρξη αδιαθεσίας (εντός λεπτών έως ωρών) 
με συμμετοχή δέρματος/βλεννογόνων (π.χ. πομφοί, γε-
νικευμένος κνησμός/ερύθημα, οίδημα χείλους/γλώσ-
σας/υπερώας)
KAI 
Αναπνευστική δυσλειτουργία (π.χ. δύσπνοια, συρίττουσα 
αναπνοή/βρογχόσπασμος, συριγμός, ελαττωμένη PEF).
'Η 
Πτώση αρτηριακής πίεσης ή συνοδά συμπτώματα (π.χ. 
υποτονία, συγκοπή)

2.  Δύο ή περισσότερα από τα ακόλουθα μετά από έκθεση 
σε γνωστό για τον ασθενή αλλεργιογόνο (εντός λεπτών  
έως ωρών)
Ιστορικό σοβαρής αλλεργικής αντίδρασης
Συμμετοχή δέρματος/βλεννογόνων (π.χ. πομφοί, γενι-
κευμένος κνησμός/ερύθημα, οίδημα χείλους/γλώσσας/
υπερώας)
Αναπνευστική δυσλειτουργία (π.χ. δύσπνοια, συρίττουσα 
αναπνοή/βρογχόσπασμος, συριγμός, ελαττωμένη PEF)
Πτώση αρτηριακής πίεσης ή συνοδά συμπτώματα (π.χ. 
υποτονία, συγκοπή)
Σε ύποπτη τροφική αλλεργία: γαστρεντερικά συμπτώ-
ματα (π.χ. κοιλιακό κωλικοειδές άλγος, έμετος)

3.  Υπόταση μετά από έκθεση σε γνωστό για τον ασθενή 
αλλεργιογόνο (εντός λεπτών έως ωρών)
Βρέφη και παιδιά: χαμηλή συστολική πίεση (εξαρτώμε-
νη από ηλικία) ή >30% πτώση της συστολικής αρτηρι-
ακής πίεσης
Ενήλικες: συστολική αρτηριακή πίεση <100 mmHg ή  
>30% πτώση από τα συνήθη για τον ασθενή όρια

Χαμηλή συστολική πίεση για παιδιά καθορίζεται ως <70 
mmHg από 1 μηνός έως 1 έτους, <70 mmHg+(2×ηλικία) 
από 1 έως 10 ετών, και <90 mmHg από 11–17 ετών.

και ακόμη και στον ίδιο τον ασθενή, από επεισόδιο 
σε επεισόδιο. Αναφυλαξία θα μπορούσε να εκδη-
λωθεί βεβαίως και με απουσία δερματικών εκδη-
λώσεων. Τα συμπτώματα από το αναπνευστικό 
σύστημα εμφανίζονται πιο συχνά σε παιδιά, ενώ 
συμπτώματα από το καρδιαγγειακό κυριαρχούν 
στους ενήλικες. 

Αναπνευστικά ή καρδιαγγειακά συμπτώματα είναι 
δυνητικά απειλητικές για τη ζωή εκδηλώσεις της ανα-
φυλαξίας.1–3,6–17,20

Ευρέως αποδεκτά κριτήρια που θα βοηθήσουν τον 
κλινικό γιατρό να αναγνωρίσει πιθανή αναφυλακτική 
αντίδραση, σύμφωνα με τις κατευθυντήριες οδηγίες 
της WAO (Παγκόσμιας Οργάνωσης Αλλεργίας) και 
EAACI (Ευρωπαϊκής Ακαδημίας Αλλεργιολογίας και 
Κλινικής Ανοσολογίας) φαίνονται στον πίνακα 2 και 
δίνουν έμφαση στην αιφνίδια έναρξη διαφόρων συμ-
πτωμάτων και σημείων.
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Τα κριτήρια αυτά παρουσιάζουν μεγάλη ευαισθη-
σία 96,7% και ειδικότητα 82,4% στη διάγνωση ανα-
φυλακτικής αντίδρασης, όπως φάνηκε σε αναδρομι-
κές μελέτες ασθενών με αναφυλακτική αντίδραση σε 
τμήματα επειγόντων περιστατικών.18–19

Μερικές φορές υπάρχει δυσκολία στη διάγνωση 
της αναφυλαξίας, όπως σε ασθενείς με συνοδές ο-
πτικές ή ακουστικές διαταραχές, νευρολογικές ή 
ψυχιατρικές ασθένειες (όπως κατάθλιψη, αυτισμό, 
υπερκινητικό σύνδρομο) ή συγγενείς ανωμαλίες, 
όπου θα μπορούσαν να υποεκτιμήσουν πρόδρομα 
συμπτώματα ή σημεία, να αγνοήσουν εκλυτικούς 
παράγοντες και να μην επιδείξουν τη δέουσα συ-
νεργασία. Σε κάθε ηλικία η παράλληλη χρήση ή θε-
ραπεία με φάρμακα που δρουν στο ΚΝΣ όπως αντι-
καταθλιπτικά, υπνωτικά ή κατασταλτικά του ΚΝΣ 
και ίσως και 1ης γενιάς αντιισταμινικά μπορούν να 
προκαλέσουν σύγχυση στην ικανότητα του ασθε-
νούς να περιγράψει τα συμπτώματά του, οπότε να 
δυσκολέψει την πρώιμη αναγνώριση αναφυλακτι-
κών συμπτωμάτων. Επίσης σε ασθενείς με συνοδές 
παθήσεις όπως βρογχικό άσθμα ή ΧΑΠ ή καρδιακή 
ανεπάρκεια τα συμπτώματά τους μπορούν να προ-
καλέσουν προβλήματα στη διαφορική διάγνωση 
της αναφυλακτικής αντίδρασης.3
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7. Εργαστηριακός έλεγχος αναφυλαξίας

Η αιμοληψία, για μέτρηση τρυπτάσης ή ισταμίνης, 
κατά τη διάρκεια του επεισοδίου της αναφυλαξίας 
δεν είναι χρήσιμες για την άμεση επιβεβαίωση της 
διάγνωσης κατά τη διάρκεια του επεισοδίου, αφού 
απαιτούνται αρκετές ώρες μέχρι να ολοκληρωθεί η 
εξέταση. Επίσης δεν είναι παντού διαθέσιμες, δεν γί-
νονται σε επείγουσα βάση και δεν έχουν την απαραί-
τητη ειδικότητα για την αναφυλαξία.1–8

Αυξημένα επίπεδα τρυπτάσης συχνά επιβεβαιώ-
νουν την κλινική διάγνωση αναφυλαξίας από νυγμό 
Υμενοπτέρου ή από ενέσιμα φάρμακα, καθώς και σε 
ασθενείς με υπόταση. Ωστόσο φυσιολογικά επίπε-
δα τρυπτάσης παρατηρούνται σε αναφυλαξία από 
τροφές ή σε ασθενείς χωρίς υπόταση.8 Διαδοχικές 

μετρήσεις κατά τη διάρκεια του αναφυλακτικού επει-
σοδίου και μέτρηση βασικής τιμής μετά την ανάνηψη 
από το επεισόδιο είναι χρησιμότερες από όσο είναι 
μόνο μία μέτρηση.10 Φυσιολογικές τιμές τρυπτάσης ή 
ισταμίνης δεν αποκλείουν την κλινική διάγνωση της 
αναφυλαξίας.6–8 (πίνακας 3).

Στη βρεφική ηλικία οι φυσιολογικές τιμές αναφο-
ράς της τρυπτάσης διαφέρουν σε σύγκριση με τις 
φυσιολογικές τιμές αναφοράς για νήπια, παιδιά και 
ενήλικες. Σε μη ατοπικά βρέφη μικρότερα των 3 
μηνών, η διάμεσος συγκέντρωση τρυπτάσης ήταν 
6,1±3,5 μg/L ενώ στα ατοπικά βρέφη μικρότερα των 
3 μηνών ήταν 14,3±10,2 μg/L. Τα επίπεδα σταδιακά 
ελαττώνονται και στην ηλικία των 9–10 μηνών η διά-
μεσος συγκέντρωση τρυπτάσης είναι 3,9±1,8 μg/L 
ανεξαρτήτως ατοπικής κατάστασης.11

Πίνακας 3. Ρόλος των εργαστηριακών εξετάσεων στη διάγνωση της αναφυλαξίας.

Ολική τρυπτάση (προ, προ- και ώριμες μορφές α/β τρυπτάσης)

Αιμοληψία εντός 15 min έως 3 ωρών από την έναρξη των συμπτωμάτωνα,β

Μέτρηση, αν είναι δυνατόν, με χρονική ακρίβεια, επιπέδων του ενζύμου σε διαδοχικά δείγματα αίματος κατά τη διάρκεια 
του αναφυλακτικού επεισοδίου

Σύγκριση, αν είναι δυνατόν, των επιπέδων κατά τη διάρκεια του επεισοδίου με επίπεδο αναφοράς (βασική τιμή) εκτός 
επεισοδίουγ,δ

Ισταμίνη

Αιμοληψία εντός 15 min έως 3 ωρών από την έναρξη των συμπτωμάτωνα 

Ειδικός χειρισμός του δείγματος. Απαιτείται: χρήση βελόνας με μεγάλη διάμετρο, διατήρηση του δείγματος στους 4 °C, 
άμεση φυγοκέντρηση και άμεση κατάψυξη του πλάσματος)

Μέτρηση ισταμίνης και του μεταβολίτη της Ν-methylhistamine (Ν μεθυλοϊσταμίνη) σε δείγμα ούρων 24-ώρου

Άλλαε

α Τα επίπεδα τρυπτάσης μπορεί να αυξηθούν σε οξείες καταστάσεις όπως έμφραγμα μυοκαρδίου, τραύμα, εμβολή αμνια-
κού υγρού, σύνδρομο αιφνιδίου θανάτου των βρεφών και σε άλλα νοσήματα. Τα επίπεδα ισταμίνης μπορεί να αυξηθούν 
σε δηλητηρίαση από σκομβροτοξίνη (συνήθως επηρεάζει περισσότερα από 1 άτομα που έφαγαν το ίδιο ψάρι)

β Η τρυπτάση μπορεί να μετρηθεί σε ορό που έχει ληφθεί μετά τον θάνατο κατά προτίμηση από μηριαία αγγεία και όχι από 
την καρδιά. Τα επίπεδα πρέπει να συσχετίζονται με το κλινικό ιστορικό γιατί αυξημένα επίπεδα βρίσκονται και σε ασθε-
νείς που καταλήγουν από άλλες καταστάσεις που δεν σχετίζονται με αναφυλαξία όπως έμφραγμα μυοκαρδίου, τραύμα, 
εμβολή αμνιακού υγρού, σύνδρομο αιφνιδίου θανάτου των βρεφών. Αντιστρόφως, μπορεί να είναι εντός φυσιολογικών 
ορίων σε κλινικά αποδεδειγμένη αναφυλαξία

γ Αν ληφθεί 24 ώρες μετά τη λύση του οξέος επεισοδίου ή αν είναι διαθέσιμη σε κατεψυγμένο ορό. Τα επίπεδα της τρυπτά-
σης είναι σταθερά για τουλάχιστον 1 χρόνο σε ορούς που διατηρούνται στους –20 °C

δ Εάν η βασική τιμή της τρυπτάσης είναι >11,4 ng/mL, πρέπει να εξεταστεί το ενδεχόμενο μαστοκυττάρωσης ή κλωνικής 
διαταραχής των σιτευτικών κυττάρων (μαστοκυττάρων). Εάν η τρυπτάση είναι μεγαλύτερη κατά τη διάρκεια του αναφυ-
λακτικου επεισοδίου σε σύγκριση με τη βασική τιμή τότε η διάγνωση της αναφυλαξίας επιβεβαιώνεται. Εάν η τρυπτάση 
είναι εντός φυσιολογικών τιμών κατά τη διάρκεια ενός κλινικά διαγνωσμένου οξέος αναφυλακτικού επεισοδίου, η φυσιο-
λογική τρυπτάση δεν αποκλείει τη διάγνωση

ε Αν και δεν είναι παντού διαθέσιμες, άλλες ειδικές εργαστηριακές εξετάσεις ενδέχεται να χρειάζονται για να αποκλειστούν 
καρκινοειδές σύνδρομο, παράδοξη απάντηση σε φαιοχρωμοκύττωμα και άλλες σπάνιες οντότητες στη διαφορική διά-
γνωση της αναφυλαξίας
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Αιματολογικός έλεγχος για άλλους βιοδείκτες όπως 
PAF (platelet activating factor-παράγων ενεργοποίη-
σης αιμοπεταλίων) και καρβοξυπεπτιδάσης Α3 παρα-
μένει πειραματικός.9 Σε πρόσφατη μελέτη καταδεί-
χθηκε ότι η αύξηση του PAF είχε καλύτερη συσχέτιση 
με τη βαρύτητα της αναφυλακτικής αντίδρασης σε 
σύγκριση με την τρυπτάση ή την ισταμίνη ωστόσο η 
συγκέντρωση του PAF επανέρχεται στα φυσιολογικά 
επίπεδα εντός 15–20 λεπτών.12

Δεν υπάρχουν διαθέσιμοι βιοδείκτες ή εργαστη-
ριακές εξετάσεις για την επιβεβαίωση της διάγνω-
σης της αναφυλαξίας την ώρα της εμφάνισης των 
συμπτωμάτων, καθώς και βιοδείκτες που αυξάνουν 
ανεξάρτητα από το αίτιο και την οδό εισόδου του 
στον οργανισμό. Η τοπική απελευθέρωση μεσολα-
βητών, χωρίς αύξηση στη συστηματική κυκλοφορία 
οποιουδήποτε βιοδείκτη, ενδέχεται να είναι σημαντι-
κή σε μερικούς ασθενείς.1–3
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8. Διαφορική διάγνωση αναφυλαξίας

Οποιαδήποτε κατάσταση που οδηγεί σε αιφνίδια 
πτώση πίεσης και κατάρρευση, όπως ισχαιμία μυο-
καρδίου, πνευμονική εμβολή, ενσφήνωση ξένου σώ-
ματος στους αεραγωγούς, υπογλυκαιμία και σπασμοί, 
θα μπορούσε να συγχυστεί με τη σοβαρή αναφυλαξία. 
Το συχνότερο όμως γεγονός που μιμείται την αναφυ-
λαξία είναι η βαγοτονική αντίδραση.1 Συνήθως συμ-
βαίνει μετά από ένα έντονο συναισθηματικό τραύμα 
ή ένα τρομακτικό για τον ασθενή γεγονός. Τα συμπτώ-
ματα της βαγοτονικής αντίδρασης είναι ωχρότητα, 
αδυναμία, εφίδρωση, υπόταση, ναυτία και έμετος. Η 
βραδυκαρδία και η απουσία εξανθήματος που εμφα-
νίζει ο ασθενής είναι χαρακτηριστικά της βαγοτονικής 
αντίδρασης και βοηθούν στη διαφοροδιάγνωσή της 
από την αναφυλαξία. Παρόλ' αυτά όμως η ταχυκαρ-
δία που παρουσιάζει ο ασθενής κατά την έναρξη ενός 
επει σοδίου αναφυλαξίας, προκειμένου να αντιρροπή-
σει την πτώση πίεσης, μπορεί να μεταπέσει σε βραδυ-
καρδία στο τελικό στάδιο της σοβαρής αναφυλακτι-
κής αντίδρασης. Επιπλέον γνωρίζουμε ότι σοβαρές 
αναφυλακτικές αντιδράσεις με πτώση πίεσης μπορεί 
να μη συνοδεύονται από δερματικές εκδηλώσεις.2 

Νοσήματα που σχετίζονται με αιφνίδια επεισόδια 
έξαψης και ερυθρότητας, θα πρέπει να λαμβάνονται 
υπ’ όψιν στη διαφορική διάγνωση της αναφυλαξίας. 
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Η έξαψη και η ερυθροδερμία είναι συχνά συμπτώ-
ματα που παρατηρούνται σε διάφορα σύνδρομα, 
όπως στην περίοδο μετεμμηνόπαυσης, μετά από κα-
τανάλωση πικάντικων-καυτερών φαγητών, σε μετα-
στατικούς καρκινοειδείς όγκους, σε παγκρεατικούς 
όγκους, στο μυελοειδές καρκίνωμα του θυρεοειδούς, 
στο φαιοχρωμοκύττωμα, καθώς και από την κατανά-
λωση αλκοόλ από άτομα με ανεπάρκεια αλδεϋδικής 
δεϋδρογενάσης, από τη νιασίνη, από νικοτίνη κ.λπ.3 
Τα σύνδρομα με έξαψη μπορεί να είναι δύο τύπων, 
με εφίδρωση, όταν υπάρχει διέγερση του συμπαθη-
τικού, όπως σε γυναίκες στην εμμηνόπαυση ή από 
κατανάλωση πικάντικων τροφίμων και χωρίς εφί-
δρωση, όπως στο καρκινοειδές.4 

Σύνδρομα στα οποία συμβαίνει εκσεσημασμένη 
απελευθέρωση ισταμίνης, όπως η μαστοκυττάρωση 
και οι λευχαιμίες από κύτταρα που περιέχουν ισταμί-
νη (οξεία προμυελοκυτταρική, βασεοφιλική) μπορεί 
επίσης να παρουσιαστούν ως αναφυλαξία και μάλι-
στα προκαλούμενη από οποιοδήποτε ερέθισμα. 

Ψυχιατρικά νοσήματα όπως οι κρίσεις πανικού και 
η σοβαρή γενικευμένη αγχώδης διαταραχή, μπορεί 
να συγχυστούν με την αναφυλαξία. Η κρίση πανικού 
μπορεί να συνοδεύεται από ταχυκαρδία, έξαψη, συμ-
πτώματα από το γαστρεντερικό και δύσπνοια. Το 
σύνδρομο Munchausen αφορά σε ασθενείς που πα-
ρουσιάζουν συμπτωματολογία λαρυγγικού οιδήμα-
τος, εκούσια και προκλητά. Πρόκειται για ψυχιατρικά 
διαταραγμένους ασθενείς και η διάκριση αυτής της 
κατάστασης από τη δυσκινησία φωνητικών χορδών 
γίνεται με τη λαρυγγοσκόπηση κατά τη διάρκεια οξέος 
επεισοδίου. Η σωματόμορφη αναφυλαξία είναι όρος 
που περιγράφει ασθενείς με συμπτώματα που μιμού-
νται την αναφυλαξία, χωρίς όμως να διαπιστώνονται 
αντικειμενικά ευρήματα, δεν ανταποκρίνονται στη 
θεραπεία και εμφανίζουν εικόνα ψυχιατρικής διατα-
ραχής.4

Η αναφυλαξία από προγεστερόνη θα πρέπει να 
θεωρείται πιθανή, όταν πρόκειται για γυναίκες γύ-
ρω στα 35 έτη, που παρουσιάζουν υποτροπιάζοντα 
αναφυλακτικά επεισόδια σε συγκεκριμένη φάση του 
κύκλου τους, όταν είναι αυξημένα τα επίπεδα της 
προγεστερόνης.4 

Ο όρος ψευδοαναφυλαξία αναφέρεται σε ασθενείς 
που εμφανίζουν νευρολογικά συμπτώματα και συ-
γκοπτικό επεισόδιο μετά από χορήγηση προκαϊνικής 

πενικιλίνης. Αυτά τα συμπτώματα οφείλονται στην 
προκαΐνη και όχι στην πενικιλίνη και μπορούν να πα-
ρουσιαστούν αντίστοιχα και από λιδοκαΐνη.

Τέλος το σύνδρομο τριχοειδικής διαφυγής μπορεί 
να μιμηθεί την αναφυλαξία, αφού χαρακτηρίζεται 
από αγγειοοίδημα, γαστρεντερικά συμπτώματα και 
εικόνα shock με αιμοσυμπύκνωση και συνήθως σχε-
τίζεται με μονοκλωνικές γαμμαπάθειες.

Η διαφορική διάγνωση της αναφυλαξίας φαίνεται 
συνοπτικά στον πίνακα 4.5 

Σύνδρομα Flushing

Καρκινοειδές
Μετεμμηνοπαυσιακό 

σύνδρομο
Χλωροπροπαμίδη,

αλκοόλ
Μυελοειδές Ca 

Θυρεοειδούς
Επιληψία Αυτόνομου

Σύνδρομα από ενδογενή

υπερπαραγωγή ισταμίνης

Συστηματική μαστοκυττά-
ρωση

Λευχαιμία από βασεόφιλα
Οξεία προμυελοκυτταρική 

λευχαιμία
Υδατίδα κύστη

Σύνδρομα 

«Εστιατορίου»

Μονονατριούχο
γλουταμινικό οξύ

Θειώδη
Σκομβροείδωση

Μη οργανικά νοσήματα

Κρίσεις πανικού
Σύνδρομο Munchausen
Δυσκινησία φωνητικών

χορδών
Σωματόμορφη αναφυλαξία
Globushystericus

Άλλα αίτια shock

Αιμορραγικό
Καρδιογενές
Ενδοτοξίνες

Διάφορα

Κληρονομικό αγγειοοίδημα
Αναφυλαξία από προγεστε-

ρόνη
Φαιοχρωμοκύττωμα
Νευρολογικές παθήσεις

(σπασμοί, αγγειακό
εγκεφαλικό επεισόδιο)

Ψευδοαναφυλαξία
Σύνδρομο redman από βαν-

κομυκίνη
Σύνδρομο τριχοειδικής δια-

φυγής

Συνήθεις καταστάσεις

Ασθματικός παροξυσμός
Οξεία γενικευμένη κνίδωση
Ενσφήνωση ξένου σώματος 

σε αεραγωγούς
Έμφραγμα
Πνευμονική εμβολή

Πίνακας 4. Καταστάσεις προσομοιάζουσες αναφυλα-
ξίας.
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9. Αντιμετώπιση της αναφυλαξίας

Η αναφυλαξία αποτελεί μια επείγουσα ιατρική κα-
τάσταση. Η έγκαιρη αναγνώριση και σωστή αντι με-
τώπισή της είναι μέγιστης σημασίας.1–34 Η βασική 
της θεραπευτική προσέγγιση, η οποία βασίζεται 
στη χρήση αδρεναλίνης, αντιισταμινικών και γλυ-
κοκορτικοειδών, συστάθηκε χωρίς την πραγματο-
ποίηση τυχαιοποιημένων ελεγχόμενων μελετών 
και πριν αρχίσει να εφαρμόζεται η βασισμένη στην 
τεκμηρίωση ιατρική (evidence-based medicine).35 
Ουσιαστικής σημασίας ηθικά προβλήματα που α-
πορρέουν από τη φύση της πάθησης, τη δυναμι-
κή εξέλιξής της αλλά και την επικινδυνότητά της 
καθιστούν την πραγματοποίηση ελεγχόμενων τυ-
χαιοποιημένων μελετών αδύνατη ενώ και οι απλές 
συγχρονικές ή προοπτικές μελέτες παρατήρησης 
έχουν μεθοδολογικά προβλήματα.7–9 Αυτός είναι 
και ο λόγος που η μέχρι στιγμής θεραπεία βασίζε-
ται στην εμπειρία που αποκτήθηκε από τη χρήση 
των παραπάνω φαρμάκων στον άνθρωπο αλλά και 
από μελέτες που πραγματοποιήθηκαν σε πειραμα-
τόζωα.35

9.1.   Συστηματική προσέγγιση 
στην αντιμετώπιση της αναφυλαξίας

Ο οργανωμένος και μεθοδικός τρόπος θεραπευτι-
κής προσέγγισης είναι κρίσιμης σημασίας. Οι βασικές 
αρχές αντιμετώπισης πρέπει να εφαρμόζονται σε ό-
λους τους ασθενείς που παρουσιάζουν οξέα αναφυ-
λακτικά επεισόδια ανεξαρτήτου αιτιολογίας.1,12–17,28–34 

Η βασική αρχική αντιμετώπιση, που οφείλουν να 
γνωρίζουν και να μπορούν να εφαρμόζουν όλοι οι ε-
παγγελματίες υγείας, ακόμα και όταν υπάρχουν λίγα 
ιατρικά μέσα, παρουσιάζεται στην εικόνα 1 και τον 
πίνακα 5.1,2,12–17,28–34

Η κατάλληλη προπαρασκευή περιλαμβάνει τόσο 
την ανάρτηση ενός γραπτού πρωτοκόλλου σε εμ-
φανές και εύκολα προσβάσιμο σημείο όσο και την 
τακτική πρακτική εξάσκηση σε αυτό. Ο απαραίτητος 
ιατρικός εξοπλισμός και τα απαιτούμενα φάρμακα 
αντι μετώπισης της αναφυλαξίας συνοψίζονται στους 
πίνακες 6 και 7.1,2,11–15

Σημ.: Σε αυτές τις οδηγίες η λέξη «παιδί» χρησιμοποι-
είται ανεξάρτητα από την ηλικία για όλους τους προεφη-
βικούς ασθενείς που ζυγίζουν λιγότερο από 35–40 kg, 
σε συμφωνία με τις οδηγίες του ΠΟΥ.69

Μετά μια πρώτη γρήγορη κλινική εκτίμηση του 
ασθενούς που προσέρχεται με συμπτώματα και ση-
μεία αναφυλαξίας αρχίζει η αντιμετώπιση με βάση το 
θεραπευτικό πρωτόκολλο σύμφωνα με τα παρακάτω 
βήματα:

Α.  Πρωταρχικά, και αν αυτό είναι εφικτό, απομακρύ-
νουμε το αίτιο της αναφυλαξίας (π.χ. σταματάμε 
την πιθανή ενδοφλέβια χορήγηση φαρμάκου) 
και γρήγορα αποτιμούμε το αναπνευστικό (βα-
τότητα αεραγωγού και αναπνοή) και το κυκλο-
φορικό ακολουθώντας τον κανόνα ABC (Αirway, 
Βreathing, Circulation), εξετάζουμε το επίπεδο 
συνείδησης και το δέρμα και εκτιμούμε το σωμα-
τικό βάρος.

Β.   Ταυτόχρονα καλούμε για βοήθεια, χορηγούμε εν-
δομυϊκά επινεφρίνη στο μεσαίο τμήμα της προ-
σθιο-πλάγιας επιφάνειας του μηρού και τοποθε-
τούμε τον ασθενή σε ύπτια θέση (ή σε θέση ανά-
νηψης εάν υπάρχει αίσθημα δύσπνοιας, τάση για 
έμετο ή αν μέχρι εκείνη τη στιγμή ο/η ασθενής 
παρουσίασε τουλάχιστον έναν έμετο), με τα κάτω 
άκρα ανασηκωμένα.

Γ.   Αν απαιτηθεί, σε οποιαδήποτε χρονική στιγμή ξε-
κινάμε καρδιοαναπνευστική ανάνηψη με θωρα-
κικές συμπιέσεις, χορήγηση οξυγόνου, τοποθέτη-
ση ενδοφλεβίου καθετήρα και χορήγηση υγρών. 

Δ.  Ανά τακτά και συχνά χρονικά διαστήματα ελέγ-
χουμε την αρτηριακή πίεση, τον καρδιακό ρυθ-
μό, την καρδιακή και αναπνευστική λειτουργία 



96   Μ. Κουρή και συν

Εικόνα 1. Βασικά στάδια αντιμετώπισης της αναφυλαξίας σε κάθε ιατρικό χώρο. (Προσαρμοσμένο από τη βιβλιογραφία 69).
Το σχήμα συνοψίζει τα αρχικά στάδια που έχουν μικρό κόστος και πρέπει να είναι εφικτά σε κάθε ιατρικό χώρο. 
Τα βήματα 4, 5 και 6 πρέπει να γίνονται γρήγορα και ταυτόχρονα μόλις γίνει διάγνωση αναφυλαξίας. Σύμφωνα με τις κατευθυ-
ντήριες οδηγίες ανάνηψης: έναρξη της καρδιοαναπνευστικής αναζωογόνησης μόνο με θωρακικές μαλάξεις πριν τη χορήγηση 
εισπνοών διάσωσης. Ενήλικες: ρυθμός μαλάξεων 100–120/min και με βάθος 5–6 cm. Παιδιά: τουλάχιστον 100 μαλάξεις ανά λεπτό 
με βάθος 5 cm (4 cm στα βρέφη).
Εάν χαθούν τα κρίσιμα πρώτα λεπτά στην αντιμετώπιση της αναφυλαξίας η αντιμετώπισή της στη συνέχεια μπορεί να γίνει ιδι-
αίτερα δύσκολη.

Εκτίμησε αναπνοή, κυκλοφορία, επίπεδο συνείδησης, δέρμα και βάρος σώ-
ματος.

Άμεση και ταυτόχρονα εκτέλεσε τα βήματα 4, 5 και 6

Κάλεσε βοήθεια (ομάδα ανάνηψης αν σε νοσοκομείο, ΕΚΑΒ αν εκτός νοσο-
κομείου).

Δώσε ενέσιμη αδρεναλίνη ενδομυϊκά στο μεσαίο τμήμα της προσθιοπλάγιας 
περιοχής του μηρού 0,01 mg/kg, μέγιστη δόση ενηλίκου 0,5 mg, παιδιού 0,3 
mg. Σημείωσε την ώρα χορήγησης και επανέλαβε σε 5–15 min εάν χρειαστεί. 
Οι περισσότεροι ασθενείς απαντούν σε 1–2 δόσεις.

Ξάπλωσε τον ασθενή με την πλάτη ή σε άνετη θέση εάν υπάρχει αναπνευστι-
κή δυσχέρεια ή/και έμετος. Σήκωσε τα κάτω άκρα. Μπορεί να αποβεί μοιραίο 
σε δευτερόλεπτα, αν ο ασθενής σηκωθεί ή έρθει σε καθιστή θέση ξαφνικά.

Εάν χρειάζεται, χορήγησε υψηλή ροή οξυγόνου (6–8 L/min) με μάσκα προσώ-
που ή στοματοφαρυγγική μάσκα.

Τοποθέτησε φλεβοκαθετήρα μεγάλου διαμετρήματος (14–16 gauge). Εάν 
χρειάζεται χορήγησε 1–2 L NaCI 0,9% γρήγορα (π.χ. 5–10 mL/kg στα πρώτα 
5–10 min σε ενήλικα, 10 mL/kg αν παιδί)

Οποιαδήποτε στιγμή, εάν απαιτείται, εφάρμοσε καρδιοαναπνευστική αναζωο-
γόνηση με συνεχείς θωρακικές πιέσεις.

Επιπλέον 

Σε τακτικά, κοντινά χρονικά διαστήματα μέτρησε αρτηριακή πίεση, καρδιακό 
ρυθμό και λειτουργία, κορεσμό οξυγόνου (με μόνιτορ, εάν είναι διαθέσιμο).
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και την οξυγόνωση του αίματος και, εάν είναι 
δυνατόν, πραγματοποιούμε ηλεκτροκαρδιογρα-
φικό έλεγχο. Εάν υπάρχει η δυνατότητα, εφαρμό-

ζουμε ηλεκτρονική συνεχή μη επεμβατική παρα-
κολούθηση του ασθενούς (monitoring) (εικόνα 1, 
πίνακες 5 και 6).1,12–17,28–34

Πίνακας 5. Βασική αντιμετώπιση της αναφυλαξίας.α

Αρχικά βήματα 

 1.  Ανάρτηση γραπτού πρωτοκόλλου για τη διάγνωση και αντιμετώπιση της αναφυλαξίας και τακτική εξάσκηση σε αυτόβ

 2.  Απομάκρυνση του αιτίου της αναφυλαξίας εάν είναι δυνατόν (π.χ. διακοπή της χορήγησης του ενδοφλέβιου φαρμά-
κου ή διαγνωστικού μέσου που πιθανόν προκαλεί τα συμπτώματα) 

 3.  Εκτίμηση κυκλοφορίας, αεραγωγού, αναπνοής, επίπεδο συνείδησης, δέρμα και βάρος σώματοςγ 

Άμεσα και ταυτόχροναδ

 4.  Κλήση σε βοήθεια (ομάδα ανάνηψης, αν υπάρχει, σε νοσοκομείο, ΕΚΑΒ αν εκτός νοσοκομείου)
 5.  Χορήγηση ενέσιμης επινεφρίνης ενδομυϊκά στο μεσαίο τμήμα της προσθιοπλάγιας περιοχής του μηρού σε δόση 0,01 

mg/kg, μέγιστη δόση ενηλίκου 0,5 mg, παιδιού 0,3 mg.ε Σημείωσε την ώρα χορήγησης και επανέλαβε σε 5–15 min 
εάν χρειαστεί. Οι περισσότεροι ασθενείς απαντούν σε 1–2 δόσεις

 6.  Τοποθέτησε τον ασθενή σε ύπτια θέση ή σε μια άνετη θέση εάν υπάρχει αναπνευστική δυσχέρεια ή τάση για έμετο 
ή και έμετος, ανύψωσε τα κάτω άκρα. Μπορεί να προκύψει άμεσα ανακοπή αν ο ασθενής τοποθετηθεί σε όρθια ή 
καθιστή θέση ξαφνικά

Όταν ενδείκνυται σε οποιαδήποτε χρονική στιγμή

 7.  Χορήγησε οξυγόνο σε υψηλή ροή (6–8 L/min) με μάσκα προσώπου ή στοματοφαρυγγικό σωλήναστ

 8.  Διασφάλισε ενδοφλέβια πρόσβαση με φλεβοκαθετήρα ή βελόνα μεγάλου μεγέθους (14 ή 16 gauge για ενήλικα). 
Όταν ενδείκνυται χορήγησε 1–2 L φυσιολογικού ορού 0,9% γρήγορα (π.χ σε 5–10 min, 5–10 mL/kg για ενήλικα, 10 
mL/kg σε παιδί)

 9.  Οποιαδήποτε στιγμή κριθεί απαραίτητο να είσαι έτοιμος για έναρξη καρδιοαναπνευστικής αναζωογόνησης (θωρα-
κικών συμπιέσεων ή και τεχνητής αναπνοής)ζ

10.  Σε συχνά και σταθερά χρονικά διαστήματα, μέτρα την αρτηριακή πίεση και τον καρδιακό ρυθμό, και αποτίμησε την 
καρδιακή λειτουργία, την αναπνοή, την οξυγόνωση και εάν είναι δυνατόν συνέδεσε τον ασθενή σε μόνιτορ

αΑυτές οι οδηγίες έχουν ως στόχο να παρουσιάσουν συνοπτικά τη βασική αρχική αντιμετώπισης της αναφυλαξίας
β Το γραπτό πρωτόκολλο για την αναφυλαξία πρέπει να περιλαμβάνει δόσεις για παιδιά και ενήλικες και τηλεφωνικούς 
αριθμούς για κλήση βοήθειας (ομάδα ανάνηψης, ΕΚΑΒ κ.λπ.). Πρέπει επίσης να περιλαμβάνει αλγόριθμους (π.χ. βλέπε 
βιβλιογραφία αρ. 24) για τη χρονική καταγραφή των συμβάντων και κλινικών παρατηρήσεων, των ζωτικών σημείων, 
των δόσεων των φαρμάκων, του οξυγόνου και των ενδοφλέβιων υγρών

γ Το σωματικό βάρος πρέπει να μετρηθεί ή να εκτιμηθεί για τον σωστότερο υπολογισμό των δόσεων φαρμάκων και 
ενδοφλέβιων υγρών

δ Τα βήματα 4,5 και 6 πρέπει να εκτελούνται γρήγορα και ταυτόχρονα μόλις υπάρχει έντονη υποψία ή γίνει διάγνωση 
αναφυλαξίας. Αν χαθούν κρίσιμα αρχικά λεπτά η αντιμετώπιση της αναφυλαξίας μπορεί να γίνει πολύ δύσκολη

ε Ως παιδί ορίζεται ο προεφηβικός ασθενής που έχει βάρος λιγότερο από 35–40 kg ανεξαρτήτως ηλικίας
στ Οξυγόνο πρέπει να χορηγείται σε όλους τους ασθενείς με αναπνευστική δυσχέρεια και σε όσους απαιτούνται επα-

ναλαμβανόμενες δόσεις επινεφρίνης. Πρέπει επίσης να δίδεται σε όσους έχουν άσθμα ή άλλο αναπνευστικό ή/και 
καρδιαγγειακό νόσημα

ζ Άρχισε καρδιοαναπνευστική αναζωογόνηση μόνο με θωρακικές συμπιέσεις (και με τα χέρια) πριν προβείς και σε τεχνη-
τή αναπνοή. Στους ενήλικες οι συμπιέσεις πρέπει να γίνονται με ρυθμό 100–120/min και σε βάθος 5–6 cm. Στα παιδιά 
επίσης ο ρυθμός πρέπει να είναι τουλάχιστον 100 συμπιέσεις/min και σε βάθος 5 cm (4 cm για βρέφος). Η αναλογία 
συμπιέσεων/αερισμού από έναν διασώστη πρέπει να είναι 30:2

η Η διάρκεια παρακολούθησης του ασθενούς πρέπει να εξατομικεύεται. Π.χ. ασθενείς με μέτρια αναπνευστική/καρδι-
αγγειακή συμμετοχή πρέπει να παρακολουθούνται για τουλάχιστον 4 ώρες και εάν υπάρχει ανάγκη για 8–10 ώρες ή 
περισσότερο. Ασθενείς με σοβαρή ή παρατεταμένη αναφυλαξία μπορεί να χρειαστούν παρακολούθηση για περισσό-
τερο από 24 ώρες
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Φάρμακαα,β

Πρώτης γραμμής 
Επινεφρίνη (αδρεναλίνη) (1 mg/mL-εμπορίου) για ενδο-

μυϊκή χορήγηση, μέγιστη δόση 0,5 mg (για ενήλικα, 0,3 
mg (για παιδίγ)

Δεύτερης γραμμής
Η1-αντιισταμινικά για ενδοφλέβια χορήγηση (στην Ελ λά-

δα μόνη διαθέσιμη η dimetindene)
β2-αδρενεργικοί αγωνιστές π.χ. σαλβουταμόλη σε διά-

λυμα 2,5 mg/3 mL ή 5 mg/3 mL (για ενήλικα), [2,5 mg/ 
3 mL (για παιδί)] με νεφελοποίηση και μάσκα προσώπου

Κορτικοστεροειδή ενδοφλεβίως, π.χ. υδροκορτιζόνη 
200 mg (για ενήλικα), (μέγιστη δόση 100 mg σε παιδίγ) 
ή μεθυλπρενδιζολόνη 50–100 mg (ενήλικα), (1 mg/kg, 
μέγιστη δόση 50 mg για παιδίc)

H2-αντιισταμινικά για ενδοφλέβια έγχυση,δ για παράδειγ-
μα ρανιτιδίνη 50 mg (για ενήλικα), (1 mg/kg μέγιστη δό-
ση 50 mg για παιδίγ)

Γλυκαγόνη (Glucagen inj 1 mg/mL) για την περίπτωση αν-
θεκτικής -στην αδρεναλίνη- αναφυλαξίας, σε ασθενείς 
που λαμβάνουν β-αναστολείς

Υλικά

Για διαχείριση του αεραγωγού
Παροχή οξυγόνου ή φιάλη οξυγόνου,β

Μάσκα Ambu (μάσκα, βαλβίδα,σάκος), με reservoir [όγκου 
700–1000 mL (για ενήλικα)]

100–700 mL (για παιδίγ) ρινικός σωλήνας,ε λαρυγγική μά-
σκα αεραγωγώνε

Μάσκες προσώπου μιας χρήσης (για βρέφος, παιδί, ενή-
λικα)

Στοματοφαρυγγικός σωλήνας 6 cm, 7 cm, 8 cm, 9 cm, 10 cm
Υλικά για αναρρόφηση
Υλικά για διασωλήνωση

Για αντιμετώπιση της υπότασης και του σοκ

(καταπληξίας)

Υλικά για τη χορήγηση μεγάλου όγκου υγρών γρήγορα, 
π.χ. 0,9% φυσιολογικό ορό, σάκοι 1 L

αντισηπτικό υγρό και τολύπια βάμβακος
Αιμοστατική ταινία ή λάστιχο (tourniquet)
Ενδοφλέβιοι καθετήρες (14, 16, 18, 20, 22 gauge)
Πεταλούδες (19, 21, 23, 25 gauge)
Σύριγγες με βελόνα (1 mL, 10 mL, 20 mL)
Συσκευές ορού για στάγδην έγχυση και σωλήνωση επέ-

κτασης
Τ συνδέσμους
3-way στρόφιγγες
Νάρθηκες άκρου (4 μεγέθη)

Άλλα υλικά
Γραπτό πρωτόκολλο επείγουσας αντιμετώπισης της ανα-

φυλαξίαςστ

Διάγραμμα για καταγραφή χρόνων και συμβάντων
Κολλητική ταινία
Γάντια (προτιμητέα τα χωρίς φυσικό λάστιχο, latex-free)

Εργαλεία

Απαραίτητα
Στηθοσκόπιο
Σφυγμομανόμετρο με περιβραχιόνια για βρέφη, παιδιά, 

ενήλικες, παχύσαρκους ενήλικες
Ρολόι χειρός ή τοίχου
Οποιαδήποτε επίπεδη σκληρή επιφάνεια για χρήση κα-

τά την καρδιοαναπνευστική ανάνηψη
Συσκευή αναρρόφησης
Συσκευή για διασωλήνωση
Συσκευές για χορήγηση μεγάλων όγκων ενδοφλέβιων 

υγρών με γρήγορο ρυθμό
Επιθυμητά

Ηλεκτροκαρδιογράφος
Εξοπλισμός για μη επεμβατική παρακολούθηση της αρ-

τηριακής πίεσηςζ

Εξοπλισμός για μη επεμβατική καταγραφή της καρδια-
κής λειτουργίαςζ

Οξύμετρο
Απινιδωτής

α Τα δεύτερης γραμμής φάρμακα όπως τα Η1-αντιισταμινικά και κορτικοστεροειδή πρέπει να χορηγούνται με αργή ενδο-
φλέβια έγχυση σε 10–15 min. Η χορήγηση επινεφρίνης, οξυγόνου, ή ενδοφλέβιων υγρών δεν πρέπει να καθυστερεί για τη 
χορήγηση δεύτερης γραμμής φάρμακα

β Η ημερομηνία λήξης των φαρμάκων πρέπει να ελέγχεται τακτικά, για παράδειγμα κατά τη χρήση ή μηνιαίως ώστε να 
συμπληρώνονται οι ελλείψεις. Οι φιάλες οξυγόνου επίσης να ελέγχονται τακτικά

γ Παιδί ορίζεται ο κάθε προεφηβικός ασθενής με βάρος λιγότερο από 35–40 kg και όχι με βάση την ηλικία
δΗ2-αντιισταμινικά χρησιμοποιούνται μερικές φορές στην αναφυλαξία σε ΗΠΑ και Καναδά
ε Ο ρινικός σωλήνας χορηγεί Ο2 με ρυθμό ροής 2–6 L/min. Η λαρυγγική μάσκα δεν προφυλάσσει από εισρόφηση και είναι 
δυνητικά επικίνδυνη η χρήση της σε ασθενείς που κάνουν ή πιθανόν να κάνουν έμετο

στ Το γραπτό πρωτόκολλο αντιμετώπισης της αναφυλαξίας πρέπει να είναι αναρτημένο σε εμφανές μέρος, να γίνεται εξά-
σκηση σε αυτό τακτικά, να περιλαμβάνει δοσολογίες φαρμάκων για παιδιά και ενήλικες, να έχει αριθμούς τηλεφώνου και 
πληροφορίες για επικοινωνία με την ομάδα ανάνηψης, την επείγουσα βοήθεια (ΕΚΑΒ), το τμήμα επειγόντων κ.ο.κ.

ζ Αναγκαίο εάν χορηγηθεί ενδοφλέβια αδρεναλίνη ή άλλο ενδοφλέβιο αγγειοσυσπαστικό

Πίνακας 6. Φάρμακα, υλικά και μηχανήματα για την αντιμετώπιση της αναφυλαξίας.
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10.  Επινεφρίνη (αδρεναλίνη) -

Φάρμακο πρώτης γραμμής

Ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας (ΠΟΥ) (www.who.
int) χαρακτηρίζει την επινεφρίνη (αδρεναλίνη) ως το 
βασικό θεραπευτικό μέσο αντιμετώπισης της αναφυ-
λαξίας.

Πρέπει να χορηγείται σε όλους όσοι εμφανίζουν 
αναφυλαξία αλλά και σε όσους έχουν εκείνα τα κλι-
νικά σημεία που ενδεχομένως εξελιχθούν σε ανα-
φυλαξία. 

Δεν υπάρχει καμία απόλυτη αντένδειξη για τη χρή-
ση της σε ασθενείς με αναφυλαξία και τις περισσό-
τερες, αν όχι όλες, τις φορές τα οφέλη από τη χρήση 
της ξεπερνούν τον όποιο κίνδυνο από παρενέργειες 
ακόμη και σε ηλικιωμένους ασθενείς με καρδιαγγει-
ακή νόσο.

Η θεραπευτική δράση της επινεφρίνης οφείλε-
ται στον αγγειόσπασμο που προκαλείται από τη 
διέγερση των α1 αδρενεργικών υποδοχέων που 
βρίσκονται στα περισσότερα όργανα του σώματος 
(πλην σκελετικών μυών) βελτιώνοντας την υπόταση 
και μειώνοντας το οίδημα του βρογχικού βλεννογό-
νου. Έτσι η επινεφρίνη προλαμβάνει και αντιμετω-
πίζει την καταπληξία (shock) και την απόφραξη των 
αεραγωγών.32–34

Επιπροσθέτως, η δράση της στους β1 αδρενεργι-
κούς υποδοχείς προκαλεί θετική ινότροπο και χρο-
νότροπο δράση στον καρδιακό μυ, με αύξηση του 
ρυθμού και της έντασης των καρδιακών συσπάσεων 
και η δράση της στους β2 αδρενεργικούς υποδοχείς 
προκαλεί βρογχοδιαστολή, μειώνει την απελευθέρω-
ση μεσολαβητών της αλλεργικής φλεγμονής και βοη-
θά στην υποχώρηση της κνίδωσης.32–52

Θεραπευτικά δεδομένα βασισμένα στην ιατρική 
τεκμηρίωση (evidence-based medicine) συνηγορούν 
υπέρ της έγκαιρης χορήγησής της ως φαρμάκου 
πρώτης επιλογής στην αντιμετώπιση της αναφυλαξί-
ας έναντι της χρήσης αντιισταμινικών και γλυκοκορ-
τικοειδών.7–10,32,36–52

Οι μελέτες θνητότητας ήταν αυτές που κυρίως ανέ-
δειξαν την ανάγκη και την αποτελεσματικότητα της 
άμεσης χορήγησης αδρεναλίνης.3–6 Σε μία από αυτές 
αναδείχτηκε πόσο σύντομος είναι ο μέσος χρόνος 
μέχρι την ανακοπή (5 min μετά την ενδοφλέβια χο-
ρήγηση φαρμάκου ή σκιαγραφικού, 15 min μετά από 
νυγμό Υμενοπτέρου και 30 min μετά από κατανάλω-
ση τροφίμου6). Στην ίδια μελέτη τονίστηκε ότι το με-
γαλύτερο ποσοστό ασθενών (86% των 164 ασθενών) 
με θανατηφόρα αναφυλαξία δεν είχε λάβει αδρενα-
λίνη πριν την ανακοπή.6 

– Επινεφρίνη (Adrenaline Amp 1 mg/mL)
Παιδιά: 0,01 mL/kg ΒΣ, με μέγιστη δόση τα 0,30 mL
Ενήλικες: 0,30 mL. Για άτομα υπέρβαρα 0,50 mL
Επανάληψη σε 5–15 min εάν τα συμπτώματα εμμένουν

–  Σε συμμετοχή κατώτερου αναπνευστικού, άμεση έναρ-
ξη χορήγησης O2 (4–6 L/min) καθώς και νεφελοποίηση:
•  Σαλβουταμόλης (Aerolin neb sol)

Παιδί: 1 amp 2,5 mg/2,5 mL
Έφηβο/ενήλικα: 2,5 ή 5 mg 
ή εναλλακτικά Σαλβουταμόλης+Ιπρατρόπιου (Berovent 
neb) (0,5+2,5) mg/2,5 mL

–  Σε συμμετοχή λάρυγγα, αλλά και βοηθητικά στην αντι-
μετώπιση συμμετοχής κατώτερου αναπνευστικού, μπο-
ρεί να χορηγηθεί:
•  Βουδεσονίδη (Pulmicort)]

Παιδί <12 ετών: 0,25–0,50 mg
Παιδί >12 ετών/ενήλικα: 0,50 mg–1 g

•  Η χρήση amp αδρεναλίνης δεν αντικαθιστά επακριβώς 
τη ρακεμική αδρεναλίνη, που δυστυχώς δεν είναι δια-
θέσιμη, αλλά μπορεί να χρησιμοποιηθεί

–  Σε υπόταση/καταπληξία:  iv χορήγηση ορού 0,9% saline
Παιδιά: 20–40 mL/kg ΒΣ
Ενήλικες: 1–2 L σε 5–10 min

–  Σε ανθεκτική αναφυλαξία (όπως λήψη β-αναστολέων) 
χορήγηση (im ή sc) γλυκαγόνης [Glucagen Amp Inj, 1 mg 
(1 IU)]

–  Φάρμακο δεύτερης γραμμής το αντιισταμινικό Διμεθιν-
δένη iv (Fenistil inj sol 4 mg/4 mL) με αργή χορήγηση. 
Προτείνεται χορήγησή του με το πρώτο λίτρο ορού σε 
υπόταση/καταπληξία, ή εναλλακτικά σε 250–500 mL ο-
ρού 0,9% saline
•  Μπορεί να συγχορηγηθεί ρανιτιδίνη iv (Zantac/Luma ren 

amp)
Παιδί: 1 mg/kg μέγιστη δόση 50 mg
Ενήλικα:  50 mg (1 amp)

–  Για πρόληψη επιβραδυνόμενης απάντησης Μεθυλ πρε-
δνι ζολόνη (Solu-Medrol inj) iv
Παιδί: 1 mg/kg ΒΣ, με μέγιστη δόση: 50 mg 
Ενήλικα: 125 mg

Πίνακας 7. Τα φάρμακα (και η δοσολογία τους) για την 
αντιμετώπιση της αναφυλαξίας, σύμφωνα με τα σκευά-
σματα που κυκλοφορούν στην Ελλάδα.
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10.1. Δόση και τρόπος χορήγησης της αδρεναλίνης

Η αδρεναλίνη πρέπει να χορηγείται: 

•  Ενδομυϊκά 

•  Στη μέση προσθιοπλάγια περιοχή του μηρού άμε-
σα μόλις διαγνωστεί αναφυλαξία ή υπάρξει ισχυρή 
υποψία εξελισσόμενης (προϊούσας) αναφυλαξίας

•  Σε δοσολογία 0,01 mg/kg ΒΣ διαλύματος (1:1000) 
1 mg/mL μέχρι τη μέγιστη δόση των 0,5 mg στους 
ενήλικες (και 0,3 mg στα παιδιά).12–15,31–34

Στην Ελλάδα το εν λόγω διάλυμα κυκλοφορεί σε 
απο κλειστικότητα από την εταιρεία Demo ABEE ε-
ντός φυσίγγων των 1 mL από καραμελόχρωμη ύα-
λο πρώτης υδρολυτικής κλάσεως και σε κουτί από 
χαρτόνι των 50 φυσίγγων. Κατά συνέπεια το συγκε-
κριμένο διάλυμα αναρροφείται και χρησιμοποιείται 
αδιάλυτο στην απαιτούμενη δόση (για παράδειγμα, 
για δόση ενηλίκου 0,5 mg επινεφρίνης θα πρέπει να 
αναρροφηθούν 0,5 mL του εμπορικού διαλύματος).

Για την αναρρόφηση συνιστάται η χρήση μιας 
κλασικής σύριγγας ινσουλίνης με αποσπώμενη βε-
λόνα στην οποία τοποθετείται βελόνα μεγαλύτερου 
διαμετρήματος και μήκους (19 με 21 G) προκειμένου 
να καταστεί δυνατή η ορθή ενδομυϊκή της χορή-
γηση. Με τον συγκεκριμένο τρόπο χορήγησης επι-
τυγχάνονται γρήγορα μέγιστες συγκεντρώσεις στο 
πλάσμα. Με βάση τη σοβαρότητα του επεισοδίου 
και την απάντηση στην αρχικώς χορηγούμενη επι-
νεφρίνη, η δόση μπορεί να επαναληφθεί μετά από 
5 με 15 min. 

Οι περισσότεροι ασθενείς απαντούν με μία ή δύο 
δόσεις επινεφρίνης αν και εφόσον η χορήγηση πραγ-
ματοποιηθεί έγκαιρα ενδομυϊκώς. Σπανιότερα θα 
απαιτηθούν περισσότερες από δύο δόσεις.41,42,45,46

Στην περίπτωση που έχει χορηγηθεί σκεύασμα 
αυτοενιέμενης επινεφρίνης τότε συνιστάται η χορή-
γησή της από τον ίδιο τον ασθενή το συντομότερο 
δυνατόν από την εμφάνιση των συμπτωμάτων ή ση-
μείων της αναφυλαξίας. Η αυτοενιέμενη επινεφρίνη 
κυκλοφορεί στην Ελλάδα στις περιεκτικότητες των 
150 μg και 300 μg.

Η περιεκτικότητα των 300 μg συνιστάται σε όλους 
τους ασθενείς με σωματικό βάρος >30 kg ανεξαρτή-
τως ηλικίας. Λαμβάνοντας υπ’ όψιν την έλλειψη δε-
δομένων που να τεκμηριώνουν σαφώς τη δοσολο-
γία των 0,01 mg/kg ΒΣ καθώς και την εμπειρία των 

σχετικά λίγων αναφερομένων ανεπιθύμητων δρά-
σεων χορήγησης 300 μg επινεφρίνης σε παιδιά με 
σωματικό βάρος 25 kg, είναι δυνατόν να χορηγηθεί 
η εν λόγω περιεκτικότητα σε ασθενείς με σωματικό 
βάρος >25 kg.

Σε παιδιά με ακόμα μικρότερο σωματικό βάρος, 
αλλά με βρογχικό άσθμα ή άλλους παράγοντες κιν-
δύνου εμφάνισης σοβαρής αναφυλαξίας, είναι δυ-
νατόν να χορηγηθεί η μεγαλύτερη δόση ακόμα και 
όταν το σωματικό τους βάρος είναι μικρότερο των 
25 kg.

Δεν υπάρχουν πολλά αντίστοιχα δεδομένα για 
παιδιά που ζυγίζουν λιγότερο από 15 kg, όμως, η 
ευκολία χορήγησης της αυτοενιέμενης επινεφρίνης 
–σε αντίθεση με τις δυσκολίες που παρουσιάζει η 
σωστή και έγκαιρη αναρρόφηση του φαρμάκου από 
τη φύσιγγα, με τη χρήση κατάλληλης σύριγγας και 
η σωστή χορήγηση στον ασθενή– καθιστά μάλλον 
ορθή τη λογική χορήγησης της δόσης των 150 μg σε 
ασθενείς με σωματικό βάρος από 10 έως 25 kg. Αυτό 
προϋποθέτει ότι ο θεράπων και χορηγών ιατρός θα 
έχει πρωτίστως σταθμίσει τα οφέλη και τους ενδεχό-
μενους κινδύνους.62

Συνοψίζοντας συνιστούμε για:
•  Σωματικό βάρος 10–25 kg: 0,01 mg/kg ΒΣ έως 150 

μg (0,15 mg) με βάση την εκτίμηση του θεράπο-
ντος 

• Σωματικό βάρος 25–30 kg: 300 μg (0,3 mg)
•  Σωματικό βάρος >30 kg: 300 μg με 500 μg (0,3 με 

0,5 mg).

Δυστυχώς η επινεφρίνη υποχρησιμοποιείται για 
τη θεραπεία της αναφυλαξίας.3–6,47,48 Η καθυστε-
ρημένη χορήγησή της, δε, είναι δυνατόν να απο-
βεί μοιραία οδηγώντας στον θάνατο, σε υποξία με 
συνέπεια το ισχαιμικό εγκεφαλικό επεισόδιο ή και 
εμφάνιση διφασικής αναφυλακτικής αντίδρασης, 
δηλαδή υποτροπής των συμπτωμάτων μετά 1 με 72 
ώρες (συνήθως εντός 8–10 ωρών), αφού τα αρχικά 
συμπτώματα έχουν υποχωρήσει και παρόλο που 
δεν υπάρχει πια έκθεση στον αλλεργιογόνο παρά-
γοντα.42,43,63–66

Ιδιαίτερη προσοχή χρειάζεται κατά τη διάρκεια 
της αναισθησίας καθώς υπάρχουν διαγνωστικά 
προβλήματα ως προς την έγκαιρη αναγνώριση της 
αναφυλαξίας και ως εκ τούτου καθυστερεί η χορή-
γηση επινεφρίνης.17,67
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Στην αρχική αντιμετώπιση της αναφυλαξίας η 
επι νεφρίνη σε δοσολογία 0,01 mg/kg διαλύματος 
1 mg/mL είναι αποτελεσματική και ασφαλής. Είναι 
δυνατόν όμως να υπάρχουν κλινικά περιστατικά 
με σοβαρή αναφυλαξία που δεν ανταποκρίνεται 
στην κλασική αυτή δόση. Χαρακτηριστικό παρά-
δειγμα αποτελεί η υποογκαιμική καταπληξία, οπότε 
η αδρεναλίνη πρέπει να δοθεί αργά ενδοφλεβίως 
παράλληλα με μη επεμβατική, συνεχή παρακολού-
θηση του καρδιακού ρυθμού και της καρδιακής λει-
τουργίας. Αν υπάρχει κίνδυνος καρδιακής ανακοπής 
ή αυτή έχει ήδη συμβεί, η ενδοφλέβια χορήγηση 
εφάπαξ της επινεφρίνης είναι απαραίτητη. Πάντως 
σε άλλες κλινικές καταστάσεις αυτός ο τρόπος χο-
ρήγησης θα πρέπει να αποφεύγεται για τους λόγους 
που θα παρατεθούν παρακάτω.52

10.2. Παρενέργειες της αδρεναλίνης

Τα παροδικά συμπτώματα μετά από τη χορήγηση 
τη συνιστώμενης δόσης επινεφρίνης από οποιαδή-
ποτε οδό περιλαμβάνουν ωχρότητα, τρόμο, ανησυ-
χία, αίσθημα παλμών, ζάλη και κεφαλαλγία και δεν 
είναι ανησυχητικά.32–34,41 Η παρουσία όμως αυτών 
των συμπτωμάτων φανερώνει τη χορήγηση της α-
παιτούμενης θεραπευτικής δόσης και δεν αποτελούν 
υποχρεωτικά ένδειξη υπερδοσολογίας. Η υπερδοσο-
λογία συνήθως είναι υπεύθυνη, ανεξάρτητα από την 
οδό χορήγησης, για σοβαρές παρενέργειες όπως κοι-
λιακές αρρυθμίες, υπερτασική κρίση και πνευμονικό 
οίδημα.32–34,40 Τέτοιες παρενέργειες συνηθέστερα 
παρατηρούνται μετά από ενδοφλέβια χορήγηση 
επινεφρίνης.6 Συνήθη λάθη κατά την ενδοφλέβια χο-
ρήγηση μπορεί να είναι για παράδειγμα ο γρήγορος 
ρυθμός ενδοφλέβιας χορήγησης, η εφάπαξ χορή-
γηση, η λάθος δοσολογία ή κατά λάθος ενδοφλέβια 
χορήγηση του διαλύματος 1:1000 (1 mg/mL) που εν-
δείκνυται για την ενδομυϊκή χορήγηση, αντί για του 
κατάλληλου για ενδοφλέβια χορήγηση διαλύματος 

που προκύπτει αραιώνοντας το διάλυμα του εμπορί-
ου (με συγκέντρωση 1 mg/mL) 10 ή 100 φορές ώστε 
να επιτύχουμε συγκέντρωση 0,1 mg/mL ή 0,01 mg/
mL αντίστοιχα (πίνακας 8).

Η σύγχυση των ιατρών σχετικά με το ποια είναι η 
σωστή οδός και δόση χορήγησης της επινεφρίνης, 
σε δύο διαφορετικές κλινικές καταστάσεις, δηλαδή 
από τη μία σε περίπτωση αναφυλακτικού επεισοδίου 
και από την άλλη στα πλαίσια αντιμετώπισης καρδια-
κής ανακοπής ή καταπληξίας, μπορεί να οδηγήσει 
ακόμα και σε θάνατο, συνηθέστερα λόγω υπερδοσο-
λογίας.52

Συνιστάται η ενδοφλέβια χορήγηση αδρεναλίνης να 
γίνεται μόνο από εξειδικευμένο προσωπικό που ασχο-
λείται καθημερινά με τη χρήση αγγειοσυσπαστικών και 
εξοικειωμένο με τη χρήση της αδρεναλίνης ενδοφλεβί-
ως, όπως π.χ. αναισθησιολόγοι και ιατροί μονάδων ε-
ντατικής θεραπείας όπως συνιστούν και οι οδηγίες του 
Συμβουλίου Αναζωογόνησης της Βρετανίας.68

10.3. Αδρεναλίνη και καρδιά

Όπως αναφέρθηκε, η καρδιά αποτελεί έναν πιθανό 
όργανο-στόχο κατά την εξέλιξη ενός αναφυλακτικού 
επεισοδίου.18 Ένα οξύ στεφανιαίο επεισόδιο είναι δυ-
νατόν να επισυμβεί συνεπεία ενός αναφυλακτικού 
επεισοδίου, ανεξάρτητα από τη χρήση επινεφρίνης, 
σε ασθενείς με γνωστή στεφανιαία νόσο, αλλά ακό-
μα και σε αυτούς με υποκλινική νόσο η οποία αποκα-
λύπτεται κατά τη διάρκεια του αναφυλακτικού επει-
σοδίου.19,24,25 

Οξύ στεφανιαίο επεισόδιο μπορεί να συμβεί ανε-
ξαρτήτως ηλικίας, ακόμα και στα παιδιά που δεν έ-
χουν καρδιαγγειακά προβλήματα, όπως έχει αποδει-
χθεί σε αντίστοιχα περιστατικά που υποβλήθηκαν σε 
καρδιολογικό έλεγχο, με υπερηχογράφημα και ηλεκ-
τροκαρδιογράφημα, αφότου ξεπέρασαν αναφυλαξία 
που συνοδεύτηκε από στεφανιαίο επεισόδιο.24,25

Πίνακας 8. Συγκέντρωση διαλύματος αδρεναλίνης και τρόπος χορήγησης.

Διάλυμα επινεφρίνης Συγκέντρωση επινεφρίνης Τρόπος χορήγησης

Εμπορίου (1 mg/mL) 1 mg/mL (ή 1:1000) Ενδομυϊκά (Εξαίρεση: Bolus ενδοφλέβια μόνο σε ανα-
κοπή ή επικείμενη ανακοπή)

1:10 του εμπορικού διαλύματος 
1:100 του εμπορικού διαλύματος

0,1 mg/mL (ή 1:10.000) 
0,01 mg/mL (ή 1:100.000)

Μόνο ενδοφλέβια αργά από εξειδικευμένο προσωπικό

Δεν ενδείκνυται η χρήση υποδόριας και εισπνεόμενης αδρεναλίνης. Εξαίρεση η περίπτωση εμφάνισης οιδήματος λάρυγγα όπου 
μπορεί να χορηγηθεί εισπνεόμενη αδρεναλίνη (2–5 mL διαλύματος 1 mg/mL) παράλληλα με ενδομυϊκή χορήγηση
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Αν και απαιτείται προσοχή στη σωστή χορήγηση 
της επινεφρίνης, η χρήση της δεν αντενδείκνυται αν 
υπάρχει γνωστή καρδιαγγειακή νόσος ή υποψία αυ-
τής, όπως σε άτομα μέσης ή προχωρημένης ηλικίας 
χωρίς ιστορικό στεφανιαίας νόσου που θεωρούνται 
όμως αυξημένου κινδύνου εκδήλωσης στεφανιαίας 
νόσου λόγω ηλικίας.19,32 Μέσω της δράσης της στους 
β1 αδρενεργικούς υποδοχείς η αδρεναλίνη αυξάνει 
την καρδιακή αιμάτωση καθώς αυξάνει τη σύσπαση 
του μυοκαρδίου και τη διάρκεια της διαστολής σε 
σχέση με τη συστολή.19 Πιθανές παρενέργειες από τη 
χρήση της επινεφρίνης πρέπει να αντισταθμιστούν 
από τις πιθανές συνέπειες στην καρδιά, της μη αντι-
μετώπισης της αναφυλαξίας.18–22,32

10.4. Τοποθέτηση ασθενούς - Έγκυες γυναίκες

Οι ασθενείς με αναφυλαξία δεν πρέπει να κάθονται, 
να σηκώνονται ή να τοποθετούνται ξαφνικά σε όρθια 
θέση. Αντιθέτως θα πρέπει να τοποθετούνται σε ύ-
πτια θέση με τα κάτω άκρα ανυψωμένα ή, εάν αισθά-
νονται δύσπνοια ή κάνουν εμετό, σε θέση ανάνηψης. 
Έτσι επιτυγχάνονται δύο στόχοι: (1) διατήρηση του 
ενδαγγειακού όγκου του κυκλοφορικού συστήματος 
(στο κεντρικό αγγειακό δίκτυο) η οποία είναι βασικής 
σημασίας για την αντιμετώπιση της δια ταραχής της 
υποογκαιμικής καταπληξίας λόγω της ανακατανομής 
του αίματος και (2) πρόληψη του συνδρόμου άδειας 
κοίλης φλέβας/άδειας κοιλίας (empty vena cava/
empty ventricle syndrome) που μπορεί να προκύψει 
εντός δευτερολέπτων εάν ο ασθενής λάβει ξαφνικά 
την όρθια στάση. Τέτοιοι ασθενείς βρίσκονται σε υ-
ψηλό κίνδυνο για ακαριαίο θάνατο καθώς δεν απα-
ντούν στη χορήγηση επινεφρίνης ανεξάρτητα από 
την οδό χορήγησής της γιατί τελικά το φάρμακο δεν 
μπορεί να φτάσει στην καρδιά και στη γενική κυκλο-
φορία.28

Στις έγκυες γυναίκες με αναφυλαξία, εκτός από 
την έγκαιρη χορήγηση αδρεναλίνης, απαιτείται η 
τοποθέτηση στο αριστερό πλάι έτσι ώστε η μήτρα 
να μην πιέζει την κάτω κοίλη φλέβα εμποδίζοντας 
έτσι τη ροή του φλεβικού αίματος στην καρδιά, και 
η χορήγηση οξυγόνου σε υψηλή ροή. Για να διατη-
ρηθεί καλή αιμάτωση του πλακούντα η αρτηριακή 
πίεση θα πρέπει να διατηρείται πάνω από 90 mmHg 
και είναι επιθυμητό να υπάρχει συνεχής ηλεκτρο-
νική παρακολούθηση με μόνιτορ όχι μόνο της μη-
τέρας αλλά και του εμβρύου. Η χρήση θωρακικών 

συμπιέσεων στις εγκύους που απαιτούν καρδιοανα-
πνευστική αναζωογόνηση μπορεί να είναι δύσκο-
λη. Σε ορισμένες περιπτώσεις μπορεί να απαιτηθεί 
επείγουσα καισαρική τομή.37

10.5. Αντιμετώπιση της αναπνευστικής δυσχέρειας

Εάν υπάρχει διαθέσιμο οξυγόνο είναι επιθυμητό 
να χρησιμοποιείται σε όλα τα άτομα με αναφυλαξία. 
Χορήγηση οξυγόνου πραγματοποιείται με μάσκα 
προσώπου ή στοματοφαρυγγική μάσκα και με ροή 
6–8 L/min σε όλα τα άτομα με αναπνευστική δυσχέ-
ρεια και σε αυτά που χρειάζονται επαναλαμβανόμε-
νες δόσεις επινεφρίνης (πίνακες 5,6).1,12–15,17,31 Πρέπει 
επίσης να δίνεται σε όλα τα άτομα με άσθμα ή άλλη 
χρόνια αναπνευστική ή καρδιαγγειακή νόσο.31 Σε 
όλες τις περιπτώσεις είναι επιθυμητή η συνεχής κα-
ταγραφή της οξυγόνωσης του αίματος, εάν αυτό εί-
ναι δυνατόν.

10.6.  Αντιμετώπιση της υπότασης 
και της καταπληξίας

Κατά τη διάρκεια της αναφυλαξίας μεγάλος όγκος 
υγρών ανακατανέμεται από τον ενδοαγγειακό στον 
διάμεσο χώρο. Έτσι στις περιπτώσεις που αυτό κριθεί 
αναγκαίο απαιτείται η γρήγορη ενδοφλέβια χορήγη-
ση φυσιολογικού ορού (NaCl 0,9%) το συντομότερο 
δυνατό (πίνακες 5–7). Απαιτείται γρήγορη, εντός 5–10 
min, ενδοφλέβια χορήγηση 1–2 L φυσιο λογικού ορού 
(0,9% NaCl) (5–10 mL/kg σε ενήλικα και 10 mL/kg σε 
παιδί). Ο ρυθμός χορήγησης στη συνέχεια ρυθμίζεται 
με βάση την αρτηριακή πίεση, την καρδιακή συχνό-
τητα και λειτουργία και τον ρυθμό αποβολής ούρων. 
Όλοι οι ασθενείς θα πρέπει να παρακολουθούνται για 
να αποφευχθεί τυχόν υπερφόρτωση με υγρά.1,12–15,17,31

10.7. Φάρμακα δεύτερης γραμμής

Υπάρχουν αρκετές διαφοροποιήσεις στις διάφο-
ρες κατευθυντήριες οδηγίες αντιμετώπισης της ανα-
φυλαξίας σχετικά με τη χορήγηση αντιισταμινικών, 
β2 αγωνιστών, γλυκοκορτικοστεροειδών και άλλων 
φαρμάκων δεύτερης γραμμής. Οι ενδείξεις για τη χο-
ρήγησή τους συνήθως συνεπάγονται μέσα από την 
εμπειρία χρήσης τους σε άλλες ασθένειες όπως η 
κνίδωση (π.χ. χορήγηση αντιισταμινικών) ή μια οξεία 
ασθματική κρίση (χορήγηση β2 αδρενεργικών αγωνι-
στών και κορτικοστεροειδών).
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δράση ως α1 αγωνιστές και δεν προλαμβάνουν ούτε 
ανακουφίζουν από το ενδεχόμενο λαρυγγικό οίδη-
μα, την υπόταση ή την καταπληξία.1,12,13,15,17
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Αναφυλαξία
από άσκηση 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ H Αναφυλαξία Από Άσκηση (ΑΑΑ) απο-
τελεί ένα σπάνιο, δυνητικά θανατηφόρο, κλινικό 
σύνδρομο στο οποίο τα συμπτώματα της αναφυλα-
ξίας συσχετίζονται άμεσα με τη Σωματική Άσκηση 
(ΣΑ). Η Τροφο-εξαρτώμενη Αναφυλαξία Από Άσκηση 
(ΤΑΑΑ) είναι μια παρόμοια νόσος στην οποία τα συ-
μπτώματα εκδηλώνονται μόνο όταν η ΣΑ διεξαχθεί λί-
γες ώρες μετά τη λήψη συγκεκριμένης τροφής στην ο-
ποία ο ασθενής είναι ευαισθητοποιημένος. Ορισμένοι 
ασθενείς παρουσιάζουν συμπτώματα αναφυλαξίας με 
τη ΣΑ μόνο όταν και άλλοι εκλυτικοί παράγοντες ή 
συμπαράγοντες είναι παρόντες π.χ. λήψη ασπιρίνης/
μη στεροειδών αντιφλεγμονωδών φαρμάκων, κατα-
νάλωση αλκοόλ, έκθεση σε αλλεργιογόνα γύρεων σε 
ασθενείς με αλλεργική ρινίτιδα κ.λπ. Τα συμπτώματα 
της ΑΑΑ/ΤΑΑΑ περιλαμβάνουν τα τυπικά συμπτώ-
ματα της αναφυλαξίας: έντονη καταβολή, αίσθημα 
θερμότητας, ερύθημα κυρίως προσώπου (flushing), 
κνησμό, κνίδωση που μπορεί να εξελιχθεί σε αγγειο-
οίδημα, συμπτώματα από το γαστρεντερικό (ναυτία, 
κοιλιακά άλγη), εκπνευστικό συριγμό (wheezing), 
βήχα, αποφρακτικά φαινόμενα των ανώτερων αερα-
γωγών και πτώση της αρτηριακής πίεσης-απώλεια 
αισθήσεων (καταπληξία). Η παθοφυσιολογία της 
νόσου δεν είναι πλήρως κατανοητή και έχουν διατυ-
πωθεί διάφορες θεωρίες (αυξημένη γαστρεντερική 
διαπερατότητα, ανακατανομή της ροής του αίματος, 
αυξημένη ωσμωτικότητα κ.λπ.). Η διάγνωση της νό-
σου στηρίζεται κυρίως στο κλινικό ιστορικό και στον 

Exercise-induced
anaphylaxis
Chr. Grigoreas, D. Papathanasiou,
K. Petalas, D. Vourdas
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251 General Air Force Hospital, Athens, Greece 

ΑΒSTRACT Exercise is the immediate trigger for 
the development of symptoms in Exercise Induced 
Anaphylaxis (EIA). In Food-Dependent Exercise 
Induced Anaphylaxis (FDEIA) the combined inges-
tion of sensitizing food and exercise is necessary 
to precipitate symptoms. Some patients experi-
ence symptoms only if other contributing factors of 
"co-triggers" are present in association with exer-
cise. EIA and FDEIA are rare but potentially life-
threating clinical syndromes in which association 
with exercise is crucial. Symptoms of EIA/FDEIA 
include extreme fatigue, warmth, flushing, pruri-
tus, urticaria occasionally progressing to angioede-
ma, gastrointestinal symptoms (nausea, abdominal 
cramps, diarrhea), wheezing, upper airway obstruc-
tion and collapse. EIA/FDEIA is not fully repeat-
able (the same exercise may not always result in 
anaphylaxis in a given patient). The clinical history 
should focus on identification of possible triggers. 
Evaluation for sensitization to food allergens, par-
ticularly wheat, should be performed. Diagnosis of 
EIA/FDEIA is usually based on the clinical history 
and exclusion of other disorders. Exercise challenge 
testing does not consistently reproduce symptoms. 
The pathophysiology of EIA/FDEIA is not fully un-
derstood. Different hypotheses are taken into con-
sideration (increased gastrointestinal permeability, 
blood flow redistribution and most likely increased 
osmolarity). Patients should stop exercise immedi-
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1. Eισαγωγή

Η Αναφυλαξία Από Άσκηση (ΑΑΑ) αποτελεί ένα 
σπάνιο, δυνητικά θανατηφόρο κλινικό σύνδρομο 
το οποίο χαρακτηρίζεται από την εκδήλωση των 
συμπτωμάτων της αναφυλαξίας και συσχετίζεται ά-
μεσα με τη Σωματική Άσκηση (ΣΑ). Σε ορισμένες πε-
ριπτώσεις για να εκδηλωθεί η ΑΑΑ μπορεί να απαι-
τείται η λήψη τροφής (ειδικών τροφικών αλλεργιο-
γόνων), συνήθως πριν από τη ΣΑ, και είναι γνωστή 
ως Τροφο-εξαρτώμενη Αναφυλαξία Από Άσκηση 
(ΤΑΑΑ).1 

Για πρώτη φορά το 1979 οι Maulitz et al2 περιέγρα-
ψαν την περίπτωση ενός ασθενούς ο οποίος παρου-
σίασε συμπτώματα αναφυλαξίας κατά τη διάρκεια ΣΑ 
(τρέξιμο) και αφού είχε προηγηθεί η βρώση οστρακο-
ειδών. Το χαρακτηριστικό του περιστατικού ήταν ότι 
τόσο η ΣΑ, όσο και η υπεύθυνη τροφή από μόνα τους 
ήταν απόλυτα ανεκτά από τον ασθενή. Λίγα χρόνια 
αργότερα το 1983, οι Κidd et al3 παρουσίασαν 4 πα-
ρόμοιες περιπτώσεις ασθενών και χρησιμοποίησαν 

τον όρο ΤΑΑΑ. Το 1980 οι Sheffer & Austen4 είχαν πα-
ρουσιάσει και περιγράψει 16 ασθενείς με εκδήλωση 
αναφυλαξίας μετά από ΣΑ και καθιέρωσαν τον όρο 
ΑΑΑ. Έκτοτε, έχουν περιγραφεί αρκετές εκατοντάδες 
περιπτώσεις ασθενών με ΑΑΑ και ΤΑΑΑ, ενώ έχουν 
δημοσιευθεί για το θέμα αυτό, ιδιαίτερα ενδιαφέρου-
σες ανασκοπήσεις στη διεθνή βιβλιογραφία.5–14 

Σκοπός της παρούσας ανασκόπησης είναι να πα-
ρουσιάσει αναλυτικά όλα τα δεδομένα που σχετίζο-
νται με το σχετικά σπάνιο αλλά εξαιρετικά ενδιαφέ-
ρον αυτό σύνδρομο της ΑΑΑ/ΤΑΑΑ, σύμφωνα με τη 
διαθέσιμη βιβλιογραφία.

2. Ταξινόμηση-Ορολογία

Ως αναφυλαξία ορίζεται μια οξεία, σοβαρή συστη-
ματική αλλεργική αντίδραση που είναι επικίνδυνη 
για τη ζωή (μπορεί να προκαλέσει τον θάνατο), η 
οποία οφείλεται σε διαφόρους μηχανισμούς και προ-
κύπτει από τη μαζική απελευθέρωση μεσολαβητών 
από τα μαστοκύτταρα και τα βασεόφιλα κύτταρα. 

αποκλεισμό άλλων νοσημάτων που προκαλούν συμ-
πτώματα παρόμοια με εκείνα της αναφυλαξίας. Η 
πρόκληση με ΣΑ (με ή χωρίς τροφή) δεν είναι βέβαιο 
ότι πάντοτε θα αναπαραγάγει τα συμπτώματα της 
νόσου. Στην ΤΑΑΑ είναι απαραίτητο να αποδειχθεί 
η IgE-ευαισθητοποίηση στην ύποπτη τροφή/τροφικό 
αλλεργιογόνο. Η πλέον συχνή και πιο καλά μελε-
τημένη μορφή ΤΑΑΑ είναι εκείνη που επάγεται από 
σιτηρά, στην οποία η περισσότεροι ασθενείς είναι ευ-
αισθητοποιημένοι στην ω-5 γλοιαδίνη. Η αντιμετώπι-
ση της νόσου περιλαμβάνει την εξασφάλιση ασφαλών 
συνθηκών για τη ΣΑ, την ενημέρωση του ασθενούς 
ότι πρέπει να σταματήσει αμέσως τη ΣΑ όταν τα πρώ-
τα συμπτώματα της αναφυλαξίας εκδηλωθούν και την 
εκπαίδευση του ασθενούς για χρήση αδρεναλίνης με 
τη συσκευή αυτοενιέμενης χορήγησης. Οι ασθενείς 
με ΤΑΑΑ πρέπει να αποφεύγουν την κατανάλωση της 
υπεύθυνης τροφής τουλάχιστον 4 μέχρι 6 ώρες πριν 
από τη ΣΑ. Η προληπτική-προφυλακτική χορήγηση 
Η1-αντιισταμινικών πριν από τη ΣΑ μπορεί να απο-
βεί ωφέλιμη για ορισμένους τουλάχιστον ασθενείς με 
ΑΑΑ/ΤΑΑΑ. Ενδιαφέρον παρουσιάζει η αντιμετώπι-
ση της νόσου με τη χορήγηση Omalizumab.

ately if they experience the early signs of anaphy-
laxis and be prepared for intramuscular adrenaline 
auto injectors if the symptoms progress. Patients 
with FDEIA should avoid the culprit foods for at 
least 4 to 6 hours before exercise. The prognosis of 
EIA/FDEIA is generally favourable but it is unclear 
if this is a result of trigger avoidance or a change in 
the underlying condition.
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Η διάγνωση της αναφυλαξίας θεωρείται πολύ πιθανή 
όταν εκπληρώνονται ένα από τα τρία κλινικά κριτή-
ρια, που παρουσιάζονται στον πίνακα 1.15 

Η διάκριση της αναφυλαξίας, ανάλογα με τους 
παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς οι οποίοι εμπλέ-
κονται, φαίνεται στο σχήμα 1.15 Η αναφυλαξία συνή-
θως  οφείλεται σε ανοσολογικούς μηχανισμούς και 

ιδιαίτερα τη διαμέσου της IgE/FcεRI διαμεσολαβού-
μενης αντίδρασης. Σπάνια συμβαίνει διαμέσου άλ-
λου ανοσολογικού μηχανισμού (μη-IgE/FcεRI) ενώ 
μπορεί να οφείλεται και σε μη ανοσολογικούς μη-
χανισμούς (διαμέσου απευθείας ενεργοποίησης των 
μαστοκυττάρων/βασεοφίλων). Η ΑΑΑ ανήκει στην 
κατηγορία της αναφυλαξίας που δεν προκαλείται 
διαμέσου ενός ανοσολογικού μηχανισμού και στην 
παθοφυσιολογία της νόσου εμπλέκονται φυσικοί πα-
ράγοντες όπως είναι η ΣΑ.15 

Έτσι, ως ΑΑΑ χαρακτηρίζεται μια μορφή φυσι-
κής αλλεργίας στην οποία η ΣΑ αποτελεί τον άμεσο 
και κυρίαρχο εκλυτικό παράγοντα για την εκδήλω-
ση των τυπικών συμπτωμάτων της αναφυλαξίας. Η 
ΑΑΑ δια κρίνεται σε 2 κατηγορίες: (1) αμιγής ΑΑΑ 
(Εxercise-induced anaphylaxis) όταν μόνο η ΣΑ, ανε-
ξάρτητα από τη λήψη τροφής, μπορεί να προκαλέσει 
αναφυλαξία και (2) TAAA (Food dependent exercise-
induced anaphylaxis) όταν ο συνδυασμός λήψης 
συγκεκριμένης τροφής (στην οποία ο ασθενής εί-
ναι ευαισθητοποιημένος) και ΣΑ ευθύνονται για την 
πρόκληση αναφυλαξίας, ενώ οι 2 αυτοί παράγοντες 
από μόνοι τους είναι απόλυτα ανεκτοί από τον ασθε-
νή.1 Ορισμένοι συγγραφείς χαρακτηρίζουν την ΤΑΑΑ 
ως ένα ξεχωριστό είδος τροφικής αλλεργίας,16,17 ενώ 
άλλοι προτείνουν αντί για τον όρο ΤΑΑΑ από σιτη-
ρά (wheat), να χρησιμοποιείται ο όρος «εξαρτώμενη 
από τη σωματική δραστηριότητα αλλεργία στα σιτη-
ρά» (Activity dependent wheat allergy).18 

1.  Οξεία έναρξη των συμπτωμάτων (λεπτά της ώρας μέ-
χρι αρκετές ώρες) με τη συμμετοχή του δέρματος, των 
βλεννογόνων ιστών ή και των δύο (γενικευμένοι πομφοί-
κνίδωση, κνησμός ή ερύθημα/flushing και αγγειοοίδημα 
χειλέων-γλώσσας-σταφυλής ΚΑΙ τουλάχιστον 1 από τα 
παρακάτω:
α.  Συμμετοχή από το αναπνευστικό (π.χ. δύσπνοια, εκ-

πνευστικός συριγμός/wheezing-βρογχόσπασμος, εισ-
πνευστικό συριγμός/stridor, μειωμένη PEF, υποξαιμία)

β.  Ελαττωμένη ΑΠ ή συσχετιζόμενα συμπτώματα δυσλει-
τουργίας τελικών οργάνων (π.χ. υποτονία/κατάρρευ-
ση, λιποθυμία ή συγκοπή, ακράτεια)

2.  Δύο ή περισσότερα από τα παρακάτω τα οποία συμβαί-
νουν γρήγορα μετά την έκθεση του ασθενούς σε ένα πι-
θανό αλλεργιογόνο (λεπτά της ώρας μέχρι αρκετές ώρες):
α.  Συμμετοχή του δέρματος-βλεννογόνων ιστών (π.χ. 

γενικευμένοι πομφοί-κνίδωση, κνησμός, ερύθημα/
flushing, αγγειοοίδημα χειλέων-γλώσσας-σταφυλής)

β.  Συμμετοχή από το αναπνευστικό (π.χ. δύσπνοια, εκ-
πνευστικός συριγμός/wheezing-βρογχόσπασμος, εισ-
πνευστικός συριγμός/stridor, μειωμένη PEF, υποξαιμία)

γ.  Ελαττωμένη ΑΠ ή συσχετιζόμενα συμπτώματα (π.χ. 
υποτονία/κατάρρευση, λιποθυμία ή συγκοπή, ακρά-
τεια)

δ.  Επίμονα συμπτώματα από το γαστρεντερικό (π.χ. κω-
λικοειδή κοιλιακά άλγη, έμετος)

3.  Ελαττωμένη ΑΠ μετά την έκθεση του ασθενούς σε ένα 
γνωστό αλλεργιογόνο (λεπτά της ώρας μέχρι αρκετές 
ώρες):
α.  Βρέφη και παιδιά: Χαμηλή συστολική ΑΠ (ανάλογα με 

την ηλικία) ή ελάττωση της συστολικής ΑΠ>30%*

β.  Ενήλικες: Συστολική ΑΠ<90 mmHg ή ελάττωση της 
συστολικής ΑΠ>30% της βασικής τιμής

Πίνακας 1. Κλινικά κριτήρια για τη διάγνωση της αναφυλα-
ξίας. Η διάγνωση της αναφυλαξίας θεωρείται πολύ πιθανή 
όταν εκπληρώνονται 1 από τα 3 κλινικά κριτήρια.15

ΑΠ: Αρτηριακή πίεση
PEF: μέγιστη εκπνευστική τιμή (peak expiratory flow)
*H χαμηλή συστολική ΑΠ στα παιδιά καθορίζεται ως εξής 
ανάλογα με την ηλικία: για βρέφη (1 μήνα–1 έτος) <70 
mmHg, για παιδιά 1–10 ετών <70 mmHg+(2×ηλικία) και 
παιδιά 11–17 ετών<90 mmHg

Σχήμα 1. Παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί και κατάταξη 
της αναφυλαξίας (IgE: ανοσοσφαιρίνη Ε, FcεRI: υποδοχέας 
υψη λής συγγένειας για την IgE.15

Ανοσολογική

Αναφυλαξία

IgE/FcεRI

Τροφές
Δηλητήρια

υμενοπτέρων
Λάστιχο (Latex)

Φάρμακα

Δεξτράνη
Ηπαρίνη

που περιέχει 
Oversufated
chrondroitin

sulfate

Άσκηση
Ψύχος
Ζέστη

Φάρμακα

Μη-IgE/FcεRI

Μη-ανοσολογικήΙδιοπαθής

Φυσική Άλλη
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3. Eπιδημιολογία

Οι περιπτώσεις ΑΑΑ εκτιμάται ότι αποτελούν πε-
ρίπου το 5–15% όλων των επεισοδίων αναφυλαξίας,7 

ενώ οι περιπτώσεις ΤΑΑΑ εκτιμάται ότι αποτελούν πε-
ρίπου το 1/3–1/2 όλων των επεισοδίων ΑΑΑ.11 Γενικά 
η ΑΑΑ είναι σχετικά μια σπάνια νόσος. Οι Aihara et 
al19 μελέτησαν μια μεγάλη ομάδα πληθυσμού στην 
Ιαπωνία (περισσότεροι από 76.000 μαθητές γυμνασί-
ου-λυκείου) και διαπίστωσαν ότι ο επιπολασμός της 
ΑΑΑ και της ΤΑΑΑ ήταν 0,031% (24 περιστατικά) και 
0,017% (13 περιστατικά), αντίστοιχα χωρίς διαφορά α-
νάμεσα στα 2 φύλα. Όμως όταν συμπεριληφθούν ενή-
λικες και παιδιά η ΑΑΑ είναι περισσότερο συχνή στις 
γυναίκες συγκριτικά με τους άνδρες (σχέση 2:1).20,21

Η ηλικία εκδήλωσης των συμπτωμάτων της ΑΑΑ 
τυπικά συμβαίνει κυρίως σε παιδιά-εφήβους και νεα-
ρούς ενήλικες (συνήθως στη 2η και 3η δεκαετία της 
ζωής), πλην όμως μπορεί να εμφανισθεί σε οποιαδή-
ποτε ηλικία (από παιδιά μικρότερα των 5 ετών, μέ-
χρι ενήλικες άνω των 75 ετών).11,20,21 Ο επιπολασμός 
των ασθενών με αμιγή ΑΑΑ, συγκριτικά με εκείνους 
στους οποίους εκτός από τη ΣΑ απαιτείται και η πα-
ρουσία ενός η περισσοτέρων παραγόντων (συμπα-
ράγοντες) για την εκδήλωση των συμπτωμάτων, δεν 
είναι γνωστή πλην όμως φαίνεται ότι ΤΑΑΑ αναφέ-
ρεται περισσότερο συχνά. Η Feldweg14 διατυπώνει 
την άποψη ότι η ΤΑΑΑ είναι περισσότερο συχνή από 
την ΑΑΑ. Τα περισσότερα περιστατικά ΑΑΑ και ΤΑΑΑ 
είναι σποραδικά πλην όμως σπάνια αναφέρονται και 
οικογενείς περιπτώσεις.14 

Στη βιβλιογραφία αναφέρονται τουλάχιστον 4 θα-
νατηφόρα περιστατικά από ΑΑΑ/ΤΑΑΑ, χωρίς να 
απο κλείεται η πιθανότητα και άλλων θανάτων στους 
οποίους δεν αναγνωρίσθηκε ότι η ΣΑ μπορεί να δια-
δραματίζει κάποιον ρόλο.14 Οι περισσότεροι ασθε-
νείς με ΑΑΑ/ΤΑΑΑ αναφέρουν λιγότερα επεισόδια 
αναφυλαξίας με την πάροδο του χρόνου και εφόσον 
βεβαίως τεθεί η διάγνωση. Αυτό μπορεί να οφείλε-
ται πιθανόν τόσο σε μια ευνοϊκή πρόγνωση-εξέλιξη 
της νόσου με την πάροδο της ηλικίας όσο και στο 
γεγονός ότι οι ασθενείς αυτοί τροποποιούν-προσαρ-
μόζουν τη ΣΑ και αποφεύγουν τις υπεύθυνες τροφές 
ή και άλλους εκλυτικούς παράγοντες/συμπαράγο-
ντες, σύμφωνα με τις οδηγίες του θεράποντα ιατρού, 
με αποτέλεσμα την ελάττωση των αναφυλακτικών 
επεισοδίων.1,21 Χαρακτηριστικά οι Shadick et al21 

δια πίστωσαν σε 279 ασθενείς με ΑΑΑ, που η νόσος 
επέ μενε για περισσότερο από 10 χρόνια, ότι ο μέσος 
αριθμός επεισοδίων/έτος ελαττώθηκα από 14,5 όταν 
ετέθη η διάγνωση σε 8,3 κατά το έτος της μελέτης. 
Σύμφωνα με τα παραπάνω είναι εμφανές ότι με τις 
κατάλληλες οδηγίες και την απαραίτητη παρακολού-
θηση οι περισσότεροι από αυτούς τους ασθενείς εί-
ναι δυνατόν να συνεχίζουν τη ΣΑ και να εκδηλώνουν 
λιγότερα επεισόδια αναφυλαξίας.

4. Κλινική εικόνα

Το κλινικό ιστορικό της ΑΑΑ/ΤΑΑΑ δεν διαφορο-
ποιείται σημαντικά από το αντίστοιχο της αναφυ-
λαξίας που προκαλείται από άλλους παράγοντες. Οι 
Sheffer & Austen4 στο άρθρο τους, το οποίο πλέον 
έχει ιστορική αξία, διακρίνουν 4 στάδια  στα οποία 
κατανέμονται τα συμπτώματα της ΑΑΑ/ΤΑΑΑ: πρό-
δρομο, πρώιμο, ολοκληρωμένο (πλήρες) και αργοπο-
ρημένο. Τα πρόδρομα συμπτώματα περιλαμβάνουν 
την κούραση-κόπωση, τη σωματική εξάντληση και 
τον γενικευμένο κνησμό με ερύθημα κυρίως στο 
πρόσωπο. Τα πρώιμα συμπτώματα χαρακτηρίζονται 
από την παρουσία συνήθως γενικευμένου κνιδωτι-
κού εξανθήματος (κνίδωση). Εφόσον η ΣΑ συνεχίζε-
ται το επεισόδιο της αναφυλαξίας εξελίσσεται στην 
ολοκληρωμένη (πλήρη) μορφή του, και περιλαμβά-
νει συμπτώματα από το γαστρεντερικό (κοιλιακά 
άλγη, ναυτία και έμετο), το αναπνευστικό (αποφρα-
κτικά φαινόμενα των ανώτερων αεροφόρων οδών, 
εισπνευστικός συριγμός/stridor, δύσπνοια, βήχα, εκ-
πνευστικό συριγμό/wheezing, συσφιγκτικό αίσθημα 
στον θώρακα) και το καρδιαγγειακό (απώλεια αισθή-
σεων λόγω πτώσης της αρτηριακής πίεσης). Τα αρ-
γοπορημένα συμπτώματα περιλαμβάνουν την εξάν-
τληση (κόπωση) και τον πονοκέφαλο.4 

Έτσι, σε ένα τυπικό επεισόδιο ΑΑΑ/ΤΑΑΑ στο ιστο-
ρικό του ασθενούς αναφέρεται ότι κατά τη διάρκεια 
συνήθως έντονης ΣΑ ο ασθενής παρουσιάζει αρχικά 
ένα αίσθημα θερμότητας και ερύθημα προσώπου 
(flushing) που σε ορισμένες περιπτώσεις μπορεί να 
συνοδεύονται από ξαφνική κόπωση. Στη συνέχεια 
ο ασθενής παρουσιάζει έντονο κνησμό και εμφανί-
ζονται στο δέρμα οι τυπικοί πομφοί της κνίδωσης. 
Εφόσον το επεισόδιο εξελιχθεί (διότι ο ασθενής συ-
νεχίζει τη ΣΑ) εκδηλώνονται συμπτώματα από το 
γαστρεντερικό (κοιλιακά άλγη, ναυτία, έμετος ή/και 
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διάρροια), αγγειοοίδημα με τυπική εμφάνιση στο 
πρόσωπο (χείλη, βλέφαρα) και στα χέρια, συσφιγκτι-
κό αίσθημα στον λάρυγγα ή συμπτώματα βρογχό-
σπασμου (βήχας, δύσπνοια, εκπνευστικός συριγμός/
wheezing). Στα σοβαρά επεισόδια ο ασθενής θα 
παρουσιάσει, λόγω πτώσης της αρτηριακής πίεσης, 
απώλεια αισθήσεων και θα καταρρεύσει (collapse). 
Μετά από ένα επεισόδιο ΑΑΑ/ΤΑΑΑ ορισμένοι ασθε-
νείς μπορεί να αναφέρουν αίσθημα κόπωσης ή πο-
νοκέφαλο που διαρκεί συνήθως 24 ώρες. Το εύρος 
των συμπτωμάτων και η βαρύτητα του επεισοδίου 
εξαρτώνται σε μεγάλο βαθμό από το αν ο ασθενής 
με την εμφάνιση των πρώτων κλινικών εκδηλώσεων 
σταματήσει αμέσως τη ΣΑ (συχνά οδηγεί σε σταδια-
κή ύφεση των συμπτωμάτων) ή συνεχίσει να ασκεί-
ται (συνήθως οδηγεί σε επιδείνωση των συμπτωμά-
των).5,11,14

Τα περισσότερο συχνά συμπτώματα που παρουσιά-
ζουν οι ασθενείς σε επεισόδια ΑΑΑ, όπως αυτά κατα-
γράφηκαν σε μεγάλο αριθμό ασθενών, από τους Wade 
et al20 (199 ασθενείς) και Shadick et al21 (279 ασθενείς) 
παρουσιάζονται στον πίνακα 2. Στην ελληνική βιβλιο-
γραφία οι Γρηγορέας και συν22 μελέτησαν 27 παιδιά 
και εφήβους (15 αγόρια, 12 κορίτσια) 8–16 ετών (μέση 
ηλικία 14,1±2,4 έτη) με ΑΑΑ/ΤΑΑΑ. Οι συγγραφείς δια-
πίστωσαν ότι οι κλινικές εκδηλώσεις περιελάμβαναν 
κατά σειρά συχνότητας (%) τα εξής: κνησμό, ερύθη-
μα, αίσθημα θερμότητας (100%), κνίδωση ή/και αγ-
γειοοίδημα (96,3%), καρδιαγγειακή ανεπάρκεια/απώ-

λεια αισθήσεων (29,6%), λαρυγγικό οίδημα (22,2%), 
ασθματική προσβολή (22,2%), συμ πτώματα από το 
γαστρεντερικό (22,2%) και πονοκέφαλο (14,8%).22 
Συμπερασματικά και σύμφωνα με τα παραπάνω τα συ-
μπτώματα της ΑΑΑ/ΤΑΑΑ περιλαμβάνουν τα εξής: αί-
σθημα αδυναμίας και θερμότητας, ερύθημα (flushing) 
κνησμό και κνίδωση που μπορεί να εξελιχθεί σε αγγει-
οοίδημα, εκπνευστικό συριγμό/wheezing, απόφραξη 
των ανώτερων αεροφόρων οδών (λαρυγγικό οίδημα) 
και απώλεια αισθήσεων (collapse).

5. Αιτιολογία-εκλυτικοί παράγοντες

5.1. Σωματική άσκηση

Συνήθως η έντονη ΣΑ και σωματική δραστηριότη-
τα μπορεί να πυροδοτήσει τα συμπτώματα της ΑΑΑ/
ΤΑΑΑ πλην όμως έχουν αναφερθεί και ήπιες μορφές 
ΣΑ π.χ. ζωηρό περπάτημα, κηπουρικές εργασίες, οι 
οποίες ευθύνονται για την πρόκληση των συμπτω-
μάτων της αναφυλαξίας. Γενικά δεν υπάρχει είδος της 
ΣΑ το οποίο να θεωρείται ασφαλές για τους ασθενείς 
με ΑΑΑ/ΤΑΑΑ. Πιθανόν η ΣΑ που προκαλεί λιγότε-
ρη καρδιαγγειακή απαίτηση να είναι περισσότερο 
ασφαλής καθώς ευθύνεται για λιγότερο από το 2% 
των επεισοδίων ΑΑΑ. Τα συμπτώματα της ΑΑΑ μπο-
ρεί να εκδηλωθούν σε οποιοδήποτε στάδιο της ΣΑ ή 
ακόμη και μετά από αυτή, πλην όμως στο 90% των 
ασθενών παρουσιάζονται εντός 30 λεπτών της ώρας 
μετά από την έναρξη της ΣΑ.1,5,11,14,20,21 

Συμπτώματα Wade et al20

N=199 ασθενείς

N (%)

Shadick et al21

N=279 ασθενείς

N (%)

Kνησμός
Κνίδωση
Αγγειοοίδημα
Ερύθημα/Flushing
Δυσκολία στην αναπνοή (δυσφορία-δύσπνοια)
Δυσφαγία
Συσφιγκτικό αίσθημα στον θώρακα
Απώλεια αισθήσεων
Εφίδρωση
Πονοκέφαλος
Ναυτία-διάρροια-κωλικοειδή άλγη κοιλιάς
Αίσθημα πνιγμονής/συσφιγκτικό αίσθημα στον λάρυγγα/βράγχος φωνής

183 (92)
166 (83)
157 (78)
150 (75)
117 (59)

–
–

64 (32)
86 (43)
59 (30)
59 (30)

–

257 (92)
241 (86)
201 (72)
194 (70)
141 (51)

94 (34)
92 (33)
90 (32)
90(32)
78 (28)
71 (25)

Πίνακας 2. Συχνότητα εκδήλωσης συμπτωμάτων στην ΑΑΑ.11,20,21
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Τα είδη της ΣΑ που έχουν ενοχοποιηθεί για την 
πρόκληση επεισοδίων ΑΑΑ, όπως αυτά καταγρά-
φηκαν σε μεγάλο αριθμό ασθενών, παρουσιάζονται 
στον πίνακα 3.5,11,14,20,21 Τα αντίστοιχα αποτελέσματα 
από τους Γρηγορέα και συν22 σε 27 παιδιά-εφήβους 
με ΑΑΑ/ΤΑΑΑ φαίνονται στον πίνακα 4.

5.2.  Τροφές και Τροφο-εξαρτώμενη Αναφυλαξία 
Από Άσκηση (ΤΑΑΑ)

Στην ΤΑΑΑ τα συμπτώματα της αναφυλαξίας εκδη-
λώνονται όταν ο ασθενής υποβάλλεται σε ΣΑ εντός 
ολίγων λεπτών της ώρας – λίγες ώρες μετά το φαγη-
τό. Σε σπάνιες περιπτώσεις τα συμπτώματα παρου-
σιάζονται όταν η λήψη της τροφής γίνει λίγα λεπτά 
της ώρας μετά τη ΣΑ. Έτσι, οι ασθενείς περιγράφουν 
επεισόδια στα οποία ο συνδυασμός της τροφής και 
της ΣΑ πυροδοτούν τα συμπτώματα της αναφυλαξί-
ας. Στους ίδιους ασθενείς η λήψη της εν λόγω τροφής 
δεν προκαλεί συμπτώματα εφόσον δεν συσχετίζεται 
με ΣΑ ενώ η ΣΑ είναι ανεκτή χωρίς συμπτώματα εφό-
σον δεν προηγηθεί η λήψη της υπεύθυνης τροφής. 
Οι περισσότεροι ασθενείς εκδηλώνουν συμπτώματα 
ΤΑΑΑ μόνο εφόσον προηγηθεί η λήψη συγκεκριμέ-
νης τροφής πλην όμως περιγράφονται περιστατικά 
στα οποία έχει προηγηθεί η λήψη οποιασδήποτε τρο-
φής (συνήθως σε στερεά μορφή και όχι σε υγρή μορ-
φή). Σπάνια έχουν αναφερθεί περιπτώσεις ασθενών 

με ΤΑΑΑ στους οποίους τα συμπτώματα εκδηλώνο-
νται μόνο εφόσον έχει προηγηθεί η λήψη 2 συγκεκρι-
μένων τροφών πριν από τη ΣΑ. Δεν αποκλείεται ότι η 
ποσότητα της τροφής η οποία λαμβάνεται πριν από 
τη ΣΑ να διαδραματίζει κάποιον ρόλο σε ορισμένους 
τουλάχιστον ασθενείς με ΤΑΑΑ.1,5–9,13,14 

Από τις τροφές που περισσότερο συχνά ενοχοποι-
ούνται για πρόκληση ΤΑΑΑ, και έχουν μελετηθεί σε 
ικανοποιητικό βαθμό, ιδιαίτερο ενδιαφέρον συγκεν-
τρώνουν τα σιτηρά (με σημαντικό αλλεργιογόνο 
την ωμέγα-5 γλοιαδίνη/omega-5 gliadin). Γενικά σε 
πληθυσμούς από το δυτικό ημισφαίριο περισσότερο 
συχνά ενοχοποιούνται τα σιτηρά, άλλα δημητριακά 
και διάφοροι ξηροί καρποί, ενώ αντίστοιχα στους 
Ασιάτες φαίνεται ότι επικρατούν τα σιτηρά και τα ο-
στρακοειδή θαλασσινά.8,9,23 Επίσης έχουν αναφερθεί 
και άλλες τροφές που περιλαμβάνουν φρούτα (π.χ. 
πορτοκάλι, κρεμμύδι, σταφύλι), λαχανικά, σπόρους, 
όσπρια και λιγότερο συχνά γάλα, αυγό και διάφορα 
είδη κρέατος.5,7,14 Στον πίνακα 5 παρουσιάζονται οι 
τροφές οι οποίες έχει διαπιστωθεί ότι εμπλέκονται 
στην πρόκληση ΤΑΑΑ.5,7,14 Επισημαίνεται το γεγονός 
ότι σε αυτούς τους ασθενείς πρέπει να αποδειχθεί η 
παρουσία των ειδικών IgE αντισωμάτων έναντι της 
υπεύθυνης τροφής πλην όμως αυτό δεν είναι πά-
ντοτε εύκολο με τον συνηθισμένου βασικό αλλερ-
γιολογικό έλεγχο (δερματικές δοκιμασίες νυγμού ή/
και ανίχνευση των ειδικών IgE αντισωμάτων ορού με 
διάφορες ανοσολογικές μεθόδους).

1. Ελεύθερο τρέξιμο (Jogging)
2. Tρέξιμο (στίβος)
3. Αεροβική ΣΑ
4. Έντονο βάδισμα
5. Χορός (ως κοινωνική εκδήλωση ή ΣΑ)
6. Αντισφαίριση (Tennis)
7. Ποδηλασία
8. Παιχνίδι με ρακέτες
9. Καλαθοσφαίριση (Basketball)

10. Ποδόσφαιρο
11. Κολύμβηση
12. Χιονοδρομίες (Skiing)
13. Aνέβασμα σκάλας
14. Ιππασία
15. Πετοσφαίριση (Volleyball)
16. Κηπουρικές εργασίες

Πίνακας 3. Είδη ΣΑ και γενικότερα σωματικής δραστηριό-
τητας που συσχετίζονται με την ΑΑΑ/ΤΑΑΑ.5,11,14,20,21

Είδος ΣΑ Αριθμός

περιστατικών

1. Αγωνίσματα στίβου
2. Ελεύθερο τρέξιμο (Jogging)
3. Αεροβική ΣΑ
4. Γυμναστική στο σχολείο
5. Παιχνίδι (τρέξιμο στην παιδική χαρά)
6. Γρήγορο-έντονο περπάτημα
7. Ποδόσφαιρο
8. Καλαθοσφαίριση (Basketball)
9. Πετοσφαίριση (Volleyball)

10. Χορός
11. Κολύμβηση

3
2
1
1
4
4
3
4
1
3
1

Πίνακας 4. Είδος ΣΑ με την οποία προκλήθηκε ΑΑΑ/ΤΑΑΑ 
σε 27 παιδιά στην Ελλάδα.22
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5.3. Άλλοι εκλυτικοί παράγοντες (συμπαράγοντες)

Εκτός από τις τροφές και τη συσχετιζόμενη ΤΑΑΑ, 
αρκετοί άλλοι εκλυτικοί παράγοντες (γνωστοί και 
με τον όρο συμπαράγοντες) μπορεί να διαδραματί-
ζουν ρόλο στην εκδήλωση συμπτωμάτων σε ασθε-
νείς με ΑΑΑ, παρά το γεγονός ότι η ΣΑ παραμένει 
απαραίτητα ο άμεσος και κυρίαρχος εκλυτικός πα-
ράγοντας. Οι συμπαράγοντες αυτοί παρουσιάζο-
νται στον πίνακα 6.5,8,14  

6.  Παθογένεια-Μηχανισμοί

παθοφυσιολογίας

Όπως συμβαίνει σε όλες τις περιπτώσεις αναφυ-
λαξίας, η ενεργοποίηση των μαστοκυττάρων και η 
απελευθέρωση διαφόρων μεσολαβητών, διαδρα-
ματίζει σημαντικό ρόλο για την εκδήλωση των συμ-
πτωμάτων της ΑΑΑ/ΤΑΑΑ. Αυτό έχει αποδειχθεί με 
δερματικές βιοψίες στις οποίες έχει διαπιστωθεί η 
αποκοκκίωση των μαστοκυττάρων24,25 καθώς και με 
την ευκαιριακή αύξηση των επιπέδων της ισταμίνης 
στο πλάσμα26,27 και της τρυπτάσης ορού28,29 κατά τη 

διάρκεια ή και μετά τα επεισόδια ΑΑΑ/ΤΑΑΑ. Όμως 
δεν είναι γνωστός ο ειδικός παράγοντας (ή πιθανόν 
συνδυασμός παραγόντων) που σχετίζεται πάντοτε 
με τη ΣΑ και ευθύνεται για την αποκοκκίωση των μα-
στοκυττάρων και την απελευθέρωση μεσολαβητών 
με επακόλουθο την εμφάνιση των συμπτωμάτων της 
ΑΑΑ/ΤΑΑΑ. Οι θεωρίες οι οποίες έχουν διατυπωθεί 
και προσπαθούν να ερμηνεύσουν τους παθοφυσιο-
λογικούς μηχανισμούς στην ΑΑΑ/ΤΑΑΑ φαίνονται 
στον πίνακα 7.7,10–12,14 

Στην ΑΑΑ έχει διατυπωθεί η άποψη ότι κυρίως η 
έντονη-παρατεταμένη ΣΑ προκαλεί αυξημένη απε-
λευθέρωση γαστρίνης και ενδογενών ενδορφινών 
που μπορεί να αποτελούν παράγοντες οι οποίοι διε-
γείρουν την αποκοκκίωση των μαστοκυττάρων.30–33 
Για την παθογένεια της ΤΑΑΑ αναφέρονται στη 
βιβλιο γραφία αρκετές ενδιαφέρουσες θεωρίες. Μία 
από αυτές υποστηρίζει ότι η αυξημένη γαστρεντερι-
κή διαπερατότητα κατά τη διάρκεια της ΣΑ μπορεί να 
οδηγήσει σε αυξημένη είσοδο αλλεργιογόνων στη 
κυκλοφορία. Η θεωρία αυτή ενισχύεται από το γεγο-
νός ότι η συγχορήγηση ασπιρίνης ή άλλων ΜΣΑΦ (με 
την υπεύθυνη τροφή) μπορεί να αυξάνει τη γαστρι-
κή διαπερατότητα και να ενισχύει την πιθανότητα 
εκδήλωσης συμπτωμάτων σε ασθενείς με ΤΑΑΑ.34–38 
Άλλες θεωρίες υποστηρίζουν ότι η ΣΑ κινητοποιεί ή 
ενεργοποιεί κύτταρα του ανοσολογικού συστήματος 
από το έντερο και ενισχύεται η προφλεγμονώδης 

1.  Δημητριακά: 
Σιτηρά (αλλεργιογόνο ω-5 γλοιαδίνη), σίκαλη, κριθάρι, 
βρώμη

2.  Οστρακοειδή θαλασσινά: 
Γαρίδα, καβούρι, στρείδι

3.  Ξηροί καρποί:
Φουντούκι, φιστίκι

4.  Σπόροι:
Μουστάρδα, σουσάμι

5.  Φρούτα και λαχανικά:
Πορτοκάλι, σέλινο, κρεμμύδι, σταφύλι, ντομάτα, μήλο, 
φράουλα, ροδάκινο, λάχανο

6. Γάλα

7. Αυγό

8.  Κρέας:
Χοιρινό, μοσχάρι

9.  Τροφές που περιέχουν αεροαλλεργιογόνα
(Dermatophagoides farinae, penicillium)

10.  Διάφορα:
Σαλιγκάρι, φασόλι, μανιτάρι, κρασί

Πίνακας 5. Τροφές οι οποίες συσχετίζονται με την πρόκλη-
ση ΤΑΑΑ.5,7,14

1.  Ασπιρίνη και Μη Στεροειδή Αντιφλεγμονώδη Φάρμακα
(ΜΣΑΦ) που χορηγούνται 4–6 ώρες πριν από τη ΣΑ

2.  Υψηλή θερμοκρασία στο περιβάλλον (ζέστη)

3.  Χαμηλή θερμοκρασία στο περιβάλλον (ψύχος)

4. Υψηλή υγρασία στο περιβάλλον

5.  Κατανάλωση τροφής 4–6 ώρες πριν από τη ΣΑ

6.  Ημέρες πριν από την έμμηνο ρύση ή κατά τη διάρκεια 
της ωορρηξίας στις γυναίκες

7. Κατανάλωση αλκοόλ 4–6 ώρες πριν από τη ΣΑ

8.  Έκθεση σε αλλεργιογόνα γύρεων σε ασθενείς με επο-
χική αναπνευστική αλλεργία (αλλεργική ρινίτιδα ή/και 
άσθμα)

9.  Γενική κατάσταση (καταπόνηση, έλλειψη ύπνου, λοίμω-
ξη αναπνευστικού, stress)

Πίνακας 6. Άλλοι εκλυτικοί παράγοντες (συμπαράγο-
ντες) οι οποίοι συσχετίζονται με την εκδήλωση ΑΑΑ.5,8,14
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αντα πόκριση (η οποία φυσιολογικά χαρακτηρίζεται 
από αντιφλεγμονώδεις ιδιότητες, όταν ο ασθενής 
είναι σε ηρεμία),39 ότι οι ασθενείς με ΤΑΑΑ μπορεί 
να παρουσιάζουν δυσλειτουργία του Αυτόνομου 
Νευρικού Συστήματος40,41 και ότι η ΣΑ προκαλεί αλ-
λαγές (ελάττωση) στο PH του πλάσματος.42,43 

Ενδιαφέρον παρουσιάζει η θεωρία ότι η ΣΑ προκα-
λεί αλλαγές στην αιματική ροή και ανακατανέμει το 
αίμα από τα σπλάγχνα προς το δέρμα και τους μύες. 
Έτσι, ευνοείται η μεταφορά των τροφικών αλλεργιο-
γόνων στους ιστούς που περιέχουν μαστοκύτταρα 
με αποτέλεσμα την εκδήλωση αλλεργικής αντίδρα-
σης κατά τη διάρκεια της ΣΑ (αλλά όχι σε ηρεμία).10,39 
Επίσης αναφέρεται ότι η ΣΑ προκαλεί μεταβολές 
στην ωσμωτικότητα του ορού στο περιβάλλον του 
βλεννογόνου των ιστών (παρόμοιος μηχανισμός με 
τον αντίστοιχο ο οποίος έχει περιγραφεί για το άσ-
θμα που προκαλείται από άσκηση). Αυτή η αύξηση 
της ωσμωτικότητας προάγει την απελευθέρωση ιστα-
μίνης από τα βασεόφιλα ως ανταπόκριση στα αλλερ-
γιογόνα.44,45 Τέλος, ειδικά για την ΤΑΑΑ που προκα-
λείται από τα σιτηρά, έχει διατυπωθεί η άποψη ότι 
η ΣΑ μπορεί να προκαλεί μεταβολές στη διαδικασία 
«επεξεργασίας» των αλλεργιογόνων με αποτέλεσμα 
να αυξάνεται η αλλεργιογονικότητα αυτών των μορί-
ων. Έτσι, σε αρκετούς ασθενείς με ΤΑΑΑ από σιτηρά 
που είναι ευαισθητοποιημένοι στην ωμέγα-5 γλοιαδί-
νη, έχει διαπιστωθεί ότι η ΣΑ ενεργοποιεί και αυξάνει 

τη δραστηριότητα του ιστικού ενζύμου τρανσγλου-
ταμινάση (transglutaminase). Το ένζυμο αυτό έχει 
την ικανότητα να δεσμεύει τα μόρια της γλοιαδίνης 
και να σχηματίζει μεγάλα συμπλέγματα τα οποία πα-
ρουσιάζουν αυξημένη ικανότητα για τη δέσμευση 
της IgE.46,47 Σε μία πρόσφατη εξαιρετική εργασία οι 
Brockow et al34 διαπίστωσαν σε ασθενείς με ΤΑΑΑ 
από σιτηρά ότι η νόσος αποτελεί κυρίως μια μορφή 
τροφικής αλλεργίας στην οποία τα συμπτώματα εκ-
δηλώνονται μόνο με την παρουσία διαφόρων εκλυ-
τικών παραγόντων (συμπαράγοντες), όπως είναι η 
λήψη αλκοόλ και ασπιρίνης, ενώ η ΣΑ είναι ένας από 
αυτούς τους συμπαράγοντες, αλλά όχι απαραίτητα 
και ο μοναδικός. Έτσι, οι συγγραφείς αναφέρουν ότι 
η ΣΑ αποτελεί περισσότερο απλώς έναν ακόμη συ-
μπαράγοντα που επαυξάνει την υποκείμενη τροφική 
αλλεργία, παρά τον απαραίτητο παράγοντα για την 
εκδήλωση των συμπτωμάτων, και προτείνουν ότι ο 
όρος «ενισχυτικός παράγοντας που προκαλεί την 
τροφική αλλεργία» (augmentation factor-triggered 
food allergy) μπορεί να είναι ο πλέον κατάλληλος 
συγ κριτικά με τον αντίστοιχο ΤΑΑΑ.34 

7. Διάγνωση

Η διαγνωστική εκτίμηση της ΑΑΑ/ΤΑΑΑ περιλαμ-
βάνει το κλινικό ιστορικό, τη φυσική εξέταση, τις ερ-
γαστηριακές εξετάσεις, την ανίχνευση των ειδικών 
IgE αντισωμάτων έναντι διαφόρων αλλεργιογόνων 
είτε με Δερματικές Δοκιμασίες (ΔΔ) είτε με in vitro 
μεθόδους, την πρόκληση με δοκιμασία άσκησης 
και την αποφυγή των τροφών ως διαγνωστικό εργα-
λείο.5–14 Το ιστορικό στο οποίο στηρίζεται η διάγνω-
ση και αποτελεί τον ακρογωνιαίο λίθο για τη διενέρ-
γεια των άλλων διαγνωστικών εξετάσεων, πρέπει να 
είναι λεπτομερές και αναλυτικό όπως φαίνεται στον 
πίνακα 8.7,14 Στη φυσική εξέταση πρέπει απαραίτητα 
να συμπεριλαμβάνεται η προσεκτική εξέταση του 
δέρματος για την αναζήτηση των χαρακτηριστικών 
βλαβών της μελαγχρωματικής κνίδωσης (urticaria 
pigmentosa) και τον αποκλεισμό της μαστοκύττω-
σης. Η μέτρηση των επιπέδων της τρυπτάσης ορού 
(βασική τιμή εκτός επεισοδίου αναφυλαξίας/σε ηρε-
μία) πρέπει να διενεργείται σε όλους τους ασθενείς. Η 
βασική τιμή τρυπτάσης ορού είναι φυσιολογική στην 
ΑΑΑ/ΤΑΑΑ πλην όμως η αυξημένη τιμή υποδηλώνει 
πιθανή νόσο των μαστοκυττάρων. Η αύξηση των επι-
πέδων της τρυπτάσης ορού ή/και της ισταμίνης πλά-

1.  Αυξημένη απελευθέρωση γαστρίνης και ενδογενών εν-
δορφινών

2.  Αυξημένη γαστρεντερική διαπερατότητα

3.  Ενεργοποίηση κυττάρων ανοσολογικού συστήματος από 
το έντερο και ενίσχυση της προφλεγμονώδους ανταπό-
κρισης

4.  Δυσλειτουργία του Αυτόνομου Νευρικού Συστήματος 
(αύξηση της δραστηριότητας του Παρασυμπαθητικού 
και ελάττωση της αντίστοιχης του Συμπαθητικού)

5.  Μεταβολές (ελάττωση) του PH πλάσματος

6. Ανακατανομή της ροής του αίματος

7. Μεταβολές (αύξηση) της ωσμωτικότητας ορού

8.  Ενεργοποίηση και αύξηση της δραστηριότητας του εν-
ζύμου τρανσγλουταμινάση στο έντερο

Πίνακας 7. Θεωρίες για την παθογένεια-παθογενετικούς 
μηχανισμούς στην ΑΑΑ/ ΤΑΑΑ.7,10–12,14
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σματος αμέσως μετά από ένα αναφυλακτικό επεισό-
διο ενισχύουν τη διάγνωση της αναφυλαξίας χωρίς 
όμως να προσφέρουν πληροφορίες για το κατά πόσο 
η ΣΑ ή μια τροφή αποτελούν τον υπεύθυνο εκλυτικό 
παράγοντα.48 

Οι ΔΔ για τη διαπίστωση των ΙgE αντισωμάτων έ-
ναντι αλλεργιογόνων του περιβάλλοντος (αεροαλ-
λεργιογόνα) είναι χρήσιμες διότι αρκετοί ασθενείς με 
ΑΑΑ/ΤΑΑΑ παρουσιάζουν συνοδά συμπτώματα ανα-
πνευστικής αλλεργίας π.χ. αλλεργική ρινίτιδα ή/και 
άσθμα. Η κατάλληλη αντιμετώπιση της συνυπάρχου-
σας αλλεργικής νόσου μπορεί να βοηθήσει αποτελε-
σματικά στον χειρισμό των ασθενών με ΑΑΑ/ΤΑΑΑ 
π.χ. αποφυγή ΣΑ την περίοδο με υψηλή συγκέντρωση 

γύρεων σε ασθενείς με εποχική αλλεργική ρινίτιδα/
άσθμα.14 Σε ασθενείς που υπάρχει υποψία για ΤΑΑΑ, 
οι ΔΔ για την ανίχνευση των ειδικών IgE έναντι δια-
φόρων τροφών είναι απαραίτητες στη δια γνωστική 
εκτίμηση αυτών των ασθενών διότι η ευαισθητοποί-
ηση στα υπεύθυνα τροφικά αλλεργιογόνα είναι απα-
ραίτητη προϋπόθεση και συνήθως αποδεικνύεται με 
ελάχιστες εξαιρέσεις.49 Σε περίπτωση που οι ΔΔ με 
τα εμπορικά εκχυλίσματα τροφικών αλλεργιογόνων 
είναι αρνητικές, η χρήση φρέσκων τροφών για τη δι-
ενέργεια ΔΔ μπορεί να αποδειχθεί περισσότερο ευ-
αίσθητη π.χ. ΔΔ με το παρασκεύασμα από σιτάρι το 
οποίο ο ασθενής κατανάλωσε πριν από το επεισόδιο 
ΑΑΑ.34,50 Γενικά όμως οι ΔΔ με τροφές ενώ διαθέτουν 
μια σχετικά καλή ευαισθησία, η αντίστοιχη ειδικότητα 
κυμαίνεται σε μάλλον χαμηλά επίπεδα.51 

Η ανίχνευση των ειδικών IgE αντισωμάτων έναντι 
των τροφών στον ορό διενεργείται με διάφορες με-
θόδους (ImmunoCAP, IMMULITE, MAST, fluorescence 
allergosorbent test). Δυστυχώς όμως, όπως συμβαίνει 
και με τις ΔΔ, τόσο η ευαισθησία όσο και η ειδικότη-
τα, δεν ευρίσκονται σε ικανοποιητικά επίπεδα.51,52 
Έτσι, για παράδειγμα στην ΤΑΑΑ από σιτηρά (wheat-
dependent exercise induced anaphylaxis), η οποία 
αποτελεί την περισσότερο συχνή κατηγορία ΤΑΑΑ, η 
CAP στα σιτηρά ήταν θετική μόνο στο 41%, ενώ η CAP 
στη γλουτένη μόνο στο 43,5%, αυτών των ασθενών.9

Στο πρόβλημα αυτό σημαντική λύση φαίνεται ότι 
πλέον μπορεί να προσφέρει η ειδική μοριακή-στοι-
χειακή διάγνωση (Component Resolved Diagnosis/
CRD) στην οποία χρησιμοποιούνταν κεκαθαρμένα 
αλλεργιογόνα ή ανασυνδυασμένα αλλεργιογόνα 
για την ανίχνευση ειδικών IgE αντισωμάτων έναντι 
συγκεκριμένων αλλεργιογόνων συστατικών μορί-
ων (μέθοδοι CAP και Immuno-Solid phase Allergen 
Chip/ISAC).52,53 Eξαιρετικό παράδειγμα για τη βοή-
θεια που προσφέρει η CRD στη διάγνωση αποτελεί 
η ΤΑΑΑ από σιτηρά.52 Από τις πρωτεΐνες των σιτηρών 
η ωμέγα (ω)-5 γλοιαδίνη/Tri a 19 φαίνεται ότι είναι το 
κύριο αλλεργιογόνο στην ΤΑΑΑ από σιτηρά παρου-
σιάζοντας ευαισθησία και ειδικότητα που ανέρχονται 
σε υψηλά επίπεδα (τουλάχιστον 80%) στον ιαπωνικό 
πληθυσμό, όπου η νόσος έχει μελετηθεί περισσό-
τερο ικανοποιητικά λόγω σχετικά υψηλού επιπολα-
σμού. Όμως και άλλες πρωτεΐνες όπως κάποια α/β/γ-
γλοιαδίνη και η υψηλού μοριακού βάρους γλουτενί-
νη (High Molecular Weight/HMW-glutenin) μπορεί 

1.  Ποια είναι τα συμπτώματα (λεπτομερής περιγραφή); 
Είναι αναφυλαξία;

2.  Συσχετίζουμε άμεσα τα συμπτώματα της αναφυλαξίας 
με τη ΣΑ; Ποιο ήταν το είδος και η διάρκεια της ΣΑ;

3.  Τι έφαγε και τι ήπιε ο ασθενής μέχρι 4–6 ώρες πριν από 
τη ΣΑ και το επεισόδιο αναφυλαξίας; (αναλυτική περι-
γραφή). Συμπεριλαμβάνονται πρόχειρο φαγητό, γλυκί-
σματα, αλκοόλ, ενεργειακά ποτά, πρωτεϊνούχα σκευά-
σματα, συμπληρώματα διατροφής.

4.  Σε υποψία ΤΑΑΑ, υπάρχει κάποια συγκεκριμένη τροφή 
που ο ασθενής έφαγε πριν από κάθε επεισόδιο αναφυ-
λαξίας ή πρόκειται για τροφή την οποία ασθενής τρώει 
σχεδόν κάθε ημέρα π.χ. δημητριακά;

5.  Έχει παρουσιάσει ο ασθενής συμπτώματα το πρωί, πριν 
φάει οποιαδήποτε τροφή; 

6.  Τα συμπτώματα παρουσίασαν ύφεση όταν ο ασθενής 
σταμάτησε τη σωματική δραστηριότητα και τη ΣΑ; 

7.  Τα συμπτώματα εκδηλώνονται κυρίως μια συγκεκριμέ-
νη εποχή του έτους π.χ. άνοιξη;

8.  Ποιες ήταν οι συνθήκες που επικρατούσαν στο περι-
βάλλον όταν συνέβη το επεισόδιο π.χ. υψηλή θερμο-
κρασία και υγρασία;

9.  Ποια φάρμακα χορηγούνται στον ασθενή σε τακτική 
βάση;

10.  Πριν από τα επεισόδια έλαβε ο ασθενής κάποιο άλλο 
φάρμακο, ιδιαίτερα ασπιρίνη/ΜΣΑΦ;

11.  Ο ασθενής έχει ιστορικό τροφικής αλλεργίας;

12.  Ο ασθενής παρουσιάζει άλλα αλλεργικά νοσήματα π.χ. 
αλλεργική ρινίτιδα, άσθμα, χρόνια κνίδωση;

Πίνακας 8. Eρωτήσεις στο ιστορικό που θα διευκολύνουν 
τη διάγνωση της  ΑΑΑ/ ΤΑΑΑ.7,14
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να διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο παρά το γεγονός 
ότι η ανίχνευση ειδικών IgE αντισωμάτων έναντι της 
ω-5 γλοιαδίνης αποτελεί την πλέον αξιόπιστη εργα-
στηριακή εξέταση για τη διάγνωση της ΤΑΑΑ από σι-
τηρά.54–59 Στον πίνακα 9 παρουσιάζονται τα αποτελέ-
σματα της ανίχνευσης των ειδικών IgE αντισωμάτων 
έναντι διαφόρων πρωτεϊνών των σιτηρών σε ασθε-
νείς με ΤΑΑΑ από σιτηρά. Είναι εμφανής η σημασία 
της ω-5 γλοιαδίνης στη διάγνωση της νόσου πλην 
όμως η προσθήκη της HMV-γλουτενίνης αυξάνει τη 
διαγνωστική ικανότητα ιδιαίτερα σε ασθενείς κάτω 
των 20 ετών.59

Ενδιαφέρον παρουσιάζει και ένας άλλος τύπος 
ΤΑΑΑ από σιτηρά ο οποίος αναφέρθηκε κυρίως στην 
Ιαπωνία και αφορά σε ενήλικες, συνήθως γυναίκες, 
που ευαισθητοποιήθηκαν διαμέσου του δέρματος 
σε μία χημικά υδρολυμένη πρωτεΐνη των σιτηρών 
(Hydrolysed Wheat Protein/HWP), μετά από χρήση 
καλλυντικών σκευασμάτων (κυρίως σαπούνια αλλά 
και κρέμες, σαμπουάν, είδη κομμωτηρίου) που πε-
ριέχουν υδρολυμένα μόρια σιτηρών (HWP) τα οποία 
φαίνεται ότι διευκολύνουν την ευαισθητοποίηση. Τα 
ευαισθητοποιημένα άτομα σε αυτήν την πρωτεΐνη 
(HWP) παρουσιάζουν συμπτώματα ΑΑΑ από σιτη-
ρά, χωρίς να παρουσιάζουν ευαισθητοποίηση στην 
ω-5 γλοιαδίνη.60,61 Άλλες εργαστηριακές εξετάσεις 
οι οποίες αναφέρονται στη διάγνωση της τροφικής 
αλλεργίας και πιθανόν να αποδειχθούν χρήσιμες 
και στην ΤΑΑΑ από σιτηρά είναι η Δοκιμασία ενερ-
γοποίησης των Βασεοφίλων (Basophil Activation 

Test/BAT)και η Δοκιμασία απελευθέρωσης ισταμίνης 
(Histamine Release Test/HRT).52

H διάγνωση της ΑΑΑ/ΤΑΑΑ επιβεβαιώνεται με τη 
θετική δοκιμασία πρόκλησης με άσκηση (Exercise 
Challenge Testing), η οποία στην περίπτωση της 
ΤΑΑΑ πρέπει να περιλαμβάνει και τη χορήγηση της 
ύποπτης τροφής. Επισημαίνεται όμως, και αυτό εί-
ναι ιδιαίτερα σημαντικό ότι η αρνητική δοκιμασία 
πρόκλησης με άσκηση σε καμία περίπτωση δεν απο-
κλείει τη διάγνωση της ΑΑΑ/ΤΑΑΑ. Οι λόγοι για τους 
οποίους ισχύει αυτό είναι οι εξής: (1) Δεν υπάρχει 
καθιερωμένο-αναγνωρισμένο πρωτόκολλο δοκιμα-
σίας πρόκλησης με ΣΑ για τη διάγνωση της ΑΑΑ/
ΤΑΑΑ (οι περισσότεροι ερευνητές χρησιμοποιούν το 
πρωτόκολλο του Bruce με την προσθήκη της σπι-
ρομέτρησης πριν και περιοδικά κατά τη διάρκεια 
της δοκιμασίας), (2) Δεν είναι γνωστή η ένταση και 
η διάρκεια της ΣΑ που απαιτούνται για να εκδηλω-
θούν τα συμπτώματα της ΑΑΑ/ΤΑΑΑ, (3) Οι συνθή-
κες θερμοκρασίας, υγρασίας κ.λπ. στο εργαστήριο 
όπου διενεργείται η δοκιμασία άσκησης δεν είναι 
δυνατόν να είναι παρόμοιες με τις συνθήκες στο 
φυσικό περιβάλλον όπου συνήθως εκδηλώνονται 
τα συμπτώματα της νόσου, (4) Στην περίπτωση της 
ΤΑΑΑ συγχυτικοί παράγοντες μπορεί να είναι η πο-
σότητα της τροφής, η επεξεργασία της τροφής, το 
χρονικό διάστημα ανάμεσα στη λήψη τροφής και τη 
ΣΑ και η τυχόν παρουσία άλλων εκλυτικών παρα-
γόντων π.χ. λήψη αλκοόλ ή ΜΣΑΦ πριν από τη ΣΑ. 
Έτσι, μάλλον δεν προξενεί εντύπωση το γεγονός ότι 
στα αποτελέσματα της δοκιμασίας πρόκλησης με ά-

Εργαστηριακή μέθοδος (CAP) ΤΑΑΑ

από σιτηρά

(Ν=54)

ΤΑΑΑ

από σιτηρά

(Ν=38)

Ηλικία >20 ετών

ΤΑΑΑ

από σιτηρά

(Ν=16)

Ηλικία <20 ετών

Ατοπική

δερματίτιδα*

(Ν=16)

Υγιείς

(Ν=12)

Σιτηρά (wheat)
Γλουτένη (gluten)
ω-5 γλοιαδίνη (ω-5 gliadin)
ΗMW-γλουτενίνη (HMW-glutenin)
ω-5 γλοιαδίνη ή/και HMW-γλουτενίνη

31,4
37
79,6
18,5
94,4

31,5

39,4

94,7

7,8

97,3

31,2

31,2

43,7

43,7

87,5

87,5

18,7

0

12,5

12,5

0

0

0

0

0

* Ασθενείς με ατοπική δερματίτιδα που παρουσιάζουν θετικά IgE αντισώματα έναντι των σιτηρών >0,34 (KUα/L) αλλά δεν 
εκδηλώνουν αντιδράσεις αμέσου υπερευαισθησίας στα σιτηρά

Πίνακας 9. Θετικά αποτελέσματα (%) της ανίχνευσης των ειδικών ΙgE αντισωμάτων ορού (εργαστηριακή μέθοδος CAP) ένα-
ντι των διαφόρων πρωτεϊνών των σιτηρών, σε ασθενείς με ΤΑΑΑ από σιτηρά. 59
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σκηση, στις διάφορες μελέτες, διαπιστώνεται μεγά-
λη ποικιλία όσον αφορά στην επιτυχία της μεθόδου 
στην αναπαραγωγή των συμπτωμάτων της νό-
 σου.14,19,23,27,34,38,50,56,62,63 Είναι αυτονόητο ότι εφόσον 
χρησιμοποιείται η δοκιμασία πρόκλησης με άσκη-
ση, αυτή πρέπει να διενεργείται από προσωπικό με 
εμπειρία, κατάλληλη εκπαίδευση και μέσα για την 
αντιμετώπιση επεισοδίου αναφυλαξίας ενώ είναι 
απαραίτητη η συγκατάθεση του ασθενούς.14 

Η Feldweg14 προτείνει μια πρακτική μέθοδο στη 
δια γνωστική εκτίμηση των ασθενών με πιθανή ΤΑΑΑ. 
Έτσι, συμβουλεύει τον ασθενή να αποφεύγει τη λήψη 
τροφής τουλάχιστον 4 ώρες πριν από τη ΣΑ σε όλες 
τις περιπτώσεις. Εφόσον δεν εκδηλωθούν νέα επει-
σόδια αναφυλαξίας το χρονικό διάστημα νηστείας 
πριν από τη ΣΑ σταδιακά μειώνεται με την πάροδο 
του χρόνου. Στην περίπτωση κατά την οποία τα συμ-
πτώματα αναφυλαξίας επανεμφανισθούν εξασφαλί-
ζουμε χρήσιμες πληροφορίες από το ιστορικό που 
επικεντρώνεται ακριβώς στην ποσότητα και το είδος 
της τροφής το οποίο ο ασθενής κατανάλωσε πριν 
από τη ΣΑ. Σε αρκετούς ασθενείς η ποσότητα τρο-
φής πριν από τη ΣΑ διαδραματίζει σημαντικό ρόλο 
καθώς μια μικρή ποσότητα τροφής μπορεί να προκα-
λέσει σε ορισμένες περιπτώσεις συμ πτώματα ενώ σε 
άλλες αυτό δεν συμβαίνει.14 

8. Διαφορική διάγνωση

Η διαφορική διάγνωση της ΑΑΑ/ΤΑΑΑ περιλαμβά-
νει τα νοσήματα που φαίνονται στον πίνακα 10.5,7,11,14 
Στη χολινεργική κνίδωση τα συμπτώματα συνήθως 
περιορίζονται στο δέρμα αλλά σε κάποιες περιπτώ-
σεις μπορεί να λάβουν συστηματικό χαρακτήρα 
(βρογχόσπασμος με εκπνευστικό συριγμό) σε καμία 
περίπτωση όμως δεν εμφανίζεται αγγειοοίδημα και 
αρτηριακή υπόταση. Οι δερματικές βλάβες της χολι-
νεργικής κνίδωσης περιλαμβάνουν τους χαρακτηρι-
στικούς μικρούς σε μέγεθος κνησμώδεις πομφούς σε 
ερυθηματώδη βάση ενώ στην ΑΑΑ οι πομφοί σαφώς 
είναι μεγαλύτεροι με διάχυτο χαρακτήρα. Η χολινερ-
γική κνίδωση εκδηλώνεται με την αύξηση της θερ-
μοκρασίας του σώματος είτε ενεργητική π.χ. ΣΑ είτε 
παθητική π.χ. ζεστό λουτρό, χρήση σάουνας, έντονη 
συναισθηματική φόρτιση.63,64 

Στο εκ στάσεως ή θέσεως σύνδρομο ορθοστατι-
κής ταχυκαρδίας ή σε άλλα καρδιολογικά συμβάντα 

ο ασθενής μπορεί να παρουσιάσει με τη ΣΑ συμπτώ-
ματα όπως ταχυκαρδία, αίσθημα παλμών, ζαλάδα ή 
ακόμη και απώλεια αισθήσεων, πονοκέφαλο, κοιλια-
κό άλγος ή/και ναυτία, κούραση, ιδρώτα και διάχυ-
το ερύθημα προσώπου (flushing). Όμως στις παρα-
πάνω καταστάσεις, χαρακτηριστικά απουσιάζουν 
τα συμπτώματα από το δέρμα (κνίδωση με ή χωρίς 
αγγειο οίδημα) και το αναπνευστικό (συσφιγκτικό 
αίσθημα στον λάρυγγα, ασθματικού χαρακτήρα 
συμπτώματα).65,66 Το άσθμα/βρογχόσπασμος από 
άσκηση εκδηλώνεται με τα τυπικά συμπτώματα του 
άσθματος συνήθως 10–15 min μετά την ολοκλήρω-
ση της ΣΑ. Οι ασθενείς μπορεί να παρουσιάζουν συ-
σφιγκτικό αίσθημα στον λάρυγγα και εισπνευστικό 
συριγμό όταν η νόσος συνοδεύεται και από δυσλει-
τουργία των φωνητικών χορδών, πλην όμως, χαρα-
κτηριστικά απουσιάζουν τα συμπτώματα από το 
δέρμα (κνίδωση ή/και αγγειοοίδημα). Σε αντίθεση 
με την ΑΑΑ/ΤΑΑΑ ο βρογχόσπασμος από άσκηση 
ανταποκρίνεται πλήρως στην προφυλακτική χορή-
γηση πριν από τη ΣΑ των εισπνοών βραχείας δρά-
σης Β2-αγωνιστών π.χ. αλβουτερόλης ή άλλων προ-
ληπτικών αντιασθματικών φαρμάκων π.χ. τακτική 
χορήγηση εισπνεομένων κορτικοστεροειδών.67,68 

Η γαστροοισοφαγική παλινδρομική νόσος που 
προκαλείται από ΣΑ μπορεί να μιμηθεί την ΑΑΑ/
ΤΑΑΑ επειδή οι ασθενείς πιθανόν να παρουσιάσουν 
συμπτώματα από τον λάρυγγα, ερύθημα προσώ-
που (flushing) και συμπτώματα από τον θώρακα. 

1.  Χολινεργική κνίδωση

2.  Εκ στάσεως ή θέσεως σύνδρομο ορθοστατικής ταχυ-
καρδίας και άλλα καρδιολογικά νοσήματα

3. Άσθμα/Βρογχόσπασμος που προκαλείται από ΣΑ

4.  Γαστροοισοφαγική παλινδρομική νόσος που προκαλεί-
ται από ΣΑ

5. Μαστοκύττωση

6. Ιδιοπαθής αναφυλαξία

7. Κνίδωση/αναφυλαξία εκ ψύχους

8. Κληρονομικό αγγειοοίδημα

9.  Νεοπλασματικά νοσήματα με ενδοκρινική δραστηριό-
τητα

10. Υπογλυκαιμία

Πίνακας 10. Νοσήματα που πρέπει να περιλαμβάνονται 
στη διαφορική διάγνωση της ΑΑΑ/ ΤΑΑΑ.5,7,11,14
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Όμως και σε αυτήν την περίπτωση χαρακτηριστικά 
απουσιάζουν η κνίδωση ή/και αγγειοοίδημα. Η λή-
ψη προσεκτικού ιστορικού αποκαλύπτει ότι συνή-
θως αυτοί οι ασθενείς παρουσιάζουν συμπτώματα 
και σε συνθήκες που δεν σχετίζονται με τη ΣΑ, ενώ 
είναι χαρακτηριστική η ανταπόκριση στη χορήγη-
ση H2-αντιισταμινικών ή αναστολέων της αντλίας 
πρωτονίων.69 Η μαστοκύττωση είναι μια σπάνια και 
ετερογενής νόσος η οποία χαρακτηρίζεται από μη 
ελεγχόμενο πολλαπλασιασμό και συσσώρευση των 
μαστοκυττάρων στο δέρμα (δερματική μαστοκύτ-
τωση) ή/και σε περισσότερα όργανα (γενικευμένη 
ή συστηματική μαστοκύττωση). Η συμμετοχή του 
δέρματος περιλαμβάνει τη μελαγχρωματική κνί-
δωση (urticaria pigmentosa) ενώ η συστηματική 
μορφή εκδηλώνεται με ποικιλία συμπτωμάτων όπως 
συμπτώματα από το γαστρεντερικό (π.χ. κοιλια-
κά κωλικοειδή άλγη ή/και διάρροια), flushing και 
αρτηριακή υπόταση, ενώ ο κίνδυνος για σοβαρό 
επεισόδιο αναφυλακτικού χαρακτήρα είναι υπαρ-
κτός. Οι εκλυτικοί παράγοντες περιλαμβάνουν ποι-
κιλία κατα στάσεων, εκτός από τη ΣΑ, όπως φάρμακα 
(ΜΣΑΦ, φάρμακα που χρησιμοποιούνται στην αναι-
σθησία), ακραίες μεταβολές της θερμοκρασίας, κα-
τανάλωση τροφών με καρυκεύματα ή αλκοόλ, χει-
ρουργική επέμβαση, έντονη ψυχολογική/συναισθη-
ματική φόρτιση, λοιμώξεις και νυγμοί υμενοπτέρων 
(μέλισσα, σφήκα). Η διάγνωση τίθεται με τα υψηλά 
επίπεδα τρυπτάσης ορού (βασική τιμή εκτός επει-
σοδίου) και την απόδειξη της παρουσίας υπερπλα-
σίας των μαστοκυττάρων π.χ. με βιοψία δέρματος, 
οστών κ.λπ.70–72 

Στην ιδιοπαθή αναφυλαξία τα συμπτώματα είναι 
παρόμοια με εκείνα της ΑΑΑ/ΤΑΑΑ, πλην όμως ο ε-
κλυτικός παράγοντας σαφώς δεν έχει σχέση με τη 
ΣΑ και ουσιαστικά παραμένει άγνωστος. Επειδή η 
ΣΑ μικρής έντασης και διάρκειας μπορεί να προ-
καλέσει ΑΑΑ/ΤΑΑΑ, το προσεκτικό ιστορικό είναι 
σημαντικό για να διακρίνουμε αυτά τα 2 είδη ανα-
φυλαξίας.73 Στην κνίδωση/αναφυλαξία εκ ψύχους οι 
δερματικές βλάβες είναι παρόμοιες με εκείνες της 
ΑΑΑ/ΤΑΑΑ πλην όμως εντοπίζονται στα σημεία ε-
κείνα που εκτίθενται στο κρύο (από νερό ή αέρα). 
Η έντονη και μαζική έκθεση του σώματος στο κρύο, 
π.χ. κολύμβηση σε κρύο νερό, μπορεί να προκαλέσει 
σημαντική απελευθέρωση  ισταμίνης από τα μαστο-
κύτταρα, με αποτέλεσμα ακόμα και εκδήλωση καρ-

διαγγειακής καταπληξίας/shock. H κνίδωση εκ ψύ-
χους μπορεί να προκληθεί και από οποιαδήποτε ΣΑ 
σε ψυχρό περιβάλλον π.χ. ΣΑ εκτός κλειστών χώρων 
τις ψυχρές ημέρες του χειμωνα.74 Το κληρονομικό 
αγγειοοίδημα είναι μια σπάνια κληρονομική νόσος 
που συσχετίζεται με ανεπάρκεια του ενζύμου ανα-
στολέα της C1-εστεράσης (ελάττωση των επιπέδων 
ή παρουσία μη φυσιολογικού ενζύμου). Τα συμπτώ-
ματα μπορεί να έχουν σχέση με την έντονη ΣΑ πλην 
όμως, σε αντίθεση με την ΑΑΑ/ΤΑΑΑ, στην κλινική 
εικόνα κυριαρχεί το χαρακτηριστικό αγγειοοίδη-
μα κυρίως των χαλαρών ιστών π.χ. πρόσωπο, χείλη, 
βλέφαρα, δάκτυλα, ενώ απουσιάζει ο κνησμός και η 
κνίδωση.75 Σε ορισμένα νεοπλασματικά νοσήματα 
με ενδοκρινική δραστηριότητα, όπως καρκινοειδές, 
φαιο χρωμοκύτωμα, μυελοειδές καρκίνωμα του θυ-
ρεοειδούς και όγκοι των κυττάρων του παγκρέατος, 
μπορεί να προκληθεί έκλυση βιοδραστικών ουσιών 
με αποτέλεσμα να εκδηλώνονται συμ πτώματα πα-
ρόμοια με εκείνα των αναφυλακτικών αντιδράσεων. 
Συνήθως δεν συσχετίζονται με τη ΣΑ και οι ασθενείς 
παρουσιάζουν γενικευμένο ερύθημα και συμπτώμα-
τα από το καρδιαγγειακό και το γαστρεντερικό.1,15,76 

9. Αντιμετώπιση

Η αντιμετώπιση της ΑΑΑ/ΤΑΑΑ εξατομικεύεται για 
κάθε ασθενή ανάλογα με τη σοβαρότητα και τη συ-
χνότητα εκδήλωσης των συμπτωμάτων, τη συμμετο-
χή της τροφής στη νόσο (ΤΑΑΑ) ή άλλων εκλυτικών 
παραγόντων (συμπαράγοντες) και την επιθυμία του 
ασθενούς να συνεχίσει το είδος της ΣΑ που ευθύνε-
ται για την πρόκληση των επεισοδίων αναφυλαξίας. 
Ο χειρισμός του ασθενούς με ΤΑΑΑ είναι σχετικά α-
πλός μόνο όταν μια συγκεκριμένη τροφή διαπιστω-
θεί υπεύθυνα ότι ενοχοποιείται ως εκλυτικός παρά-
γοντας για την εκδήλωση των συμ πτωμάτων της 
νόσου. Έτσι, η αποφυγή αυτής της τροφής πριν από 
τη ΣΑ είναι αρκετό για να προληφθούν τα επεισόδια 
της αναφυλαξίας. Η οδηγία της πλήρους αποφυγής 
οποιασδήποτε μορφής ΣΑ εκ μέρους του ασθενούς 
είναι βέβαιο ότι δεν αποτελεί την ενδεδειγμένη αντι-
μετώπιση των ασθενών με ΑΑΑ/ΤΑΑΑ. Σύμφωνα με 
τη Feldweg14 η αντιμετώπιση του ασθενούς με ΑΑΑ/
ΤΑΑΑ πρέπει να περιλαμβάνει τις ενέργειες που πα-
ρουσιάζονται στον πίνακα 11.
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Οι ασθενείς πρέπει να ενημερώνονται από τον 
θεράποντα ιατρό για τη σημασία που έχει η πρώι-
μη εμφάνιση συμπτωμάτων, π.χ. κνησμός, ερύθημα 
(flushing) και η άμεση διακοπή οποιασδήποτε σωμα-
τικής δραστηριότητας ή ΣΑ όταν αυτά εκδηλωθούν. 
Η ενημέρωση αυτή είναι απαραίτητη για όλους τους 
ασθενείς με ΑΑΑ/ΤΑΑΑ διότι η συνέχιση της ΣΑ, ι-
διαίτερα όταν συνεχίζεται με μεγαλύτερη ένταση, 
θα οδηγήσει κατά πάσα πιθανότητα στην πλήρη εκ-
δήλωση των συμπτωμάτων της αναφυλαξίας. Όλοι 
οι ασθενείς θα πρέπει να φέρουν μαζί τους, και να 
εκπαιδευτούν κατάλληλα για τη χρήση, της συσκευ-
ής αυτοενιέμενης χορήγησης αδρεναλίνης. Η συ-
σκευή αυτή κυκλοφορεί με την εμπορική ονομασία 
Anapen® και διατίθεται για άμεση και εύκολη χρήση 
από τον ίδιο τον ασθενή ή άλλους οι οποίοι παρευ-
ρίσκονται στο επεισόδιο της αναφυλαξίας στις δόσεις 
300 mcg (για τους ενήλικες) και 150 mcg (για τα παι-
διά) με ενδομυϊκή χορήγηση. Σε περίπτωση κατά την 
οποία τα αρχικά συμπτώματα δεν βελτιώνονται αλλά 
αντίθετα εξελίσσονται με την εκδήλωση συμπτωμά-
των από το αναπνευστικό (ανώτερο και κατώτερο), 
γαστρεντερικό και καρδιαγγειακό η χορήγηση της α-
δρεναλίνης είναι απόλυτα επιβεβλημένη είτε από τον 
ίδιο τον ασθενή είτε από τους παρευρισκομένους στο 
επεισόδιο της αναφυλαξίας π.χ. γονείς, προπονητές, 
συμπαίκτες.1,14,15 Δυστυχώς λιγότερο από το 1/3 των 
ασθενών με ΑΑΑ/ΤΑΑΑ χρησιμοποιούν αδρεναλίνη.21 

Η προθέρμανση πριν από τη ΣΑ έχει διαπιστωθεί 
ότι μπορεί να βοηθήσει τους ασθενείς με ΑΑΑ/ΤΑΑ. 
Έτσι οι ασθενείς είναι προτιμότερο να επιλέγουν ΣΑ 
η οποία επιτρέπει την περίοδο προθέρμανσης. Μετά 
από ένα επεισόδιο ΑΑΑ/ΤΑΑ οι ασθενείς πρέπει, ε-
φόσον επαναλαμβάνουν τη ΣΑ, αυτή να είναι χαμη-
λού επιπέδου έντασης η οποία το πιθανότερο είναι 
να γίνεται ανεκτή και σταδιακά να αυξάνουν την έ-
νταση σε χρονικό διάστημα εβδομάδων ή μηνών. Οι 
ασθενείς με ΑΑΑ/ΤΑΑΑ δεν θα πρέπει να ασκούνται 
μόνοι τους αλλά πάντοτε υπό την επίβλεψη άλλων, 
π.χ. γονείς (εφόσον πρόκειται για παιδιά), προπονη-
τική ομάδα κ.λπ. από τους οποίους κάποιος επιβάλ-
λεται να έχει εκπαιδευθεί στη χορήγηση αδρεναλί-
νης. Η επιλογή της ΣΑ και του αθλήματος ή αγωνί-
σματος στο οποίο θα ασκείται ο ασθενής πρέπει να 
γίνεται πολύ προσεκτικά λαμβάνοντας υπ’ όψιν τις 
συνθήκες και τις απαιτήσεις που επικρατούν σε αυ-
τά. Πιθανόν η κολύμβηση να αποτελεί μια επιλογή η 
οποία είναι προτιμότερη, συγκριτικά με άλλες αθλη-
τικές δραστηριότητες. Δεν θα πρέπει να διαφεύγει 
της προσοχής ότι σε αρκετές περιπτώσεις ο χορός, 
ως κοινωνική εκδήλωση, μπορεί να αποτελέσει ένα 
είδος ΣΑ που ενοχοποιείται ως εκλυτικός παράγο-
ντας επεισοδίων ΑΑΑ/ΤΑΑΑ. Όπως συμβαίνει σε 
όλες τις περιπτώσεις αναφυλαξίας, ανεξαρτήτως αι-
τιολογίας οι ασθενείς με ΑΑΑ/ΤΑΑΑ πρέπει να απο-
φεύγουν τη χρήση κάποιων φαρμάκων όπως είναι 
οι Β-αναστολείς (Β-Blockers) και οι αναστολείς του 
μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτασίνης (α-ΜΕΑ). 
Σε ασθενείς με ΤΑΑΑ απαγορεύεται η χρήση ασπι-
ρίνης και ΜΣΑΦ τουλάχιστον για 24 ώρες πριν από 
τη ΣΑ.1,14,15 

Σε περιπτώσεις ΤΑΑΑ οι ασθενείς πρέπει να απο-
φεύγουν την υπεύθυνη τροφή τουλάχιστον 4 ώρες 
πριν από τη ΣΑ (σε ορισμένους μπορεί να αρκούν 
λιγότερες ώρες ενώ σε άλλους απαιτούνται περισ-
σότερες π.χ. 6 ώρες). Η ΣΑ το πρωί, πριν από την 
κατανάλωση οποιασδήποτε τροφής, μπορεί να α-
ποτελέσει μια επιλογή γι' αυτόν τον περιορισμό. Η 
πλήρης αποφυγή της υπεύθυνης τροφής, και όχι μό-
νο πριν από τη ΣΑ, μπορεί να είναι επιβεβλημένη σε 
ασθενείς που ακόμα και μια ήπια μορφή σωματικής 
δραστηριότητας π.χ. γρήγορο περπάτημα, μπορεί 
να προκαλέσει συμπτώματα και σε παιδιά που η σω-
ματική δραστηριότητα δεν είναι πάντοτε προβλέψι-
μη π.χ. παιχνίδι και τρέξιμο σχεδόν κατά τη διάρκεια 

1.  Εκπαίδευση-ενημέρωση του ασθενούς για το πόσο ση-
μαντικό είναι να σταματήσει αμέσως τη ΣΑ και οποιαδή-
ποτε μορφή σωματικής δραστηριότητας όταν εκδηλω-
θούν τα πρώτα (πρώιμα) συμπτώματα της αναφυλαξίας

2.  Εκπαίδευση του ασθενούς για χρήση αδρεναλίνης με τη 
συσκευή αυτοενιέμενης χορήγησης

3.  Εξασφάλιση ότι η ΣΑ του ασθενούς πραγματοποιείται σε 
ασφαλείς συνθήκες και περιβάλλον

4. Αναγνώριση και αποφυγή της υπεύθυνης τροφής (ΤΑΑΑ)

5.  Αναγνώριση και αποφυγή άλλων εκλυτικών παραγόντων 
π.χ. ασπιρίνη/ΜΣΑΦ, υψηλή υγρασία, εποχή γυρεοφορί-
ας κ.λπ.

6.  Φαρμακευτική αγωγή π.χ. χρωμογλυκικό νάτριο Η1-
αντιισταμινικά, σε προληπτική χορήγηση μπορεί να βο-
ηθήσει στην ελάττωση-αποφυγή των συμπτωμάτων

Πίνακας 11. Αντιμετώπιση και χειρισμοί του ασθενούς με 
ΑΑΑ/ ΤΑΑΑ.14
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όλης της ημέρας. Σε ασθενείς με ΤΑΑΑ, εκτός από 
την αποφυγή ασπιρίνης/ΜΣΑΦ, είναι προτιμότερο 
να αποφεύγεται και η λήψη Η2-αντιισταμινικών διότι 
μπορεί να παρεμβαίνουν στη φυσιολογική διαδικα-
σία πέψης των τροφικών αλλεργιογόνων με αποτέ-
λεσμα να ενισχύεται η αναφυλακτική αντίδραση. 
Άλλοι εκλυτικοί παράγοντες οι οποίοι πρέπει να 
λαμβάνονται υπ’ όψιν αφορούν στο περιβάλλον 
της ΣΑ όπως είναι η υψηλή υγρασία και η μεγάλη 
συγκέντρωση γύρης στην ατμόσφαιρα τους μήνες 
της άνοιξης. Η αποφυγή ΣΑ σε ανοικτό χώρο μπορεί 
να αποδειχθεί αποτελεσματική σε παρόμοιες περι-
πτώσεις. Επίσης η ορθή και αποτελεσματική αντι-
μετώπιση συνυπάρχοντος αλλεργικού νοσήματος 
σε αυτούς τους ασθενείς π.χ. αλλεργική ρινίτιδα και 
άσθμα, μπορεί να αποβεί ωφέλιμη.

Η προφυλακτική ή προληπτική φαρμακευτική 
αγωγή μάλλον δεν είναι απαραίτητη σε ασθενείς με 
ΑΑΑ/ΤΑΑΑ με προϋπόθεση τη συμμόρφωση αυτών 
στις οδηγίες που αφορούν στη ΣΑ και την αποφυγή 
των εκλυτικών παραγόντων. Έχουν αναφερθεί περι-
πτώσεις ασθενών με ΤΑΑΑ στους οποίους η χορήγη-
ση χρωμογλυκικού νατρίου (χρωμογλυκίνης) 20–30 
min πριν από τη λήψη τροφής, που προηγείται της 
ΣΑ, είναι αποτελεσματική και προλαμβάνει τα επει-
σόδια αναφυλαξίας.77–79 Η Feldweg14 συστήνει τη 
χορήγηση του χρωμογλυκικού νατρίου (σκεύασμα 
για χορήγηση από το στόμα), σε δόση 100 mg για τα 
παιδιά και 200 mg για τους ενήλικες, μαζί με νερό, 
30 min πριν από τη λήψη τροφής, που μπορεί να επα-
ναληφθεί μέχρι 4 φορές/ημέρα. Όμως η παραπάνω 
φαρμακευτική αγωγή δεν έχει επιβεβαιωθεί με μελέ-
τες, μάλλον δεν είναι πρακτική και ο ασθενής πρέπει 
να ενημερώνεται ότι δεν αποτελεί μια θεραπεία που 
ακυρώνει τους κανόνες πρόληψης και αποφυγής που 
ισχύουν για τη νόσο. 

Η προληπτική χορήγηση H1-αντιισταμινικών πριν 
από τη ΣΑ, μπορεί να βοηθήσει στην ελάττωση 
των επεισοδίων αναφυλαξίας.4,14,80 Όμως η χορή-
γηση Η1-αντιισταμινικών για την πρόληψη επεισο-
δίων ΑΑΑ/ΤΑΑΑ δεν έχει μελετηθεί συστηματικά 
και η κλινική εμπειρία είναι σαφώς μικρή. Επίσης 
υπάρχει και ο σοβαρός προβληματισμός ότι τα Η1-
αντιισταμινικά μπορεί να αποκρύπτουν απλώς τα 
συμπτώματα της αναφυλαξίας, ιδιαίτερα αυτά που 
εκδηλώνονται πρώιμα, με αποτέλεσμα να καθυστε-
ρεί η κατάλληλη αντιμετώπιση με τη χορήγηση α-

δρεναλίνης.14 Παρόλ’ αυτά η προληπτική χορήγηση 
Η1-αντιισταμινικών αποτελεί μια χρήσιμη και πρα-
κτική επιλογή, που μπορούμε εύκολα να δοκιμά-
σουμε την αποτελεσματικότητά της σε όλους τους 
ασθενείς με ΑΑΑ/ΤΑΑΑ. Στη βιβλιογραφία αναφέ-
ρεται περιστατικό ΤΑΑΑ με ευνοϊκή ανταπόκριση 
στην προληπτική χορήγηση Η1-αντιισταμινικού και 
Μοντελουκάστης,81 ενώ για την αντίστοιχη χρήση 
κορτικοστεροειδών δεν υπάρχει καμία αναφορά. 
Ενδιαφέρον παρουσιάζει η αναφορά περιστατικών 
ΑΑΑ/ΤΑΑΑ που ανταποκρίθηκαν ικανοποιητικά 
στη χορήγηση Misoprostol (συνθετικό ανάλογο της 
προσταγλανδίνης Ε)82,83 και πρόσφατα Omalizumab 
(μονοκλωνικό αντίσωμα κατά της IgE).84 

10. Συμπεράσματα

Η ΑΑΑ και ΤΑΑΑ μάλλον είναι σπάνια, αλλά δυνη-
τικά θανατηφόρα, κλινικά σύνδρομα που συσχετί-
ζονται άμεσα με οποιαδήποτε μορφή σωματικής 
δραστηριότητας και ΣΑ. Στην ΤΑΑΑ ο συνδυασμός 
λήψης τροφής, στην οποία ο ασθενής είναι ευαι-
σθητοποιημένος, και ΣΑ αποτελεί τον απαραίτητο 
εκλυτικό παράγοντα για την εκδήλωση των συμ-
πτωμάτων της αναφυλαξίας. Τα κλινικά χαρακτη-
ριστικά της νόσου δεν διαφέρουν σημαντικά από 
εκείνα που χαρακτηρίζουν τις άλλες μορφές αναφυ-
λαξίας, ενώ πρέπει να αποκλεισθούν νοσήματα που 
προκαλούν παρόμοια συμπτώματα. Η παθοφυσιο-
λογία της ΑΑΑ/ΤΑΑΑ δεν είναι πλήρως κατανοητή, 
και έχουν διατυπωθεί διάφορες θεωρίες (αυξημένη 
γαστρεντερική διαπερατότητα, ανακατανομή της 
ροής του αίματος, αυξημένη ωσμωτικότητα κ.λπ.). 
Η αντιμετώπιση και η πρόληψη εστιάζουν κυρίως 
στην αναγνώριση των υπεύθυνων τροφών και άλ-
λων εκλυτικών παραγόντων, εκτός από τη ΣΑ, που 
εμπλέκονται στην εκδήλωση των συμπτωμάτων της 
αναφυλαξίας. Όλοι οι ασθενείς με ΑΑΑ/ΤΑΑΑ πρέ-
πει να εκπαιδεύονται για την άμεση χρήση αδρενα-
λίνης όταν εκδηλωθούν τα συμπτώματα της ανα-
φυλαξίας κατά τη διάρκεια της ΣΑ. Ενδιαφέρουσες 
προοπτικές για τη νόσο αποτελούν η τυποποίηση 
της διαγνωστικής προσέγγισης (συμπεριλαμβανο-
μένων των πρωτοκόλλων πρόκλησης), η καλύτερη 
κατανόηση των παθοφυσιολογικών μηχανισμών και 
η διενέργεια ελεγχόμενων μελετών για τον καθορι-
σμό της αποτελεσματικότητας διαφόρων φαρμα-
κευτικών παραγόντων.
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Το περιοδικό θα δέχεται για δημοσίευση άρθρα που α-
φορούν σε Επιδημιολογία, Αιτιολογία, Διάγνωση κλινική 
και εργαστηριακή, Θεραπεία και Πρόληψη των αλλεργιο-
λογικών νοσημάτων (υπερευαισθησίας) και σχετικών νο-
σημάτων, όπως αυτοάνοσα ή ανοσολογικές ανεπάρκειες 
πρωτοπαθείς ή επίκτητες. Οι μελέτες μπορεί να περιλαμ-
βάνουν βασική και εφαρμοσμένη κλινική και εργαστηρι-
ακή Αλλεργιολογία και Κλινική Ανοσολογία. Άρθρα που 
αφορούν σε αποτελέσματα φαρμακευτικών μελετών θα 
προτιμώνται όταν περιλαμβάνουν και παθογενετικούς 
μηχανισμούς ή παρουσιάζουν αποτελέσματα νέων φαρ-
μακευτικών ουσιών. Ενδιαφέρουσες κλινικές περιπτώ-
σεις θα γίνονται αποδεκτές, κυρίως εάν επικεντρώνονται 
σε θέματα σύγχρονου ενδιαφέροντος και είναι τεκμηρι-
ωμένες, όπως και επιστολές προς τη Σύνταξη με κρίσεις 
και σχόλια για τις εργασίες και τα λοιπά άρθρα που δη-
μοσιεύονται στο περιοδικό. Άρθρα ανασκοπήσεως θα 
δημοσιεύονται μετά από πρόσκληση της Συντακτικής 
Επιτροπής. Οι δημοσιευμένες εργασίες αποτελούν πνευ-
ματική συνιδιοκτησία των συγγραφέων και του περιοδι-
κού και δεν επιτρέπεται η αναδημοσίευση χωρίς τη γρα-
πτή άδεια της Συντακτικής Επιτροπής.

Οι εργασίες θα πρέπει να στέλνονται σε ηλεκτρονι-
κή μορφή στην Ελληνική Εταιρεία Αλλεργιολογίας και 
Κλινικής Ανοσολογίας (e-mail: info@allergy.org.gr) και 
στον Υπεύθυνο ύλης (e-mail: pitsios@yahoo.com).

Σε ξεχωριστή σελίδα θα πρέπει να αναγράφεται ο 
τίτλος του άρθρου, τα πλήρη ονόματα των συγγρα-
φέων, το όνομα του Ιδρύματος όπου έγινε η εργασία 
και το όνομα-διεύθυνση-τηλέφωνο του υπευθύνου για 
την αλληλογραφία συγγραφέα. Επίσης ο υπεύθυνος 
για την αλληλογραφία συγγραφέας πρέπει να δηλώνει 
ότι η εργασία δεν έχει δημοσιευθεί σε άλλο ελληνικό 
ιατρικό περιοδικό και ότι όλοι οι συγγραφείς συμφω-
νούν για τη δημοσίευση της μελέτης.

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

1. Περίληψη (περίπου 150 λέξεις).

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

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

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

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

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

7.  Αγγλική Περίληψη (περίπου 150 λέξεις).

8.  Βιβλιογραφία.

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

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

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

Ο αριθμός των βιβλιογραφικών παραπομπών πρέ-
πει να περιορίζεται στον τελείως απαραίτητο. Στα 
άρθρα ανασκόπησης οι βιβλιογραφικές παραπομπές 
δεν πρέπει να είναι περισσότερες από 100. Στα άρθρα 
επικαιρότητας (επίκαιρα θέματα, άρθρα σύνταξης) θα 
πρέπει να αναφέρονται μόνο 5–6 άρθρα ή μονογρα-
φίες, που ο συγγραφέας πιστεύει ότι είναι απαραίτητα 
για την ολοκληρωμένη πληροφόρηση του αναγνώστη 
στο θέμα.

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

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

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

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

Μη δημοσιευμένες εργασίες καθώς και «προσωπι-
κές επικοινωνίες» δεν χρησιμοποιούνται ως βιβλιο-
γραφική παραπομπή. Άρθρα, που έχουν γίνει δεκτά 
για δημοσίευση, μπορούν να χρησιμοποιηθούν βιβλι-
ογραφικά. Στην τελευταία περίπτωση μετά τη συντο-

μογραφία του περιοδικού σημειώνεται η ένδειξη «υπό 
δημοσίευση».

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

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

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

Διόρθωση τυπογραφικών δοκιμίων: Πραγμα-
τοποιείται μία μόνο φορά από τους συγγραφείς. 
Εκτεταμένες μεταβολές δεν γίνονται δεκτές.

Ανάτυπα: Απαγορεύεται η φωτοτυπική αναπαρα-
γωγή των δημοσιευμένων εργασιών. Η προμήθεια από 
τους συγγραφείς ανατύπων γίνεται αποκλειστικά από 
την εκδοτική εταιρεία. Οι συγγραφείς επιβαρύνονται 
με το κόστος τους. Τα ανάτυπα παραγγέλλονται κατά 
τον χρόνο διόρθωσης των δοκιμίων.
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original papers should be structured under the follow-
ing captions: Aim, Material (or Patients) and Methods, 
Results and Conclusions.

Text of original papers should contain the following 
chapters:

1.  Introduction; containing the background and the 
necessary references and citing the objectives of the 
study.

2.  Material (or Patients) and Methods; describing thor-
oughly the study’s protocol. The reason that specific 
patients or materials were selected and included in 
the study, as well as the methodology applied must be 
fully disclosed in order that the research may be repro-
duced by future investigators. Statistical methods used 
must be mentioned. The pharmaceutical substances 
used must be mentioned by their generic names.

3.  Results; presented fully. Results shown in tables 
should not be repeated in the text.

4.  Discussion; opened up by the discussion of the fi-
nal results, without repeating them. A comparison 
with the results of similar studies may be done. It is 
advised to avoid arbitrary conclusions that do not 
emerge from the results of the study.

An introduction precedes the text of the description of 
the case and the discussion in the case reports.

The text of the other types of articles (Reviews, 
Comments etc.) can be structured according to the au-
thor’s aims, needs and style. 

All articles are peer-reviewed and, if needed, they 

are subjected to minor changes performed by the 

Editorial Board.

Acknowledgements may be addressed to persons 
who have contributed substantially.

References: they are numbered in the order that 
they appear in the text. When the names of an article’s 
authors are cited in the text, only the first author’s sur-
name is mentioned followed by et al, with the excep-
tion of a 2-authors’ paper; in that case an “and” should 
be placed between the 2 surnames. All cited articles 

The “Hellenic Allergology & Clinical Immunology” 
(HACI) is the official journal of the Hellenic Society of 
Allergology & Clinical Immunology and aims at the 
continuous education of allergologists and medical 
doctors in general. Articles dealing with epidemiology, 
in vivo and in vitro diagnosis, treatment and prevention 
of allergic dieseases as well as papers on immunologic 
diseases are welcomed for pubblication.

Original papers published in HACI are studies of ba-
sic and applied allergology and clinical immunology. 
Articles reporting the results of studies on new medi-
cines should include the pathogenetic mechanisms.

Case reports refer to new or very rare cases, with 
proven results.

Reviews are detailed surveys on current points of 
view.

Current opinion/Annotations are brief reviews of 
the most recent concepts on a particular subject.

Comments on articles of the international litera-

ture and Congress reports published are after invita-
tion.

Letters to the editor containing comments on 
former papers of HACI are accepted.

Articles published in HACI are owened by the jour-
nal and are not allowed to be republished without the 
written consent of the Editor in Chief. Manuscripts must 
be sent at the Hellenic Society of Allergology & Clinical 
Immunology (e-mail: info@allergy.org.gr) and to the 
Associate Editor (e-mail: pitsios@yahoo.com).

Please send your manuscript using the following in-
structions. 

Title page should contain the title of the article, a 
running title (up to 50 characters), the names and the 
positions of the author(s), the institutional affiliation of 
each author and finally the name, address, telephone 
number and e-mail of the corresponding author. 

Abstracts are limited to 200 words. The abstracts of 
the reviews must be descriptive, mentioning all chap-
ters contained and the main conclusions. Abstracts of 
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should be included in the reference section. References 
should be limited to those necessary. Reviews may 
have up to 100, original up to 50 and current issues/
case reports up to 10 references.

The reference section is organized numerically 
based on the order that articles first appear in the 
text. Abstracts should contain no references. Cite the 
surnames and initials up to 6 authors (if more add “et 
al.” after the sixth name), the title of the article, the ab-
breviation of the journal (as listed in PubMed/Index 
Medicus), the year, volume, first and last page of the 
publication; e.g. “Kontou-Fili K, Borici-Mazi R, Kapp A, 
Matjevic LJ, Mitchel FB. Physical urticaria: classification 
and diagnostic guidelines. Allergy 1997, 52: 504-513.” No 
points (.) are placed after author acronyms and journal 
abbreviations. In case that no author name is given, cite 
Anonymous at the place of author’s name. 

References of papers published in supplements must 
include the number of the supplement in parenthesis 
after the volume, e.g. Blood, 1996; 54(Suppl 1): 26. For 
books or monographs, list the surnames and initials of 
the authors, the title and the number of the edition, the 
editor and the town of edition, the year and the pages 
cited; e.g. “Sicherer SH. How peanut allergy is treated. 
In: The complete peanut allergy handbook. 1st Edition. 
Berkeley books, New York, 2005:89–130.” If the reference 
consists of chapter in a book written by another au-
thor, it must be written as follows: “Weinstein I, Swartz 
MN. Pathogenic properties of invading microorganisms. 
In: Seodeman WA ed. Pathologic Physiology. Saunders, 
Philadelphia, 1987:457–472.”

Unpublished material as well as personal communi-
cations should not be used as references, whereas ar-

ticles accepted for publication but not yet published 
may be included with the indication “in press”. 

Tables are typed in double-space, each in separate 
page. They are numbered with Arabic numbers, in 
the order that they appear in the text. They should 
have a brief, comprehensive explanation. Each col-
umn and row must be preceded by a brief explana-
tory heading. Abbreviations should be explained at 
the page bottom.

Figures: They can be sent as an attachment when ar-
ticles are sent by e-mail; a 300dpi or better definition 
analysis is absolutely necessary. If mailed by post any 
figures professionally drawn in china ink, photographs 
or figures prepared using computer software and high-
resolution printer must be the original ones to facilitate 
immediate photographic reproduction and printing. 
Indicate by pencil on the back the number of the figure, 
its top and the running title of the article. The legends 
of the figures must be in separate pages and numbered 
with the order that they are cited in the text. If patients’ 
photos are used make sure that identities cannot be 
recognized or include a written consent of the patient 
that allows the photo to be published. 

Terms and units of measurement: Use the interna-
tional terms and the SI units of measurement. For de-
tails see IATRIKI 1980, 37:139.

Review of proofs is asked once, by the authors. 
Major alterations will not be accepted.

Reprints: Photocopy reproduction of published pa-
pers is not allowed. Authors can order reprints directly 
to the publishing company BETA Medical Arts, during 
the proofs’ review and are charged.
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