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Παρίσι, 5-7  Μαρτίου 2007 

 European Respiratory Society Web-Based Course 
“Growing Points in Paediatric Respiratory   Medicine”. Απρίλιος-Ιούνιος 2007 

 European Respiratory Society Web-Based Course “ Spirometry” 
 Απρίλιος-Μάιος 2008 

 International course Pediatric Pulmonology (ΙCPP4). 
Πορτοφίνο (Ιταλία), 12-14 Ιουνίου 2008 

 International course Pediatric Pulmonology (ICCP5). 
Αθήνα, 28-30 Ιουνίου 2009 

  ESPGHAN Gastroenterology Summer School Hot  Spots. 
“News And Controversies in Pediatric Gastroenterology”. 
 Αθήνα, Σεπτέμβριος  2010 

 Πιστοποιητικό Συνεχιζόμενης Παιδιατρικής Εκπαίδευσης (ΣΠΕ) 2000-2006  
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ΕΠΑΓΓΕΛΜΑΤΙΚΗ ΕΜΠΕΙΡΙΑ 

Προϋπηρεσία μέχρι τη λήψη της ειδικότητας 
 

 Υποχρεωτική Υπηρεσία Υπαίθρου Π. Ι. Αγκουσελιανών του Κέντρου Υγείας 
Σπηλίου  Γενικό Νομαρχιακό Νοσοκομείο Ρεθύμνης (30/10/1995 - 24/4/1997)     

       Απόσπαση  στην Παιδιατρική Κλινική του  Νοσοκομείου Ρεθύμνης  
       (3/9/1996 - 23/4/1997)   

 Ειδικευόμενη βοηθός, Παιδιατρική Κλινική Γενικό Νομαρχιακό Νοσοκομείο 
Ρεθύμνης  (24/4/1997-23/4/1999)  

 Υπεράριθμη  ειδικευόμενη  βοηθός, Παιδιατρική Κλινική Γενικό Νομαρχιακό 
Νοσοκομείο Ρεθύμνης (24/4/1997 - 30/10/1999) 
Εκπαίδευση στο τακτικό Παιδιατρικό Αναπνευστικό/ Αλλεργιολογικό/ 
Ανοσολογικό ιατρείο του Περιφερειακού Πανεπιστημιακού Νοσοκομείου 
Ηρακλείου (ΠΕ.ΠΑ.ΓΝΗ) 

 Ειδικευόμενη βοηθός, Α΄ Παιδιατρική Κλινική  Νοσοκομείο Παίδων «Π& Α 
Κυριακού»   (18/9/2000 - 3/10/2002)     

        
  Υπηρεσία μετά τη λήψη Τίτλου Ειδικότητας - Εξειδίκευση 

 Μετεκπαίδευση στο Πνευμονολογικό Ιατρείο της Β΄ Παιδιατρικής   

Πανεπιστημιακής Κλινικής  του   Νοσοκομείου Παίδων Αθηνών «Π&Α Κυριακού»  

(1/2003 - 1 /2004) 

 Μετεκπαίδευση στο Παιδοπνευμονολογικό  Τμήμα του Πανεπιστημιακού  

Νοσοκομείου   St George’s Healthcare   NHS    Trust  στο Λονδίνο (Special 

Registrar)  (1/2004 - 7/2004)   

 Επιμελήτρια Β στην  Παιδιατρική Κλινική του Γενικού Νοσοκομείου Ελευσίνας  

«Θριάσιο» ‘επί θητεία’ κλάδου   ιατρών ΕΣΥ  (8/2004 - 10/2009) 

 Εξειδίκευση στην Παιδοπνευμονολογία στο Children’s  Hospital. Medical Center 

of  Central Georgia, Mercer  University, Macon Georgia, Αμερική (5/2006 - 

11/2006) (Εκπαιδευτική άδεια από το Κ.Ε.Σ.Υ. αρ. αποφ.588/23-03-2006) 

 Επιμελήτρια Β στην Β΄ Παιδιατρική Κλινική του Νοσοκομείου Παίδων «Π & Α 

Κυριακού» (10/2008 - 7/2009) 

 Επιμελήτρια Β στην Α΄ Παιδιατρική Κλινική του Νοσοκομείου Παίδων «Π & Α  

Κυριακού» (7/2009 - 5/2011) 

 Επιμελήτρια Α στην Α΄ Παιδιατρική Κλινική του Νοσοκομείου Παίδων «Π & Α 

Κυριακού» (5/2011 – σήμερα) 

 Υπεύθυνη του Ιατρείου Αναπνευστικών Παθήσεων της Α΄ Παιδιατρικής 

Κλινικής του Νοσοκομείου Παίδων «Π & Α Κυριακού» 
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ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΗ ΔΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑ 

 
Α. Φοίτηση,  με υποτροφία από το Πανεπιστήμιο Αθηνών, στο  διετές  
Μεταπτυχιακό Πρόγραμμα «Κοινωνική και  Προληπτική Ιατρική» της Ιατρικής   
Σχολής του   Πανεπιστημίου Αθηνών για το χρονικό διάστημα 1999-2001.  
Μεταπτυχιακή εργασία: «Περιγραφική ανάλυση των ατυχημάτων που προκαλούν 
κατάγματα στα παιδιά» 
 
Β. Διδακτορική Διατριβή: “Η διερεύνηση της σχέσης αλλεργίας και λευχαιμίας στην 
παιδική  ηλικία ” Έχει ολοκληρωθεί το ερευνητικό μέρος, έχουν δημοσιευθεί τα 
αποτελέσματα σε επιστημονικό περιοδικό, ολοκληρώθηκε η συγγραφή και εκκρεμεί 
η υποστήριξη  
 

Γ. Ερευνητικό έργο – Συμμετοχή σε ερευνητικά πρωτόκολλα 

1. Συμμετοχή σε  Ερευνητικά προγράμματα του  Εργαστηρίου Υγιεινής, 
Επιδημιολογίας και Ιατρικής Στατιστικής της Ιατρικής Σχολής του Πανεπιστημίου 
Αθηνών και του Κέντρου  Έρευνας και Πρόληψης παιδικών ατυχημάτων (CEREPRI).  
 
2. Συμμετοχή στο πρόγραμμα «προάσπιση-προαγωγή υγείας και κοινωνική ένταξη 
των ελλήνων τσιγγάνων»  της   Γενικής  Γραμματείας  Πρόνοιας  του  Υπουργείου 
Υγείας. Περιλάμβανε καταγραφή των συνθηκών διαβίωσης, του επιπέδου 
εμβολιασμού, λοιπών επιδημιολογικών δεδομένων και των σωματομετρικών 
στοιχείων των αθίγγανων παιδιών  πανελλαδικά. Υπό το συντονισμό και την 
εποπτεία του Καθηγητή κ. Κωνσταντόπουλου και του Αν. Καθηγητή  κ. Σπυρίδη.  
 
3. Συμμετοχή σε ερευνητικό πρωτόκολλο της Α΄ Παιδιατρικής Κλινικής του 
Νοσοκομείου Παίδων Π & Α Κυριακού σε συνεργασία με το Τμήμα Τοξικολογίας του 
Πανεπιστημίου Αθηνών με θέμα: Μέτρηση της Inhibin B, FSH,  LH,  οιστραδιόλης  
και  τεστοστερόνης παιδιών από  τη γέννηση  έως την  αρχή  της  εφηβείας. 
 
4. Συμμετοχή σε ερευνητικό πρωτόκολλo της Α΄ Παιδιατρικής Κλινικής του 
Νοσοκομείου Παίδων «Π & Α Κυριακού» σε  συνεργασία με το Ινστιτούτο Υγείας του 
Παιδιού με θέμα: Επίδραση συστηματικά χορηγούμενων κορτικοστεροειδών στο 
μεταβολισμό των οστών  σε βρέφη και  μεγαλύτερα παιδιά. 
 
5. Συμμετοχή σε ερευνητικό πρωτόκολλo της Α΄ Παιδιατρικής Κλινικής του Παίδων 
«Π & Α Κυριάκου» σε  συνεργασία με το Ινστιτούτο Υγείας του Παιδιού με θέμα:  
Μελέτη της επίδρασης των βραχείας   διάρκειας εισπνεόμενων κορτικοστεροειδών 
στον οστικό μεταβολισμό νηπίων με επεισόδια υποτροπιάζοντα συριγμού (Υπό 
εξέλιξη). 
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Δ. Επιστημονικές Εργασίες  
 
Ι. Πλήρεις δημοσιεύσεις & δημοσιεύσεις περιλήψεων σε τόμους ξενόγλωσσων και 
ελληνικών  επιστημονικών   περιοδικών 
 
Πλήρεις 
 
1. Moustaki Μ, Lariou Μ, Petridou Ε.  
    Cross country variation of fractures in the childhood population. Is the origin   
    biological or    "accidental"?  Injury Prevention 2001; 7:77. 
 
2. Fotis L, Nicorellou S, Lariou MS, Delis D, Stamoyannou L. 
    Acute  hemorrhagic edema of infancy: Α frightening but benign   
    Disease. Clin Pediatr (Phila). 2012; 51: 391-393. 
 
3. Lariou MS, Dikalioti SK,  Dessypris N, Baka M, Polychronopoulou S, Athanasiadou-  
    Piperopoulou F, Kalmanti M, Fragandrea I,  Moschovi M, Germenis A, Petridou E. 
    Allergy and risk of acute lymphoblastic leukemia among children: a nationwide    
    case control    study in Greece.  Cancer Epidemiology 2013; 37: 146–151. 
 
4. Σπυρίδης Π, Αττιλάκος Α, Δογάνης Δ, Λαρίου ΜΣ, Χανταρεάν Μ, Αλέστας   
    Κ, Σωτηροπούλου Ε, Πεπελάσης Δ, Κωσταντόπουλος Α.  
    Πρόγραμμα προάσπισης της υγείας των τσιγγανόπαιδων. 
    Πλήρες άρθρο-Βραβείο της Κοινωνικής Παιδιατρικής στο 42ο Συνέδριο   
    Κοινωνικής Παιδιατρικής και πρόκειται να δημοσιευτεί στο περιοδικό   
    Παιδιατρική. 
 
5. Λαρίου ΜΣ, Σταμογιάννου Λ.  Η Ιδιοπαθής Έλλειψη Αυξητικής Ορμόνης κάτω από    
    το πρίσμα Νέων  Ερευνητικών  Δεδομένων.   Παιδιατρική 2003; 66:89-96. 
 
 
 
Δημοσιεύσεις περιλήψεων 
 
1. Lariou MS, Neou P, Doganis D, Maravelias K, Fotinou A, Stamoyannou L,    
    Koutselinis A.  Developmental changes in the production of inhibin b  and its   
    relationship with FSH,LH and  testosterone  in  boys and estradiol levels in girls   
    during   infancy, childhood and puberty.  Hormone Research 2002; 58 suppl2:82. 
 
2. Lariou MS, Pouliasi A. 
    Variations in paediatric pneumonia and bronchitis/asthma hospitalizations in     
    Rethymnon-  Crete.  Allergy 2002;57 suppl 73:204.  
 
3. MS Lariou,  Pateraki I,  Groutsi O, Margietakis A, Polychroni I,  Stamoyiannou L 
    Predictive factors of response to growth hormone therapy in children with growth   
    hormone deficiency.  Hormone Research 2002; 58suppl2:159. 
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4. Touloupi E,  Thimelli I, Lariou MS, Mavrikou M, Margetakis A, Stamoyiannou L.   
    Final height of patients treated for isolated GH-deficiency.  
    Hormone Research 2002; 58 suppl2:57. 
 
5. Neou P, Lariou MS, Deliprimou A, Maravelias K,  Fotinou A, Androulakakis E,   
    Stamoyannou L,  Koutselinis A. 
    Differences in inhibin B secretion between healthy boys and Cryptorchid 
    Hormone Research 2002; 58 suppl2:82.  
 
6. Lariou MS, Marias V, Dimosthenous V, Stamoyiannou L. 
    Characteristics of asthmatic children in Athens.:  Allergy 2003;58suppl 74:161  
 
7. Lariou MS, Doganis D, Fiolitakis N, Neou P, Voskaki I, Lela Stamoyianou. 
    Changes in bone markers in asthmatic children during short-term treatment with   
    corticosteroids  therapy Allergy 2003;58 suppl 74:174. 
 
8. Xatzipsalti M, Lariou MS, Stamoyanou L. Effect of body mass index   
    on peak growth hormone response to stimulation  testing in Growth  Hormone   
    Deficient children. Horm Res Paed 2010;74 suppl 3:202.    
 
 9. Lariou MS,  Dikalioti SK,  Dessypris N, Pourtsidis A, Baka M, Polychronopoulou S,   
    Athanasiadou-Piperopoulou F,   Moschovi M,  Fragandrea I,  Kalmanti M,     
    Germenis A,  Petridou E.  Country specific serum IgE reactivity profile and  
    concordance with allergic history   among  Acute Lymphoblastic Leukemia children  
    and  controls.  J Clin Oncol 30, 2012 (suppl; abstr e20002). 
 
 
ΙI. Ανακοινώσεις   ( Σύνολο 117 : Διεθνή Συνέδρια 54 &  Ελληνικά 63) 
     
   ΔΙΕΘΝΗ ΣΥΝΕΔΡΙΑ: 54 
   (1ο Όνομα:  19,   2ο Όνομα : 14,  3ο Όνομα: 11,  4ο -5ο Όνομα: 10) 
 
1. Pouliasi A, Lariou MS, Stephanopoulou C, Melidoniotis A, Kazakou G. 
    Admissions of children with Bronchial Asthma in Rethymno - Crete. 
    Experience of 11 years. XXV Congress of the Middle - Eastern and Mediterranean    
    Paediatric Societies. Βηρυτός, 15 - 17 Απριλίου 1999. 
 
2. Pouliasi A, Lariou MS, Melidoniotis A, Stephanopoulou C, Bagaki A.  
    Paediatric Admissions to General Hospital , Rethymno, Crete. Greece . 
    XXV Congress of the Middle - Eastern and Mediterranean Paediatric Societies.  
    Βηρυτός, 15-17 Απριλίου 1999.   
 
  3. Pouliasi A, Graphakou O, Lariou MS, Giannousi E, Pateraki I. 
    Prevalence of Moderate Bronchial Asthma in Rethymno, Crete.  
    XXV Congress of the Middle -Eastern and Mediterranean Paediatric Societies.  
    Βηρυτός, 5-17 Απριλίου 1999.     
 



17 

 

4. Pouliasi A, Pateraki I, Giannousi E, Lariou MS, Bagaki A. 
    Prevalence of Atopy in Rethymno, Crete.  
    XXV Congress of the Middle - Eastern and Mediterranean Paediatric Societies.  
    Βηρυτός, 15-17 Απριλίου 1999.     
 
 5. Pouliasi A, Bagaki A, Lariou MS, Pateraki I, Giannousi E, Varakis N. 
      Bronchial Asthma and Atopy in childhood. 
      Europaediatrics 2000, 18-21 Μαρτίου 2000.   
 
6. Lariou MS, Dessypris N, Petridou E. Frequency and risk factors for childhood skull    
     fractures.   6th  World Conference Injury prevention and control 
     Montreal, Canada 12-15 Μαίου 2002. 
 
7. Lariou MS, Pouliasi A.  Variations in paediatric pneumonia and bronchitis/asthma    
     hospitalizations in Rethymnon- Crete.  XXI Congress of European Academy of    
     Allergology and Clinical    Immunology.  Nάπολη, 1- 5   Ιουνίου  2002. 
 
8. Pateraki I, Bagaki A, Lariou MS, Varakis N, Pouliasi A.  
    Twelve years of Paediatric experience on infantile and children spasms. 
    Mediterranean Child Neurology Meeting. Κρήτη, 10-13 Ιουνίου  1999.   
 
9. Lariou MS, Neou P, Doganis D,  Maravelias K, Fotinou A, Stamoyannou L,   
    Koutselinis A. Developmental changes in the production of inhibin b  and its    
    relationship with FSH,LH and  testosterone  in  boys and estradiol levels in girls   
    during   infancy, childhood and puberty.  41st Annual Meeting for European   
    Society  for Paediatric Endocrinology.  Μαδρίτη, 25-28  Σεπτεμβρίου 2002. 
    
10. Neou P, Lariou MS, Deliprimou A, Maravelias K,  Fotinou A, Androulakakis E,   
      Stamoyannou L,Koutselinis A.  
      Differences in inhibin B secretion between healthy boys and Cryptorchid 
      41st Annual Meeting for European Society for Paediatric Endocrinology.  
      Μαδρίτη, 25-28  Σεπτεμβρίου 2002. 
 
11. Touloupi E,  Thimelli I, Lariou MS, Mavrikou M, Margetakis A, Stamoyiannou L. 
      Final height of patients treated for isolated GH-deficiency.  
      41st Annual Meeting for European Society for Paediatric Endocrinology.  
      Μαδρίτη, 25-28  Σεπτεμβρίου 2002. 
 
12. Lariou MS, Pateraki I, Groutsi O, Margietakis A, Polychroni I, Stamoyiannou L. 
      Predictive factors of response to growth hormone therapy in children with   
      growth hormone deficiency. 41st Annual Meeting for European Society for  
      Paediatric Endocrinology. Μαδρίτη, 25-28 Σεπτεμβρίου 2002. 
 
13. Doganis D, Siafas K, Mavrikou M, Lariou M-S, Martirosova A, Sinaniotis K. 
       Selective or complete urological imaging of children after urinary tract infection ? 
       21st Annual meeting of the European society for paediatric infectious disease. 
       Σικελία, 9-11 Απριλίου 2003. 
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14. Doganis D, Mavrikou M, Siafas K, Martirosova Α, Lariou MS,  Sinaniotis K  
      Diagnosis of vesicoureteral reflux with ultrasonography in infants with urinary  
      Infection. 21st Annual meeting of the European society for paediatric infectious    
      disease. Σικελία, 9-11 Απριλίου 2003. 
     
15. Doganis D, Mavrikou M, Martirosova A, Lariou MS, Stamoyannou L, Siafas K,  
       Sinaniotis Κ. Predictive factors associated with the site of urinary tract infection  
       in infants. 21st Annual meeting of the European society for paediatric infectious   
       disease. Σικελία, 9-11 Απριλίου 2003. 
 
16. Lariou MS,  Polichroni I, Thymeli I,  Fotinou A, Stamoyiannou L.  
      Α case of pituitary hyperplasia secondary to thyroid failure. 
      12th Balkan congress of endocrinology. Θεσσαλονίκη, 21-25 Μαΐου 2003. 
 
17. Lariou MS, Doganis D, Neou P, Maravelias K., Fotinou A, Stamoyiannou L,  
      Koutselinis A. Dimeric inhibins in girls from birth to early puberty:Relationship   
      with   gonadotropins and estradiol.  
      12th Balkan congress of endocrinology. Θεσσαλονίκη, 21-25 Μαΐου 2003. 
 
18. Lariou MS, Neou P, Doganis D, Maravelias K, Fotinou A, Stamoyiannou L,  
      Koutselinis A.  Plasma inhibin  in boys during childhood. 
      12th Balkan congress of endocrinology. Θεσσαλονίκη, 21-25 Μαΐου 2003. 
 
19. Lariou MS, Marias V, Dimosthenous V, Stamoyiannou L  
      Characteristics of asthmatic children in Athens. XXIΙ Congress of European   
      Academy of Allergology and Clinical Immunology. Παρίσι, 7-11 Ιουνίου 2003. 
 
20. Mavrikou M, Doganis D, Issaris G, Martirosova A,  Lariou MS, Siafas K,  
      Sinaniotis K.  Does  early administration of antibiotics in infants with urinary tract  
      infection prevent renal damage? 28th UMEMPS  Congress Union  of Middle   
      Eastern and Mediterranean Societies. Marrakech, 18-21 Σεπτεμβρίου 2003.    
 
21. Doganis D, Mavrikou M, Lariou MS, Koumanzeli H, Stamoyannou L, Siafas K,  
       Sinaniotis K. Dmsa as predictive factor for vesicouteral reflux in infants.   
       Diferrences between left and right  kidney. 
       28th UMEMPS  Congress Union  of Middle Eastern and Mediterranean Societies.  
       Marrakech, 18-21 Σεπτεμβρίου 2003.      
      
22. Stenou A, Radiotis A, Lariou MS, Martirosova A, Boka P, Stamoyannou L,  
      Apostolopoulos Ν.    Foreign body aspiration in children. 
      28th UMEMPS  Congress Union  of Middle Eastern and Mediterranean Societies.  
      Marrakech,  18-21 Σεπτεμβρίου 2003. 
 
23. Avanidi M, Amanatidou V, Tsitsoni A, Lariou MS, Pouliassi A.    
      Acute urticaria in childhood: clinical aspects  and etiology.  
      28th UMEMPS Congress Union  of Middle Eastern and   Mediterranean Societies.    
      Marrakech, 18-21 Σεπτεμβρίου 2003.  
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24. Delis D, Lariou MS, Marias V, Kotsonis C, Togka  S,  Gourgioti G, Maurikou M,  
      Stamoyannou L. 
      Viral upper respiratory tract infections (urti) and asthma exacerbations in  
      hospitalized children. Europaediatics 2003. Πράγα,  19-22 Οκτωβρίου 2003. 
 
25. Marias V, Dimosthenous V, Neou P, Koumanzeli X, Lariou MS, Tsoumakas K,    
      Stamoyannou L.   Assessment of nutritional disorders in children. 
      Europaediatics 2003. Πράγα,  19-22 Οκτωβρίου 2003. 
      
26. Delis D, Marias V, Lariou MS, Gardelis I, Maurikou  M, Kallergi D, Stamoyannou L.   
      Clinical and epidemiological aspects of respiratory syncytial virus (RSV)   
      bronchiolitis in infants   Europaediatics 2003. Πράγα, 19-22 Οκτωβρίου, 2003. 
      
27. Stenou A, Lariou MS, Doganis D, Marias V, Groutsi O, Pateraki  I, Stamoyannou L.    
      Assessment of parent’s awareness and understanding of  common  paediatric   
      infectious diseases   Europaediatics 2003.  Πράγα, 19-22 Οκτωβρίου 2003. 
 
28. Lariou MS, Doganis D, Fiolitakis N, Neou P, Voskaki I, Lela  Stamoyianou. 
      Changes in bone markers in asthmatic children during short-term treatment with    
      corticosteroids  therapy.  
      XXIΙ Congress of European Academy of Allergology and Clinical Immunology.  
      Παρίσι, 7-11  Ιουνίου 2003. 
     
29. Dedoukou X, Lariou MS, Larios G, Matzavakis I,Androulakakis E, Aivazoglou T,  
      Lioupis A,Kodoulis   M, Petridou E. Household electrical injuries in children in  
      Greece. Epidemiology and identification of  avoidable hazards. 
      Europaediatics 2003.  Πράγα, 19-22 Οκτωβρίου 2003. 
 
30. Lariou MS, Larios G, Dedoukou X, Dessypris N, Petridou E. 
      Frequency and risk factors for childhood fractures occurring at school. 
      Europaediatics 2003. Πράγα, 19-22 Οκτωβρίου 2003. 
 
31. Lariou MS, Dedoukou X, Larios G, Dessypris N, Petridou  E. Five year review of  
      childhood  poisoning from ingestion of cigarettes in    
      Greece.  Europaediatics 2003.  Πράγα, 19-22 Οκτωβρίου 2003. 
      
32. Delis D, Lariou MS, Marias V, Kotsonis C, Togka S, Gourgioti G, Maurikou M,   
       Stamoyannou L. Bronchial asthma and viral infections in childhood. 
       Allergy Week. European Academy of Allergology and Clinical Immunology-  
       Section   ENT- meeting.  Βέλγιο, 15-18 Νοεμβρίου 2003. 
 
33. Delis D,  Lariou MS,  Marias V, Gardelis I, Maurikou M, Kallergi D, Stamoyannou          
       L. The clinical spectrum of bronchiolitis  in children.  
       Allergy Week. European Academy of Allergology and Clinical Immunology-  
       Section  ENT- meeting. Βέλγιο, 15-18 Νοεμβρίου 2003. 
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34. Larios G, Frigas A, Lariou MS, Konstantinou E. Teledermatology standards and     
      services.  EFMI Special Topic Conference; Αθήνα, 20-21 Μαρτίου 2005. 
       
35. Lariou MS, Vontzalidis A, Papadea HS, Psalti M, Papadakis E. 
      Anaphylactic reaction and hemolysis following oral trimethoprim- 
      sulfamethoxazole in a child: case report. 29th UMEMPS  Congress Union  of     
      Middle Eastern and Mediterranean Societies.  
      Κωνσταντινούπολη, 14-17  Σεπτεμβρίου 2005. 
      
36. Lariou MS, Korovessi P, Psalti M, Vassilopoulou V, Manti C, Georgoutsou P,   
      Papadakis E.  Clinical and epidemiological features of Visceral Leishmaniasis in   
      hospitalized children from the    West   Suburbs of Athens.  
     29th UMEMPS Congress Union  of Middle Eastern and Mediterranean Societies.  
      Κωνσταντινούπολη, 14-17 Σεπτεμβρίου 2005. 
      
37. Kambouropoulou G, Antonopoulou H, Lariou MS, Psalti M, Poukoulidou T,  
      Stamou A, Karvouniaris P,  Papadakis E. The diagnostic value of chest x-ray in    
      febrile children. 29th UMEMPS  Congress Union  of Middle Eastern and    
      Mediterranean Societies. Κωνσταντινούπολη, 14-17 Σεπτεμβρίου 2005. 
 
38. Lariou MS, Papadea H, Korovessi P, Kitsopoulou A, Vassiliadis E, Papadakis E.  
      Validity of tachypnoea and other clinical signs for the identification of pneumonia  
      in children. 29th UMEMPS  Congress Union  of Middle Eastern and  
      Mediterranean   Societies. Κωνσταντινούπολη, 14-17  Σεπτεμβρίου 2005. 
 
39. Korovessi P,  Lariou MS, Vassilopoulou V, Ximitiri M, Psalti M, Zoidou A,  
      Papadakis E.   Viral  Hepatitis markers and vaccination status of a selected  
      paediatric population in Athens, Greece.     
     29th UMEMPS  Congress Union  of Middle Eastern and Mediterranean Societies.  
     Κωνσταντινούπολη, 14-17 Σεπτεμβρίου 2005. 
     
40. Korovessi P, Vontzalidis A, Lariou MS, Stephanoglou N, Tibisranis M, Papadakis E  
      Pleural effusion in a 4-year-old female child with hepatitis A: case report. 
      World Congress for Pediatric  Infectious  disease.  
      Πολωνία, Σεπτέμβριος 2005. 
     
41. Lariou MS, Korovessi P, Papadea I, Vassiliadis E, Kitsopoulou A, Papadakis E. 
      Respiratory rate as a useful sign for identifying pneumonia in children. 
      World Congress for Pediatric  Infectious  disease. 
      Πολωνία, Σεπτέμβριος 2005. 
 
42. Lariou MS, Korovessi P, Vassilopoulou V, Ximitiri M, Psalti M, Zoidou A,  
      Papadakis E.   A seroepidemiological study of hepatitis A and B in children living in  
      West Athens World Congress for Pediatric  Infectious  disease.   
      Πολωνία,   Σεπτέμβριος 2005. 
 
 



21 

 

43. Korovessi P, Lariou MS, Psalti M, Vassilopoulou V, Papadakis E. Visceral    
      Leishmaniasis in a new pediatric department of West Athens: a seven year  
      retrospective Study. World Congress for Pediatric  Infectious  disease.  
      Πολωνία, Σεπτέμβριος 2005. 
     
44. Korovessi P, Papaevangelou A, Psalti M, Lariou  MS, Tibisranis M, Papadakis E 
      Renal Abscess in Children. Report of 2 cases.  Southern Pediatric Radiology  
      Society 2006 Annual  Meeting. Χαλκιδική, 2-5  Ιουλίου 2006.  
             
45. P Korovessi, Lariou MS, Psalti M, Natsiopoulou A, Tibisranis A, Papadakis E.  
      Αtypical Κawasaki presenting as pneumonia. Α case report 
      Europaediatrics 2006. Βαρκελώνη, 7-10 Οκτωβρίου 2006. 
       
46. Alevizos A, Lariou MS, Larios G, Mihas C, Aivaliotis I, Spentzos C, Fanou D,  
      Papathanasiou M, Lentzas I,  Mariolis A. 
      Efficiency and level of knowledge on pediatric first aid among parents 
      25th International Congress Of Pediatrics. Αθήνα, 25-30 Αυγούστου 2007. 
 
47. Larios G, Alevizos A, Lariou MS, Mihas C, Aliferis D., Kintzoglanakis K, Fanou D,   
      Papathanasiou M, Maragiannis K, Mariolis A.  
      Attitudes and beliefs of young  parents on skin malignancies and their children’s     
      exposure to solar radiation    (UV). 
      25th International Congress Of Pediatrics. Αθήνα, 25-30 Αυγούστου 2007. 
 
48. Mihas C, Alevizos A, Larios G, Aliferis D, Kintzoglanakis K, Lariou MS, Fanou  
      D,  Papathanasiou M, Maragiannis K,  Mariolis A. 
      Obesity of parents as a risk factor for obesity in adolescence in an urban area of  
      Europe.  
      25th International Congress Of Pediatrics. Αθήνα, 25-30 Αυγούστου 2007. 
 
49. Mihas C, Alevizos A, Larios G,  Aliferis D,  Kintzoglanakis K, Lariou MS, Fanou  
      D,  Papathanasiou M, Maragiannis   K,  Mariolis A.  Dietary and lifestyle attributes  
      of urban greek youth. Results of the vyronas study. 
      25th International Congress Of Pediatrics. Αθήνα 25-30 Αυγούστου 2007. 
 
50. Xatzipsalti M, Lariou MS, Stamoyanou L. 
      Effect of body mass index on peak growth hormone response to stimulation   
      testing in Growth    Hormone Deficient children. 
      Annual Meeting for European Society for Paediatric Endocrinology.  
      ESPE 2010. Πράγα, 22-25 Σεπτεμβρίου2010.   
 
51. Dikalioti S, Lariou MS, Papadopoulou C, Childhood  Hematology  Oncology Group,    
      Petridou E. Allergy-associated symptoms in relation to childhood non-Hodgkin    
      lymphomas: a nationwide study and meta- analysis.   
      Pediatric Allergy and Asthma Meeting 2011. Βαρκελώνη, 13-15 Οκτωβρίου 2011. 
 
 



22 

 

52. Lariou MS, Dikalioti S, Germenis A, Dessypris N,  Childhood Hematology Oncology  
      Group, Petridou E.  Atopy and risk of Acute Lymphoblastic Leukemia among  
      children.  Pediatric Allergy and Asthma Meeting 2011. EAΑCI 
      Βαρκελώνη, 13-15 Οκτωβρίου 2011. 
 
53. Lariou MS, Dikalioti SK, Baka Polychronopoulou S, Athanasiadou- 
       Piperopoulou F, Kalmanti M, Fragandrea I, Moschovi M, Germenis A, Petridou E.  
       Using allergic history and biomarkers of atopic sensitization in exploring    
       he increasing  trends of atopy and childhood leukemia: results from a case   
       control study in Greece.  
       International scientific conference on Early Exposures and Childhood Cancer  
       (CLIC).  Λονδίνο, Απρίλιος 2012. 
 
54. Lariou MS, Dikalioti S, Dessypris N, Pourtsidis A, Baka M, Polychronopoulou S,    
      Athanasiadou-Piperopoulou F, Moschovi M, Fragandrea I, Kalmanti M, Germenis   
      A, Petridou E.   Country specific serum IgE reactivity profile and concordance  
      with allergic history among  Acute Lymphoblastic Leukemia children and controls.  
      2012 ASCO Annual Meeting. Σικάγο, 5-12 Ιουνίου 2012. 
 
 
ΙΙΙ.  ΕΛΛΗΝΙΚΑ ΣΥΝΕΔΡΙΑ :  63  
       (1ο Όνομα: 27,  2ο Όνομα: 12,   3ο Όνομα: 14,   4ο -5ο Όνομα: 10) 
 
1. Λαρίου ΜΣ, Πατεράκη Ε, Γιαννούση Ε, Στεφανοπούλου Κ, Πέιος Δ, Πουλιάση  
    Οξείες παιδιατρικές δηλητηριάσεις στο Ν. Ρεθύμνης την περίοδο 1985-1998.  
    11Ο Πανελλήνιο  Συνέδριο Γενικής Ιατρικής.  Κέρκυρα, 14 -18 Απριλίου 1999.  
    
2. Λαρίου ΜΣ, Στεφανοπούλου Κ, Μελιδονιώτης Α, Ξιαλίδου Σ, Πέιος Δ,   
    Πουλιάση A.Νοσηλευτική κίνηση της παιδιατρικής κλινικής Επαρχιακού  
    Νοσοκομείου.  Εμπειρία 12 ετών 1987 – 1998. 
    37Ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο. Θεσσαλονίκη, 28-30 Μαΐου 1999. 
 
3. Λαρίου ΜΣ, Μελιδονιώτης Α, Στεφανοπούλου Κ, Πατεράκη Ε, Πουλιάση Α.  
    Διακυμάνσεις εισαγωγών βρογχικού άσθματος και πνευμονιών της Παιδιατρικής    
    Κλινικής,Επαρχιακού Νοσοκομείου. Εμπειρία 11 ετών (1987-1997).  
    Πανελλήνιο Συνέδριο Γενικής Ιατρικής. Κέρκυρα, 14 -18 Απριλίου 1999.   
   
4. Μπαγκάκη Α, Λαρίου MΣ, Βαράκης Ν, Πατεράκη Ε, Πουλιάση Α.  
    Νοσηλευτική προσέγγιση τουριστών παιδικής ηλικίας. Εμπειρία 12 ετών.  
   11ο Πανελλήνιο Συνέδριο Κοινωνικής Παιδιατρικής. Κέρκυρα, 14-16 Μαίου 1999.  
   
5. Λαρίου ΜΣ, Γιαννούση Ε, Πατεράκη Ε, Καζάκου Γ, Πουλιάση Α. 
    Μελέτη της ατοπίας σε παιδικό πληθυσμό περιοχής Κρήτης.      
    37Ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο. Θεσσαλονίκη, 28-30 Μαίου 1999.  
    
6. Πατεράκη Ε, Γιαννούση Ε, Λαρίου ΜΣ, Μπαγκάκη Α, Ξιαλίδου Σ, Πουλιάση Α. 
    Μελέτη 60 περιστατικών οξείας πυελονεφρίτιδας σε παιδιά ηλικίας 0-11 ετών.  



23 

 

    Εμπειρία 3 ετών.  
    37ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο. Θεσσαλονίκη, 28-30 Μαίου 1999.  
    
 7. Γραφάκου Ο, Λαρίου ΜΣ, Πατεράκη Ε, Καζάκου Γ, Πουλιάση Α.  Μέτριο βρογχικό   
     άσθμα παιδικής ηλικίας 2- 8 ετών. Εμπειρία 10 ετών σε  Νομαρχιακό         
     Νοσοκομείο Κρήτης. 37ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο.  
     Θεσσαλονίκη, 28-30  Μαίου 1999. 
    
 8. Γιαννούση Ε, Πατεράκη Ε, Λαρίου ΜΣ, Μπαγκάκη Α, Μελιδονιώτης Α, Πουλιάση  
     Α.  Επιπολασμός σπασμών στον παιδικό πληθυσμό του Ν. Ρεθύμνης.  Εμπειρία  
     12 ετών. 37ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο. Θεσσαλονίκη, 28-30 Μαΐου  
     1999. 
 
 9. Λαρίου ΜΣ, Στεφανοπούλου Κ, Πατεράκη Ε, Γιαννούση Ε, Μπαγκάκη Α,   
     Πουλιάση Α. 
     Εισαγωγές ασθματικών παιδιών σε Επαρχιακό Νοσοκομείο. Εμπειρία 11 ετών. 
     37ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο. Θεσσαλονίκη, 28-30 Μαΐου 1999.  
 
10. Λαρίου ΜΣ, Πατεράκη E., Γιαννούση Ε, Στεφανοπούλου Κ, Πέιος Δ, Πουλιάση A.  
      Οξείες παιδιατρικές δηλητηριάσεις στο Ν. Ρεθύμνης την περίοδο 1985-1998.  
      37ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο. Θεσσαλονίκη, 28-30 Μαΐου 1999.  
 
11. Λαρίου ΜΣ, Στεφανοπούλου Κ, Μελιδονιώτης Α, Ξιαλίδου Σ, Πέιος Δ.,  
      Πουλιάση.Νοσηλευτική κίνηση της παιδιατρικής κλινικής Επαρχιακού   
      Νοσοκομείου.  
     11ο Πανελλήνιο  Συνέδριο Γενικής Ιατρικής. Κέρκυρα, 14 -18   Απριλίου 1999. 
 
12. Παρδάλη Α, Λαρίου ΜΣ, Μπακάκη Α, Καλημερακη Ε, Βαράκης Ν, Πουλιάση A.         
       Συγκριτική μελέτη εισαγωγών βρογχικού άσθματος σε Παιδιατρική κλινική  
       Γ.Ν.Ν.  Κρήτης  μεταξύ των  δεκαετιών 1988-89 και 1998-99. 
       38ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο. Κως, 16-18 Ιουνίου 2000.       
       
13. Λαρίου ΜΣ, Βαράκης Ν, Πατεράκη Ε, Πουλιάση Α. 
      Οι δηλητηριάσεις στη παιδική ηλικία.-Επιδημιολογική  προσέγγιση.   
     12ο Πανελλήνιο Συνέδριο Κοινωνικής Παιδιατρικής.  
      Μυτιλήνη, 25-27 Μαΐου 2000. 
       
14. Λαρίου ΜΣ, Μουστάκη Μ, Κιοσέ Σ, Πετρίδου Ε.    Κατάγματα στον Ελληνικό   
      Παιδικό πληθυσμό: Προοπτικές Πρόληψης.   
      12ο Πανελλήνιο Συνέδριο Κοινωνικής Παιδιατρικής.  
      Μυτιλήνη, 25-27 Μαΐου 2000.      
 
15. Λαρίου ΜΣ, Βαράκης Νίκος, Πουλιάση Άννα.  Συμπεράσματα από τη σύγκριση   
      της νοσηλευτικής κίνησης Παιδιατρικής    κλινικής Νομαρχιακού  νοσοκομείου   
      στην αρχή και το τέλος μιας δεκαετίας.  
      12ο Πανελλήνιο Συνέδριο Κοινωνικής Παιδιατρικής.  
      Μυτιλήνη, 25-27  Μαΐου 2000.      



24 

 

16. Μπακάκη Α, Λαρίου ΜΣ,  Πατεράκη Ε, Σαββάκη Χ, Παρδάλη Α, Πουλιάση A  
      Βρογχικό άσθμα[ΒΑ] και πνευμονίες [ΠΝ] κατά τη περίοδο 1987-1999 στην   
      Παιδιατρική  κλινική επαρχιακού Νοσοκομείου.  
      38Ο

 Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο. Κως, 16-18 Ιουνίου 2000. 
 
17. Alexe D, Λαρίου ΜΣ, Δεσύπρης Ν, Πετρίδου Ε. 
      Συσκευές θέρμανσης εσωτερικών χώρων: Ένας άγνωστος κίνδυνος; 
      13ο Πανελλήνιο Συνέδριο Κοινωνικής Παιδιατρικής. Πάτρα, 18-20 Μαίου 2001. 
 
18. Δογάνης Δ, Νέου Π,  Φιολιτάκης Ν, Λαρίου ΜΣ, Μαρτιρόσοβα Α,       
      Σταμογιάννου Λ.  Ανταπόκριση σε μακροχρόνια θεραπεία με αυξητική  ορμόνη  
      παιδιών με    σύνδρομο Russell-Silver. 
      390  Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο. Κρήτη, 1-3 Ιουνίου 2001. 
 
19. Κατσίχτη Λ, Νέου Π, Ζερβού Φ, Λαρίου ΜΣ, Μπαρτσώκας Χ. 
      Προσερχόμενοι στο ιατρείο Γενετικής για Γενετική Συμβουλευτική.  
      390  Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο. Κρήτη, 1-3 Ιουνίου 2001. 
 
20. Λαρίου  ΜΣ, Δεσύπρης Ν, Γεωργάκου Χ,  Πετρίδου Ε. 
      Κατάγματα κρανίου από ατυχήματα σε παιδιά: Επιδημιολογία και πρόληψη. 
      13ο Πανελλήνιο Συνέδριο Κοινωνικής Παιδιατρικής. Πάτρα, 18-20 Μαΐου 2001. 
 
21. Λαρίου ΜΣ, Μουστάκη Μ, Πιστεύος Γ, Μελίσσης Π, Πετρίδου Ε. 
      Περιγραφική ανάλυση των ατυχημάτων που προκαλούν κατάγματα στα παιδιά. 
      390  Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο. Κρήτη,1-3 Ιουνίου 2001. 
 
22. Μαργετάκης Α, Νέου Π, Τράπαλη Χ, Λαρίου ΜΣ, Γεωργακόπουλος  Δ,   
      Σταμογιάννου Λ.   Kαρδιακές επιπτώσεις, κατά τον πρώτο χρόνο της θεραπείας    
      υποκατάστασης, σε παιδιά με   ανεπάρκεια της αυξητικής ορμόνης.  
      29o Πανελλήνιο Συνέδριο Ενδοκρινολογίας και Μεταβολισμού.  
      Ιωάννινα, 21-24 Μαρτίου 2002.    
  
23. Λαρίου ΜΣ, Σταμογιάννου Λ, Δεδούκου Χ, Πετρίδου Ε. Επιδημιολογική μελέτη  
      των  σχολικών ατυχημάτων που προκαλούν κατάγματα στα παιδιά.  
      14ο  Πανελλήνιο Συνέδριο Κοινωνικής Παιδιατρικής.  
      Θεσσαλονίκη, 23- 25 Μαΐου 2002. 
 
24. Στενού Α, Λαρίου ΜΣ, Γκρούτση Ο, Πατεράκη Ε,  Σταμογιάννου Λ.  
      Γνώσεις αλλοδαπών γονέων για τα λοιμώδη νοσήματα των παιδιών τους.  
      14ο Πανελλήνιο Συνέδριο Κοινωνικής Παιδιατρικής.  
      Θεσσαλονίκη,23-25 Μαΐου  2002. 
      
25. Λαρίου ΜΣ, Νέου Π, Δεληπρίμου Α, Μαραβέλιας  Κ, Φωτεινού Α,  
      Ανδρουλακάκης Ε,    Σταμογιάννου   Λ, Κουτσελίνης Α. 
      Επίδραση της δυσλειτουργίας των κυττάρων sertoli των όρχεων στα επίπεδα της  
      Ιnhibin β στη παιδική ηλικία. 
      400  Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο. Θεσσαλονίκη, 21-23  Ιουνίου 2002. 



25 

 

26. Λαρίου ΜΣ, Πολύχρονη Ιουλία, Θυμέλη Ιωάννα, Παπανδρέου  
      Κων/νος,  Φωτεινού Ασπασία, Σταμογιάννου Λέλα.  
      Πρωτοπαθής υποθυρεοειδισμός που εκδηλώνεται ως όγκος  της υπόφυσης 
      400  Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο. Θεσσαλονίκη, 21-23  Ιουνίου 2002.      
     
27. Λαρίου ΜΣ, Νέου Π,  Δογάνης Δ,   Μαραβέλιας Κ, Φωτεινού Α,  Σταμογιάννου Λ,  
      Κουτσελίνης Α. Μέτρηση της Inhibin B, FSH, LH, οιστραδιόλης και  τεστοστερόνης  
      παιδιών από  τη γέννηση έως την  αρχή  της  εφηβείας. 
      400  Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο. Θεσσαλονίκη, 21-23  Ιουνίου 2002. 
 
 28. Δογανης Δ, Φιολιτάκης Ν,  Λαρίου ΜΣ, Νέου Π, Βοσκάκη Ε, Σταμογιάννου Λ. 
       Επίδραση εισπνεομένων και συστηματικά χορηγούμενων κορτικοειδών στο  
       μεταβολισμό των   οστών    σε βρέφη και  μεγαλύτερα παιδιά. 
       7ο Πανελλήνιο Επιστημονικό Συμπόσιο «Ενδοκρινολογικά  προβλήματα του  
       παιδιού και του   εφήβου». Αθήνα, 14 Δεκεμβρίου 2002.   
   
29. Δεδούκου Ξ, Λαρίου ΜΣ, Δεσύπρης Ν, Αλέξε Ν,  Ανδρουλακάκης  Ε, Αϊβάζογλου     
       Θ, Πετρίδου Ε.Ηλεκτροπληξίες στην παιδική ηλικία: Επιδημιολογική προσέγγιση.  
       15ο Πανελλήνιο Συνέδριο Κοινωνικής Παιδιατρικής.  
       Θεσσαλία, 10-13 Απριλίου 2003. 
 
30. Λαρίου ΜΣ, Δεδούκου Ξ,  Ματζαβάκης Γ, Παππά Ε, Αλέξε Ν, Πετρίδου Ε.  Ένα  
       άγνωστο πλεονέκτημα του μητρικού θηλασμού.   
       15ο Πανελλήνιο Συνέδριο   Κοινωνικής Παιδιατρικής.   
       Θεσσαλία, 10-13 Απριλίου 2003 
      
31. Δεδούκου Ξ,  Λαρίου ΜΣ, Οικονόμου Α, Κριέλα Α, Σπυριδόπουλος Θ, Πετρίδου Ε.  
       Κατάποση  τσιγάρων από παιδιά. Ένας  κίνδυνος  που μπορεί να προβλεφτεί.  
       15ο Πανελλήνιο Συνέδριο Κοινωνικής Παιδιατρικής.  
       Θεσσαλία, 10-13 Απριλίου 2003. 
 
32. Στενού Α, Φούντας Κ, Λαρίου ΜΣ,  Δογάνης Δ, Βαλτή Η, Σταμογιάννου Λ.  
       Λήψη  επικίνδυνων ουσιών από  παιδιά κατά το έτος 2001.   
      15ο Πανελλήνιο  Συνέδριο Κοινωνικής Παιδιατρικής. Θεσσαλία, 10-13 Απριλίου  
      2003. 
     
33. Λαρίου ΜΣ, Σπυριδοπουλος Θ, Λάριος Γ, Δεδούκου Ξ, Αλέξε Ν,  Πετρίδου Ε. 
       Περιγραφική ανάλυση και πρόληψη των σχολικών ατυχημάτων που προκαλούν  
       κατάγματα στα  παιδιά.  
       27ο Πανελλήνιο Ιατρικό Συνέδριο.  Αθήνα, 21-25 Μαίου 2003. 
 
34. Λαρίου ΜΣ, Δεδούκου Ξ, Ανδρουλακάκης Ε, Αϊβάζογλου Θ, Κοντούλης Μ,       
       Λιούπης Α, Πετρίδου Ε. Aτυχήματα από ηλεκτρικό ρεύμα στα παιδιά. ο κίνδυνος  
       και η πρόληψη.   
       41ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο. Ρόδος, 13-15 Ιουνίου 2003. 
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35. Δεδούκου Ξ, Λαρίου ΜΣ, Δεσύπρης Ν, Παππά Ε, Αλέξε  Ν, Λάριος Γ, Πετρίδου E.          
       Eπιδημιολογική προσέγγιση των ατυχημάτων από φιάλες σίτισης βρεφών  
       (biberon).  
       41ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο. Ρόδος,  13-15 Ιουνίου 2003. 
 
36. Στενού Α, Ραδιώτης Α, Λαρίου ΜΣ, Μαρτιρόσοβα Α, Μπόκα  Π, Σταμογιάννου  Λ,   
       Αποστολόπουλος Ν. Εκτίμηση κριτηρίων για βρογχοσκόπηση σε παιδιά με  
       υποψία ξένου σώματος   του  τραχειοβρογχικού δένδρου. 
       41ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο. Ρόδος,  13-15 Ιουνίου 2003. 
      
37. Λαρίου ΜΣ, Δεδούκου Ξ, Κριέλα Α, Οικονόμου Α,  Σπυριδόπουλος Θ, Πετρίδου  
       Ε. Δηλητηρίαση από νικοτίνη στα παιδιά  ηλικίας 0-3 ετών. 
       41ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο. Ρόδος, 13-15 Ιουνίου 2003. 
      
38. Λαρίου ΜΣ, Μαριάς Β, Φουστούκου Μ, Δημοσθένους Β,   Σταμογιάννου Λ. 
       Εκτίμηση δημογραφικών, κλινικών και εργαστηριακών παραμέτρων στο παιδικό    
       άσθμα.  
       41ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο. Ρόδος,  13-15 Ιουνίου 2003. 
      
39. Καραμπέτσος Ι, Λαρίου ΜΣ, Γαρδέλης Ι,   Παπαδοπούλου Α, Σιαφάς Κ.  
       Τυφλή, τυχαιοποιημένη  μελέτη της επίδρασης του εμπλουτισμένου με  
       πρεβιοτικές ίνες έναντι placebo ηλεκτρολυτικού διαλύματος σε βρέφη με οξεία    
       γαστρεντερίτιδα.  
       41ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο. Ρόδος, 13-15 Ιουνίου 2003.  
      
40. Δογάνης Δ, Μαυρίκου Μ, Μαρτιρόσοβα Α, Λαρίου ΜΣ,  Σταμογιάννου Λ, Σιαφάς   
       Κ, Σινανιώτης Κ. Το DMSA ως προγνωστικός παράγοντας ύπαρξης  
       κυστεοουρητηρικής   παλινδρόμησης. Διαφορές μεταξύ  αριστερού-δεξιού  
       νεφρού. 
       410  Πανελλήνιο Παιδιατρικό. Ρόδος,  13-15  Ιουνίου 2003.                                                                                                                                      
                                                                
41. Δογάνης Δ, Μαυρίκου Μ, Λαρίου ΜΣ,  Κουμανζέλη   Χ,  Σεχάντε   Ρ, Σιαφάς  Κ,   
       Σινανιώτης Κ. Χρόνος έναρξης αντιβιοτικής  αγωγής και  εμφάνιση   
       πυελονεφριτιδικών αλλοιώσεων.  
       410  Πανελλήνιο Παιδιατρικό.  Ρόδος, 13-15  Ιουνίου 2003.                                                                                                                                      
      
42. Στενού Α, Δογάνης Δ, Φουντάς Κ, Λαρίου ΜΣ, Μήλα Μ, Σοφιδιώτου Β, Νέου      
       Π, Σταμογιάννου Λ.    Eπιδημιολογική προσέγγιση των δηλητηριάσεων στα  
       Παιδιά. 
       4ο Πανελλήνιο Συνέδριο Προληπτικής Ιατρικής. Αθήνα, 29-31 Ιανουαρίου  2004. 
      
43. Στενού Α, Μαριάς Β, Λαρίου ΜΣ, Γκρούτση Ο,Πατεράκη Ε, Σταμογιάννου Λ. 
       Ποιές οι αντιλήψεις αλλοδαπών γονέων για συνήθη λοιμώδη παιδιατρικά  
       νοσήματα.  
       4ο Πανελλήνιο Συνέδριο Προληπτικής Ιατρικής. Αθήνα, 29-31  Ιανουαρίου 2004. 
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44. Στενού Α, Λαρίου ΜΣ, Μπόκα Π, Μαρτιρόσοβα Α,Ραδιώτης Α, Αποστολόπουλος  
       Ν, Σταμογιάννου Λ. Εισρόφηση ξένου σώματος στα παιδιά. Ένα ατύχημα που  
       μπορεί να  προβλεφθεί.      
       4ο Πανελλήνιο Συνέδριο Προληπτικής Ιατρικής. Αθήνα, 29-31 Ιανουαρίου 2004. 
 
45. Δογάνης Δ, Μαυρίκου Μ, Ισαρης Γ, Κουμανζέλη Χ,  Λαρίου ΜΣ,   Σιαφάς  Κ,  
       Σινανιώτης    Κ.   Προγνωστικοί παράγοντες σχηματισμού νεφρικών ουλών σε     
       βρέφη με  ουρολοίμωξη.  
       420

  Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο. Κρήτη,  28-30 Μαΐου 2004. 
       
46. Σπυρίδης Π, Αττιλάκος Α, Δογάνης Δ, Λαρίου ΜΣ, Χανταρεάν Μ,Αλέστας  
       Κ, Σωτηροπούλου Ε,Πεπελάσης Δ, Κωσταντόπουλος Α. Πρόγραμμα προάσπισης  
       της υγείας των τσιγγανόπαιδων. 
       420  Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο. Κρήτη,  28-30 Μαΐου 2004. 
      
47. Λάριος Γ, Λαρίου ΜΣ,  Αλεβίζος Α, Μαριόλης Α, Κωνσταντίνου Ε. 
       Τηλεδερματολογία και γενική/οικογενειακή ιατρική: Έχει δυνατότητες   
       εφαρμογής   στην πρωτοβάθμια φροντίδα υγείας;  
       17Ο Πανελλήνιο Συνέδριο Γενικής Ιατρικής. Χαλκιδική, 4-8 Μαΐου  2005.  
      
48. Λαρίου ΜΣ, Κοροβέση Π, Παπαδέα Η, Βασιλειάδης  Μ,  Κιτσοπούλου  Α,      

  Παπαδάκη Ε. Η  διαγνωστική αξία  της ταχύπνοιας σε  παιδιά με  πνευμονία.  
       43Ο  Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο. Θεσσαλονίκη, 17-19 Ιουνίου 2005.  
 
49. Λαρίου ΜΣ, Βοντζαλίδης Α,  Παπαδέα Η, Κοροβέση Π,  Καμπουροπούλου Γ,   
      Παπαδάκη Ε.  Αναφυλακτική αντίδραση και οξεία αιμόλυση μετά από χορήγηση  
      τριμεθοπρίμης- Σουλφαμεθοξαζόλης: Περιγραφή περίπτωσης.  
      43ο  Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο. Θεσσαλονίκη, 17-19 Ιουνίου 2005.  
      
50. Καμπουροπούλου Γ, Κοροβέση Π, Κιτσοπούλου Α, Ψάλτη Μ, Λαρίου ΜΣ,       
      Παπαδέα Η,  Παπαδάκη Ε.  Σύνδρομο Angelman σε βρέφος 19μηνών: Περιγραφή  
      περίπτωσης.  
     43ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο.  Θεσσαλονίκη, 17-19 Ιουνίου  2005.  
      
51. Κοροβέση Π, Βοντζαλίδης Α, Λαρίου ΜΣ, Σταυριανός Β,  Νατσιοπούλου Α,   
      Στεφάνογλου Ν, Εργάνη  Παπαδάκη.  Πλευριτική συλλογή σε κορίτσι 4 ετών με  
      οξεία λοίμωξη από    ηπατίτιδα Α:  Περιγραφή περίπτωσης. 
      43ο  Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο. Θεσσαλονίκη, 17-19 Ιουνίου 2005.  
  
52. Κοροβέση Π, Τουρουντούς Ι, Παπαδέα Η, Λαρίου ΜΣ,   Βασιλοπούλου Β,   
      Παπαδάκη Ε. Συσχέτιση τοκετού και περιγεννητικού αποτελέσματος επίτοκων  
      μικρής και  μεγάλης ηλικίας.   
      43ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο. Θεσσαλονίκη, 17-19  Ιουνίου 2005.  
    
53. Καμπουροπούλου Γ, Αντωνοπούλου Ε, Λαρίου ΜΣ,  Ψάλτη Μ,  Πουκουλίδου 
      Θ, Παπαδάκη Ε.   Χρήση  ή   κατάχρηση της ακτινογραφίας θώρακος σε παιδιά    
      με  πυρετό;   18ο Πανελλήνιο Συνέδριο Κοινωνικής Παιδιατρικής.  
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      Κρήτη, 28-30 Σεπτέμβριου 2006.       
 
54. Κοροβέση Π, Ψάλτη Μ, Λαρίου ΜΣ, Αυγέρη Κ, Παπαδάκη Ε. 
     ‘Ατυπη νόσος Καwasaki με πνευμονική συμμετοχή. Περιγραφή Περίπτωσης.  
      45ο Πανελλήνιο Συνέδριο Παιδιατρκής Χαλκιδική, Ιούνιος 2007. 
 
55. Λαρίου ΜΣ, Πουρτσίδης Α , Μοσχόβη Μ, Πολυχρονοπούλου Σ, Αθανασιάδου-  
      Πιπεροπούλου Φ,  Πετρίδου Ε.  Διερεύνηση της σχέσης αλλεργίας & λευχαιμίας  
      στην παιδική  ηλικία.   
      22o Πανελλήνιο Συνέδριο Κοινωνικής Παιδιατρικής και Προαγωγής Υγείας.     
      Αθήνα, 26-27 Νοεμβρίου 2010. 
 
56. Κωστέρια Ι, Χανζτηψάλτη Μ, Λαρίου ΜΣ, Παναγιώτου Ε, Μπαμπανέλου Α,   
      Σταμογιάννου Λ.Eπίδραση της θεραπείας με αυξητική ορμόνη στο  μεταβολισμό    
      των παιδιών με σύνδρομο Turner.  
      22o Πανελλήνιο Συνέδριο Κοινωνικής Παιδιατρικής και Προαγωγής Υγείας.    
      Αθήνα, 26-27 Νοεμβρίου 2010. 
 
57. Μπαμπανέλου Α, Τριανταφυλλίδου Α, Λαρίου ΜΣ, Νικορέλου Σ, Παπαδάτος Δ,  
      Σταμογιάννου Λ.  Νεότερα αντιεπιληπτικά και οστικός μεταβολισμός. 
      22o Πανελλήνιο Συνέδριο Κοινωνικής Παιδιατρικής και  Προαγωγής Υγείας.   
      Αθήνα, 26-27 Νοεμβρίου 2010. 
 
58. Νικορέλου Σ, Παπαδάτος Π, Δελής Δ, Λαρίου ΜΣ, Τριανταφυλλίδου Α,    
       Σταμογιάννου Λ.    Mελέτη της επίδρασης των βραχείας διάρκειας  
       εισπνεόμενων κορικοστεροειδών στον οστικό  μεταβολισμό νηπίων με   
       επεισόδια υποτροπιάζοντα συριγμού. 22o Πανελλήνιο Συνέδριο Κοινωνικής   
       Παιδιατρικής και Προαγωγής Υγείας.   Αθήνα, 26-27 Νοεμβρίου 2010. 
 
59. Παναγιώτου Ε, Χαντηψάλτη Μ, Λαρίου ΜΣ, Κωστέρια Ι, Μπαμπανέλλου Α,    
      Σταμογιάννου Λ.  Mελέτη εκτίμησης της επίπτωσης της παιδικής και εφηβικής    
      παχυσαρκίας στα  μικρά για την ηλικία  κύησης (sga) παιδιά.  
      22o Πανελλήνιο Συνέδριο Κοινωνικής Παιδιατρικής και Προαγωγής Υγείας.   
      Αθήνα, 26-27 Νοεμβρίου 2010.  
 
60. Λαρίου ΜΣ, Γερμενής Α,  Δικαλιώτη Σ, Δεσύπρης Ν, Μπάκα Μ, Μοσχόβη Μ,   
      Πολυχρονοπούλου Σ, Αθανασιάδου- Πιπεροπούλου Φ, Πετρίδου Ε. 
      Aλλεργία και οξεία λεμφοβλαστική λευχαιμία στην παιδική ηλικία: Πανελλήνια  
      μελέτη ασθενών -  μαρτύρων.    
      49ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο. Μεσσηνία, 10-12 Ιουνίου 2011. 
 
61. Λαρίου ΜΣ, Δικαλιώτη Σ, Δεσύπρης Ν, Μπάκα Μ, Πολυχρονοπούλου Σ,   
      Αθανασιάδου- Πιπεροπούλου Φ, Καλμαντή Μ, Φραγκανδρέα Ι, Μοσχόβη Μ,     
      Γερμενής Α, Πετρίδου Ε.  Λευχαιμία στην παιδική ηλικία και ευαισθητοποίηση  
      σε συνήθη αλλεργιογόνα: αποτελέσματα   πανελλήνιας έρευνας τύπου ασθενών  
      μαρτύρων. 23o Πανελλήνιο Συνέδριο Κοινωνικής  Παιδιατρικής   και Προαγωγής  
      Υγείας.  Αθήνα, 26-27 Νοεμβρίου 2011. 
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62. Λαρίου ΜΣ, Δικαλιώτη Σ, Δεσύπρης Ν, Μπάκα Μ, Πολυχρονοπούλου Σ,  
      Αθανασιάδου- Πιπεροπούλου Φ, Καλμαντή Μ, Φραγκανδρέα Ι, Μοσχόβη Μ,       
      Γερμενής Α, Πετρίδου Ε. Ατοπία: προστατευτικός ή επιβαρυντικός παράγοντας    
      στην ανάπτυξη της παιδικής λευχαιμίας.  
      23o Πανελλήνιο Συνέδριο Κοινωνικής Παιδιατρικής και    Προαγωγής Υγείας.   
      Αθήνα, 26-27 Νοεμβρίου 2011. 
 
63. Αγγέλου Κ, Αργυρού Χ, Λαρίου ΜΣ, Πετρίδου Ε. Παιδική παχυσαρκία και  
      κίνδυνος ανάπτυξης άσθματος.   24o Πανελλήνιο Συνέδριο Κοινωνικής  
      Παιδιατρικής και  Προαγωγής Υγείας.  Αθήνα, 14-16 Σεπτεμβρίου 2012.    
  
Οι  περιλήψεις των παραπάνω εργασιών έχουν  δημοσιευθεί στον τόμο  πρακτικών 
των αντίστοιχων συνεδρίων. 
 
 
E.ΒΡΑΒΕΙΑ-YΠΟΤΡΟΦΙΑ 
 
1. ΕΠΑΙΝΟΣ για την παρουσίαση της εργασίας.  
   ‘’Κατάγματα στον Ελληνικό παιδικό πληθυσμό:  Προοπτικές Πρόληψης”  
     Λαρίου ΜΣ, Μουστάκη Μ, Κιοσέ Σ, Πετρίδου Ε.     
     12ο Πανελλήνιο Συνέδριο Κοινωνικής Παιδιατρικής.Μυτιλήνη, 25-27 Μαΐου 2000. 
 
2. Βραβείο Κοινωνικής Παιδιατρικής για την εργασία: “Πρόγραμμα   
    Προάσπισης της   Υγείας Των Τσιγγανόπαιδων.” 

42ο  Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο. Κρήτη 28-30 Μαΐου 2004.   
 
3. Υποτροφία από το Πανεπιστήμιο Αθηνών, για τη φοίτηση στο  Διετές     
    Μεταπτυχιακό  Πρόγραμμα   «Προληπτική και Κοινωνική  Ιατρική» 
    της Ιατρικής Σχόλης του Πανεπιστημίου  Αθηνών.  
      
ΣΤ. ΣΥΜΜΕΤΟΧΗ ΣΕ ΠΡΟΕΔΡΕΙΟ ΣΥΝΕΔΡΙΩΝ ΠΑΙΔΙΑΤΡΙΚΗΣ    
 
1. POSTER SESSION –GENERAL PAEDIATRICS  
     CHAIRPERSONS: M-S LARIOU- J-P BUTS                                     
     EUROPAEDIATICS 2003. Πράγα, Οκτώβριος, 19-22 2003 
 
2. 6η ΣΥΝΕΔΡΙΑ –ΒΗΜΑ ΝΕΩΝ ΕΡΕΥΝΗΤΩΝ 
    22o Πανελλήνιο Συνέδριο Ελληνικής Εταιρία Κοινωνικής Παιδιατρικής και  
     Προαγωγής Υγείας.    Αθήνα, 26-27 Νοεμβρίου 2010. 
     Συντονιστές: Ε. Τσόκα – Μ. Λαρίου 
 
Ζ. ΣΥΜΜΕΤΟΧΗ ΣTΗΝ ΟΡΓΑΝΩΤΙΚΗ ΕΠΙΤΡΟΠΗ ΗΜΕΡΙΔΩΝ 
 
1. Συμμετοχή στην Οργανωτική Επιτροπή ημερίδας με θέμα ‘’Προκλήσεις για την     
    Προληπτική Ιατρική   στον 21ο αιώνα’’ που διοργανώθηκε από το Εργαστήριο      
    Υγιεινής, Επιδημιολογίας  και Ιατρικής Στατιστικής του  Πανεπιστήμιου Αθηνών 
    (2000). 
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2. Συμμετοχή στην Οργανωτική Επιτροπή Ημερίδων  που διοργανώθηκαν από το  
    Εργαστήριο   Υγιεινής, Επιδημιολογίας  και Ιατρικής Στατιστικής του    
    Πανεπιστήμιου Αθηνών στις 6/12/1999, 28/2/2000 και 5/4/2003 με   θέμα τον    
    εμβολιασμό.  
 
3. Επιστημονική ημερίδα «Επίκαιρα θέματα και Αντιγνωμίες στην Παιδιατρική».  
    (2010). 
 
4. Επιστημονική ημερίδα «Επίκαιρα θέματα και Αντιγνωμίες στην  Παιδιατρική»   
    (2011). 
 
5. Επιστημονική ημερίδα «Επίκαιρα θέματα και Αντιγνωμίες στην  Παιδιατρική»   
    (2012). 
 
 
Η. ΟΜΙΛΙΕΣ ΣΕ ΣΥΝΕΔΡΙΑ, ΗΜΕΡΙΔΕΣ, ΜΕΤΕΚΠΑΙΔΕΥΤΙΚΑ ΜΑΘΗΜΑΤΑ 
 
1. «Εμβολιασμοί στη παιδική ηλικία» στην  Ημερίδα με θέμα τον Εθελοντικό   
   εμβολιασμό που   διεξάχθηκε στο  Εργαστήριο Υγιεινής και   Επιδημιολογίας του   
   Πανεπιστήμιου Αθηνών στις  5/4/2003. 
 
2. «Βρογχιολίτιδα. Αντιμετώπιση και θεραπεία».   Μετεκπαιδευτικά Μαθήματα   
   ειδικευόμενων ιατρών της Παιδιατρικής Κλινικής του Γ.Ν.Ελεσίνας ( 2004-2005). 
   
3. «Αντιμετώπιση Βρογχικού άσθματος στη παιδική και εφηβική ηλικία».   
    Μετεκπαιδευτικά Μαθήματα ειδικευόμενων ιατρών της Παιδιατρικής Κλινικής  
    του Γ.Ν.Ελεσίνας Θριάσιο (2005-2006) . 
 
 4. «Παθοφυσιολογία και Διάγνωση Βρογχικού άσθματος στη παιδική και εφηβική  
     Ηλικία».   Μετεκπαιδευτικά Μαθήματα ειδικευόμενων ιατρών της Παιδιατρικής    
     Κλινικής του   Γ.Ν.Ελεσίνας Θριάσιο (2006-2007). 
 
5. «Θεραπευτική προσέγγιση των παιδιών προσχολικής ηλικίας με υποτροπιάζουσα  
    συρίττουσα αναπνοή».  Επιστημονική ημερίδα: Επίκαιρα θέματα και Αντιγνωμίες  
    στην Παιδιατρική. Αθήνα, 2 Οκτωβρίου  2010. 
 
6. «Διάγνωση και θεραπευτική προσέγγιση του χρόνιου βήχα».  
    Μετεκπαιδευτικά Μαθήματα ειδικευόμενων ιατρών της Α΄ Παιδιατρικής Κλινικής  
    του Π& Α Κυριακού (2010-2011). 
 
7. «Διαταραχές της αναπνοής κατά τη διάρκεια του ύπνου στα παιδιά. Διαγνωστική  
    και θεραπευτική  προσέγγιση»   Επιστημονική ημερίδα: Επίκαιρα θέματα και   
    Αντιγνωμίες στην Παιδιατρική.  Αθήνα, 1 Οκτωβρίου 2011. 
 
8. «Συγγενής Τοξοπλάσμωση». Ομιλία στο Μεταπτυχιακό Πρόγραμμα Σπουδών της    
     Γ΄  Πανεπιστημιακής   Γυναικολογικής Κλινικής  στο  Νοσοκομείο  Αττικόν (2011-  
     2012). 
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9. « Αναπνευστικά προβλήματα του προώρου& του τελειόμηνου νεογνού». 
    Ομιλία στο Μεταπτυχιακό Πρόγραμμα Σπουδών της Γ΄ Πανεπιστημιακής    
    Γυναικολογικής Κλινικής  στο  Νοσοκομείο  Αττικόν (2011-2012). 
 
10. «Βρογχικό άσθμα στα παιδιά προσχολικής ηλικίας». 
      Μετεκπαιδευτικά Μαθήματα  ειδικευόμενων ιατρών της Α΄ Παιδιατρικής   
      Κλινικής  του Π & Α Κυριακού (2011-2012). 
 
11. «Ενδείξεις χορήγησης εισπνεόμενων κορτικοστεροειδών στην βρεφική και  
      νηπιακή  ηλικία». Επιστημονική ημερίδα «Επίκαιρα θέματα και Αντιγνωμίες στην   
      Παιδιατρική». Αθήνα, 29 Σεπτεμβρίου 2012. 

 
 

ΕΚΠΑΙΔΕΥΤΙΚΗ ΔΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑ 
 

 ΣΥΜΜΕΤΟΧΗ ΣΕ 201 ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΕΣ ΕΚΔΗΛΩΣΕΙΣ (ΣΥΝΕΔΡΙΑ, ΣΕΜΙΝΑΡΙΑ)  
        (ΔΙΕΘΝΕΙΣ: 35   ΕΛΛΗΝΙΚΕΣ: 166) (όλα μοριοδοτούμενα) 
 

 ΣΥΜΜΕΤΟΧΗ ΣΕ ΣΕΜΙΝΑΡΙΑ ΠΛΗΡΟΦΟΡΙΚΗΣ 
1. Παρακολούθηση Σεμιναρίου Πληροφορικής διάρκειας εκατό ωρών. 
        Μάιος -Ιούλιος 1998 
2. Παρακολούθηση Εκπαιδευτικού προγράμματος διάρκειας σαράντα ωρών  
       με  τίτλο «Πληροφορική και οργάνωση εργασίας» Ιούλιος 1999 
3.  Παρακολούθηση μαθημάτων εφαρμοσμένης ιατρικής στατιστικής ανάλυσης  
        SPSS  διάρκειας σαράντα ωρών στο Νοσoκομείο Παίδων «Π& Α Κυριάκου».  
        Σεπτέμβριος 2010 
 

 Άσκηση Προληπτικής Παιδιατρικής σε προπτυχιακούς φοιτητές Ιατρικής του 
Παν. Αθηνών Η’ εξαμήνου στα πλαίσια του υποχρεωτικού μαθήματος 
«Προληπτικής Ιατρικής». Ακαδημαϊκά έτη:1999-2000, 2000-2001, 2004-2005, 
2005-2006 
 

 Διδασκαλία των  φοιτητών του τμήματος της Νοσηλευτικής  του Παν. Αθηνών 
κατά την   άσκηση του μαθήματος της Παιδιατρικής  ( 2000- 2002) 
 

  Εκπαιδευτικά μαθήματα στους ειδικευόμενους της Παιδιατρικής και της Γενικής    
  Ιατρικής στην Παιδιατρική Κλινική του Νοσοκομείου «Θριάσιο» ( 2004 -2008) 
 

 Εκπαιδευτικά μαθήματα στους ειδικευόμενους της Α Παιδιατρικής Κλινικής του 
Νοσοκομείου Παίδων  «Π&Α Κυριάκου» (2009-2012) 
 

 Διδασκαλία των φοιτητών της Ιατρικής Σχολής της Β Παν. Κλινικής στα πλαίσια 
της κλινικής εκπαίδευσης του μαθήματος της Παιδιατρικής (2009-2010) 

 

 
 Διδασκαλία των νοσηλευτριών της Νοσηλευτικής  Σχολής του Παν. Αθηνών στα 

πλαίσια της  κλινικής εκπαίδευσης του μαθήματος της Παιδιατρικής (2009-2010) 
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ΓΝΩΣΗ ΞΕΝΩΝ ΓΛΩΣΣΩΝ 
 
Αγγλικά: Πολύ καλά 
Ιταλικά: Πολύ καλά 
Γαλλικά: Καλά 
 
    
ΣΥΜΜΕΤΟΧΗ ΣΕ ΙΑΤΡΙΚΕΣ ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΕΣ ΕΤΑΙΡΙΕΣ. 
 
1. Μέλος της European Academy of Allergology and Clinical Immunology (EAACI) 
2. Μέλος τηs Εuropean Respiratory Society  (ΕRS) 
3. Μέλος της Ελληνικής Εταιρίας Κοινωνικής  Παιδιατρικής 
4. Μέλος της Ελληνικής Παιδιατρικής Εταιρίας 
5. Πλήρες Μέλος τού Βρετανικού General Medical  Council  
6. Μέλος της Εταιρείας Αντιμετώπισης Παιδικού Τραύματος 
7. Mέλος της Ελληνικής Παιδοπνευμονολογικής Εταιρείας 
8. Μέλος της Επιστημονικής  Εταιρίας Συνεχιζόμενης Παιδιατρικής Εκπαίδευσης  
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ΠΡΟΛΟΓΟΣ 

 

Η οξεία λεμφοβλαστική λευχαιμία (ΟΛΛ) αντιπροσωπεύει το 35% όλων των 

κακοηθειών και  ευθύνεται για το 80% του συνόλου των λευχαιμών της παιδικής 

ηλικίας. Είναι ελαφρώς συχνότερη στα αγόρια από ό,τι στα κορίτσια και 

παρουσιάζεται αιχμή στην ηλικία των 3-5 ετών.  

Η επίπτωση της παιδικής λευχαιμίας, συμπεριλαμβανομένης της οξείας 

λεμφοβλαστικής παρουσιάζει αυξητικές τάσεις στις αναπτυγμένες χώρες του 

κόσμου από το 1970, που φαίνεται όμως να επιπεδώνονται τις τελευταίες 

δεκαετίες. Στην Ελλάδα, κατά τη διάρκεια μιας μεταγενέστερης περιόδου (1996-

2006), για την οποία υπάρχουν διαθέσιμα στοιχεία, έχει βρεθεί μια αυξανόμενη  

διαχρονική τάση στην επίπτωση της παιδικής λευχαιμίας. Πιο συγκεκριμένα το 2011 

η προτυπωμένη  κατά ηλικία επίπτωση ήταν 58,3 περιπτώσεις ανά 1 εκατομμύριο 

παιδιά, η οποία βρίσκεται  ανάμεσα στις υψηλότερες, από τα  27 κράτη μέλη της 

Ευρωπαϊκής Ένωσης. Τα γενετικά σύνδρομα, η ιονίζουσα ακτινοβολία και η 

χημειοθεραπεία για άλλα είδη καρκίνου μπορούν να εξηγήσουν μόνο ένα μικρό 

ποσοστό  της αιτιολογίας της παιδικής λευχαιμίας. Η αιτιολογία της νόσου στην 

οποία εμπλέκονται τόσο οι περιβαλλοντικοί παράγοντες, όσο και η γενετική 

προδιάθεση παραμένει μέχρι και σήμερα εν πολλοίς αδιευκρίνιστη.  

Εξ άλλου από τα τέλη του 20ου αιώνα, οι αλλεργικές παθήσεις, όπως το 

έκζεμα, η αλλεργική ρινίτιδα και το άσθμα, έχει επίσης αναφερθεί ότι αυξάνονται 

τόσο παγκοσμίως, όσο και στην Ελλάδα. Επομένως είναι εύλογος ο προβληματισμός 

αν η αυξανόμενη επίπτωση των δύο καταστάσεων κατά τη διάρκεια του τέλους του 

20ου αιώνα μπορεί να αποδοθεί σε περιβαλλοντικούς παράγοντες κινδύνου που  

ενδεχομένως ευθύνονται τόσο για τις αλλεργικές παθήσεις, όσο και για την 

λευχαιμία, όπως για παράδειγμα θα μπορούσε να είναι ένας  λοιμογόνος 

παράγοντας. Στο πλαίσιο αυτό, θα πρέπει να αναφερθεί η εκτεταμένη έρευνα 

αναφορικά με την  ενδεχόμενη προστασία που προσφέρει η πρώιμη έκθεση σε 

λοιμώξεις τόσο για την ΟΛΛ όσο και για το άσθμα, χωρίς όμως να υπάρχουν 

καταληκτικά ευρήματα ως προς τη φορά της συσχέτισης ή την ύπαρξη αιτιολογικής 

αλληλουχίας. 
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Η παρούσα διδακτορική διατριβή αποτελεί συνέχεια προγενέστερων 

μελετών του Εργαστηρίου Υγιεινής Επιδημιολογίας και Ιατρικής Στατιστικής της 

Ιατρικής Σχολής του Πανεπιστημίου Αθηνών, που στοχεύουν να διερευνήσουν 

παράγοντες  κινδύνου ανάπτυξης λευχαιμίας της παιδικής ηλικίας τόσο με βάση τα 

πανελλήνια δεδομένα της χώρας μας που συγκεντρώνονται από το 1996 στη βάση 

Νationwide Registry for Childhood Hematological Malignancies (NARECHEM), όσο 

και με συμμετοχή της χώρας μας σε συνεργατικές μελέτες με τις Σκανδιναβικές 

χώρες (ΝOPHO) ή τη διεθνή μελέτη Childhood Leukemia International Consortium 

(CLIC). Πιο συγκεκριμένα σε προηγούμενη μελέτη ασθενών-μαρτύρων, του 

Εργαστηρίου, που αφορούσε τη διερεύνηση παραγόντων κινδύνου για παιδική 

λευχαιμία σε νεοδιαγνωσμένες περιπτώσεις κατά  την περίοδο 1993-94, βρέθηκε 

ότι  η προηγούμενη νοσηλεία για αλλεργική νόσο σχετιζόταν με μείωση του 

κινδύνου. 

 Σκοπός της διατριβής είναι η διερεύνηση της σχέσης μεταξύ ατοπίας, όπως 

αυτή προκύπτει τόσο από το προτυπωμένο ιστορικό όσο και από την κλινική και 

εργαστηριακή έκφραση αλλεργίας, με τον κίνδυνο λευχαιμογένεσης στην παιδική 

ηλικία. Πρόκειται για μελέτη  ασθενών-μαρτύρων με βασικές περιπτώσεις  παιδικής 

λευχαιμίας της ΝARECHEM και νοσοκομειακούς μάρτυρες. H πρωτοτυπία της 

διατριβής έγκειται στο συνδυαστικό τρόπο εκτίμησης της αλλεργικής προδιάθεσης 

με ορολογικούς δείκτες μαζί με την ανασκόπηση των ιατρικών φακέλων ή/και τη 

συνέντευξη με τους γονείς, σχετικά με το αλλεργικό ιστορικό των παιδιών τους, 

μεθόδοι εκτίμησης που από μόνοι τους υπόκεινται σε κινδύνους εσφαλμένης 

ταξινόμησης ή συστηματικών σφαλμάτων ανάκλησης.  

Ειδικότερα, έγινε προσπάθεια να συλλεγούν  τα στοιχεία από το ατομικό 

ιστορικό αλλεργίας μετά από συνέντευξη των κηδεμόνων των παιδιών, με βάση 

λεπτομερές προκωδικοποιημένο ερωτηματολόγιο, το οποίο αναπτύχθηκε μετά από 

μελέτη και συνδυασμό ερωτήσεων δημοσιευμένων ερευνών. Στη συνέχεια, τα 

δεδομένα συσχετίσθηκαν με εκείνα που προέκυψαν από μετρήσεις της ειδικής 

ανοσοσφαιρίνης IgE (Rast tests) έναντι 24 κοινών στη χώρα μας αναπνευστικών  και 

τροφικών αλλεργιογόνων, προκειμένου να γίνει εργαστηριακή διάγνωση αλλεργίας.  
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Στο γενικό μέρος της διατριβής περιγράφονται κυρίως: α) οι τύποι της 

ανοσιακής απάντησης, η παθοφυσιολογία των αλλεργικών παθήσεων, καθώς και η 

περιγραφική, αναλυτική επιδημιολογία και κλινικό-εργαστηριακή διάγνωση των 

διαφόρων αλλεργικών παθήσεων στην παιδική ηλικία,  β) η  περιγραφική και 

αναλυτική επιδημιολογία της παιδικής λευχαιμίας, καθώς και η ταξινόμηση και η 

κλινικο-εργαστηριακή διάγνωση της νόσου, γ) η σχέση αλλεργίας με ορισμένους 

τύπους καρκίνου και δ) προηγούμενες μελέτες που διερευνούν τη  σχέση της 

αλλεργίας με την ΟΛΛ, τόσο στα παιδιά όσο και στους ενήλικες, καθώς και πιθανούς 

αιτιολογικούς μηχανισμούς.  

Στο ειδικό μέρος αναλύεται ο σκοπός της διατριβής, περιγράφονται το υλικό, 

οι μέθοδοι και τα αποτελέσματα και παρουσιάζεται η δημοσιευμένη εργασία και η 

δημοσιευμένη περίληψη ορισμένων αποτελεσμάτων σε πρακτικά Συνεδρίου, η 

επίκριση και τα συμπεράσματα της διατριβής. Τέλος, επισυνάπτεται περίληψη στην 

Ελληνική και Αγγλική γλώσσα η βιβλιογραφία στην οποία βασίστηκε η διδακτορική 

διατριβή και το ερωτηματολόγιο στο οποίο στηρίχτηκε η κλινική διάγνωση των 

αλλεργικών παθήσεων. Η έρευνα αυτή πραγματοποιήθηκε στο Εργαστήριο Υγιεινής, 

Επιδημιολογίας και Ιατρικής Στατιστικής της Ιατρικής Σχολής του Πανεπιστημίου 

Αθηνών ενώ οι μετρήσεις των IgE  στο Τμήμα Ανοσολογίας και Ιστοσυμβατότητας, 

της Ιατρικής Σχολής του Πανεπιστήμιου Θεσσαλίας. 

Η διατριβή βασίζεται σε πρόταση του Ακαδημαϊκού, Ομότιμου Καθηγητή του 

Πανεπιστημίου Αθηνών και Καθηγητή του Πανεπιστημίου Harvard κ. Δημήτριου 

Τριχόπουλου και της Καθηγήτριας Επιδημιολογίας και Προληπτικής Ιατρικής κας 

Ελένης Πετρίδου μετά τα αποτελέσματα της προηγούμενης μελέτης τους. Τους 

ευχαριστώ θερμά,  γιατί γνωρίζοντας  το ιδιαίτερο  ενδιαφέρον μου για την παιδική 

αλλεργία με προέτρεψαν  και  με εμπιστεύτηκαν να ασχοληθώ με αυτό το θέμα. 

Ακόμα, θέλω να τους εκφράσω τη βαθύτατη ευγνωμοσύνη μου  για  τη δυνατότητα 

που μου δώσανε,  με την ανάθεση της   διατριβής,  αλλά και καθόλη τη διάρκεια της 

φοίτησης μου στο Μεταπτυχιακό Πρόγραμμα Σπουδών στην Προληπτική και 

Κοινωνική Ιατρική,  να αποκτήσω ουσιαστικές  γνώσεις σε θέματα  Επιδημιολογίας 

και Προληπτικής Ιατρικής,  που με βοήθησαν  να αποκαλύψω νέους  ορίζοντες στην 

επαγγελματική μου πορεία. 
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 Ιδιαιτέρως, θα ήθελα να ευχαριστήσω την Καθηγήτρια Ελένη Πετρίδου για 

την άμεση επίβλεψη της διατριβής, τη συνεχή καθοδήγηση και υποστήριξη της σε 

όλα τα στάδια της μελέτης, αλλά και για την γενικότερη συμπαράσταση, υπομονή 

και επιμονή και άριστη συνεργασία που είχαμε σε αυτή την επίπονη  προσπάθεια. Η 

εμπειρία, η επιστημονική της κατάρτιση και η εκπαίδευση που μου προσέφερε τόσο 

με την εκπόνηση της διπλωματικής μου εργασίας στον Τομέα της Πρόληψης των 

Παιδικών Ατυχημάτων, όσο και της διατριβής μου σε θέματα επιδημιολογίας και 

πρόληψης του παιδικού καρκίνου, νομίζω ότι επέδρασαν καταλυτικά στην 

επιστημονική μου πορεία. Αποτελεί για μένα ένα φωτεινό παράδειγμα 

εργατικότητας και συνέπειας.  

Ακόμα, θα ήθελα να εκφράσω τις  θερμότερες  ευχαριστίες μου στον  

Καθηγητή Ανοσολογίας κ. Αναστάσιο Γερμενή,  για την πραγματοποίηση των 

εργαστηριακών μετρήσεων των βιολογικών δεικτών που χρησιμοποιήθηκαν στη 

έρευνα, καθώς και για τις πολύτιμες υποδείξεις του στην ερμηνεία των 

αποτελεσμάτων. Ακόμα ευχαριστώ την Αναπληρώτρια Καθηγήτρια κ. Ευαγγελία 

Ξηρουχάκη για το ουσιαστικό ενδιαφέρον της, την ενθάρρυνση και την ηθική 

στήριξη στα πρώτα στάδια της διατριβής. 

Επιπλέον, θα ήθελα  να ευχαριστήσω τον στατιστικό κ. Νίκο Δεσύπρη όχι 

μόνο για τη στατιστική επεξεργασία των δεδομένων της έρευνας, αλλά και για τις 

πολύτιμες συμβουλές σε όλα τα στάδια της μελέτης, από τη συλλογή από την 

καταγραφή και κωδικοποίηση του υλικού μέχρι τη συγγραφή των αποτελεσμάτων.  

 Ακόμα, θα ήθελα να εκφράσω τις ευχαριστίες μου στην παιδίατρο  

Σταυρούλα Δικαλιώτη για τη βοήθεια της στο στάδιο της συγγραφής του άρθρου, 

καθώς και στο συνεργάτη της κας Πετρίδου κ Αλέξανδρο Αλεξόπουλο για την 

γραμματειακή υποστήριξη και την άψογη συνεργασία μας. Τέλος, ευχαριστώ από 

καρδιάς τους γιατρούς και το νοσηλευτικό προσωπικό των Αιματολογικών 

Ογκολογικών και Παιδιατρικών Τμημάτων για την πολύτιμη βοήθειά τους στη 

συλλογή του υλικού της διατριβής, αλλά κυρίως τους γονείς και τα παιδιά που 

έλαβαν μέρος στην έρευνα αυτή. 
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ΠΙΝΑΚΑΣ ΣΥΝΤΜΗΣΕΩΝ 

 

ACCIS  (Automated Childhood Cancer Information System): Σύστημα 

αυτόματης πληροφόρησης για τον καρκίνο της παιδικής ηλικίας 

ARIA  Allergic Rhinitis Impact in Asthma 

ALL Acute Lyphoblastic Leukemia 

AML Acute Myelogenous Leukemia  

ΑΡΤ  Atopy Patch Test 

BFM  Berlin-Frankfurt- Münster 

ΔΕ Διάστημα Εμπιστοσύνης 

ΔΔΝ Δερματικές δοκιμασίες νυγμού 

CLL Chronic Lyphoblastic Leukemia  

CML Chronic Myelogenous Leukemia  

FAB  Γαλλο-Αμερικανο-Βρετανική ομάδα  

HIV Human Immunodeficiency Virus 

ΗL Hodgkin Lymphoma 

ΙARC  International Agency for Research on Cancer 

IL Interleukin 

ΙSAAC Intemational  Study  of Asthma and Allergies in Childhood 

ΚΝΣ Κεντρικό Νευρικό Σύστημα 

LDH Γαλακτική δεϋδρογενάση 

MPO Μυελοϋπεροξειδάση 

NHL Non Hodgkin Lymphoma -   Μη Hodgkin λέμφωμα 

NARECHEM National Registry for Childhood Hematologic Malignancies  

Ελληνικό Αρχείο Παιδικών Αιματολογικών Κακοηθειών 

ΟΑ Όρια αξιοπιστίας 

OR Odds Ratio  

ΟΛΛ  Οξεία Λεμφοβλαστική Λευχαιμία 

ΟΜΛ  Οξεία Μυελογενής Λευχαιμία 
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ΟΜΛΛ Οξεία μη-Λεμφοκυτταρική Λευχαιμία 

ΠΟΥ  Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας 

PAS Χρώση υπερϊωδικού οξέος Schiff  

PCR Polymerase Chain Reaction 

Ph   Χρωμόσωμα Φιλαδέλφεια  

RAST RAST (Radio-allergosorbent Test) 

RSV Respiratory Syncytial Virus 

SE Standard error 

SEER  Surveillance Epidemiology and End Results Program: 

Πρόγραμμα Επιδημιολογικής Επιτήρησης των ΗΠΑ 

SIR  Standardized Incidence Ratio:  

Προτυπωμένος δείκτης επίπτωσης 

SMR Standardized mortality ratio 

SPT Sκin prick test 

ΣΚ Σχετικός κίνδυνος 

Tdt Τελική δεοξυνουκλεοτιδική τρανσφεράση 

TNF Tumor Necrosis Factor 

ΧΜΛ Χρόνια Μυελογενής Λευχαιμία  

ΧΛΛ Χρόνια Λεμφοβλαστική Λευχαιμία  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1: ΠΑΙΔΙΚΗ ΑΛΛΕΡΓΙΑ 

 

1.1 Εισαγωγή     

Tο ανοσιακό σύστημα αποτελεί ένα καλά αναπτυγμένο και πολύπλοκο 

μηχανισμό άμυνας του οργανισμού, έναντι των βλαπτικών παραγόντων του 

περιβάλλοντος, το οποίο ενεργοποιείται με διάφορα ερεθίσματα, που έχουν ένα 

κοινό χαρακτηριστικό, να αναγνωρίζονται από τον οργανισμό σαν ξένα. Τα 

ερεθίσματα, αυτά μπορεί να είναι εξωγενή (μικροοργανισμοί, τοξίνες) ή ενδογενή 

(νεοπλασματικά). Μετά την ενεργοποίησή του, αρχίζει μια σειρά χυμικών και 

κυτταρικών  φαινομένων, που αποτελούν τη μη ειδική και την ειδική ανοσιακή 

απάντηση.  

Η μη ειδική ανοσιακή απάντηση εκδηλώνεται με την φαγοκύτωση και τη 

φλεγμονώδη αντίδραση. Είναι φυλογενετικά αρχαιότερη και αποσκοπεί κυρίως 

στην αποτροπή της διείσδυσης ξένων ουσιών στον οργανισμό, αλλά και στην 

αποδόμηση και απομάκρυνση λοιμογόνων ή τοξικών παραγόντων. Στηρίζεται σε 

παράγοντες που δρουν χωρίς εκλεκτικότητα εναντίον σχετικά μεγάλων ομάδων 

αντιγόνων.  

Η ειδική ανοσιακή απάντηση εκδηλώνεται με την παραγωγή ειδικών 

κυτταρικών προϊόντων (αντισώματα) ή ευαισθητοποιημένων κυττάρων και ασκείται 

από ένα ειδικευμένο σύστημα, το λεμφικό σύστημα. Χαρακτηρίζεται από μνήμη και 

ειδικότητα. Αναγνωρίζει και σέβεται τα ιδία αντιγόνα του οργανισμού και ρυθμίζει 

το είδος και το μέγεθος της ανοσολογικής απάντησης. Στηρίζεται στο λεμφοκύτταρο 

και διακρίνεται σε χυμική και κυτταρική. Η χυμική ανοσία βασίζεται στο Β 

λεμφοκύτταρο από  το οποίο παράγονται ειδικά αντισώματα, που στρέφονται 

εναντίον κυκλοφορούντων μικροοργανισμών ή τοξινών. Αντίθετα, η κυτταρική 

ανοσία βασίζεται στο Τ-λεμφοκύτταρο και στρέφεται εναντίον κυττάρων του 

οργανισμού που έχουν μολυνθεί ή με άλλο μηχανισμό τροποποιηθεί (π.χ. 

νεοπλασματικά κύτταρα).  

Ανεπάρκεια ή δυσλειτουργία του παραπάνω συστήματος οδηγεί σε κλινικά 

σύνδροµα, ποικίλης έκφρασης και βαρύτητας, από ήπια ατοπική νόσο έως σοβαρή 

ρευματοειδή αρθρίτιδα, συνδυασμένη ανοσοανεπάρκεια ή καρκίνο [1-4]. 
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1.2 Δομή του ανοσιακού συστήματος 

 

1.2.1 Όργανα του ανοσιακού συστήματος 

 

Το ανοσιακό σύστημα απαρτίζεται  από λεμφικά όργανα, που διακρίνονται 

σε πρωτογενή και δευτερογενή και από ελεύθερα κύτταρα (λεμφοκύτταρα, 

μακροφάγα, πολυμορφοπύρηνα, αιμοπετάλια). Ως πρωτογενή χαρακτηρίζονται 

εκείνα, μέσα στα οποία γίνεται η διαφοροποίηση των προβαθμίδων των λεμφικών 

κυττάρων (μυελός των οστών,  θύμος αδένας), ενώ ως δευτερογενή αυτά, μέσα  στα  

οποία  γίνεται  η παραγωγή των προϊόντων της ανοσολογικής απάντησης (σπλήνας, 

λεμφαδένες, υποβλεννογόνιοι λεμφικοί σχηματισμοί).  

 

 Πρωτογενή λεμφικά όργανα 

 

 Μυελός των οστών  

Όλα τα κύτταρα του ανοσολογικού συστήματος προέρχονται από το µυελό 

των οστών. Πολυδύναµα πρόδροµα κύτταρα διαφοροποιούνται στην πορεία σε 

λεµφοκυτταρικούς, κοκκιοκυτταρικούς, μονοκυτταρικούς και µεγακαρυοκυτταρι-

κούς πληθυσµούς. Στον άνθρωπο, ο μυελός των οστών είναι ο τόπος της πρώιµης 

(αντιγονοεξαρτώµενης) παραγωγής Β-λεμφοκυττάρων, της ωρίμανσης τους και της 

διαφοροποίησής τους σε ενεργά κύτταρα χωρίς να είναι απαραίτητη η παρουσία 

του αντιγόνου. 

 

Θύµος αδένας  

Ο θύμος είναι λεμφοεπιθηλιακό όργανο. Προέρχεται από το τρίτο και 

τέταρτο εµβρυϊκό φαρυγγικό θυλάκιο και εντοπίζεται στο µεσοθωράκιο. Η 

λειτουργία του είναι η παραγωγή των Τ-λεµφοκυττάρων και η αρχική τους 

διαφοροποίηση. Η δικτυωτή δοµή που παρουσιάζει, επιτρέπει ένα μεγάλο αριθµό 

λεμφοκυττάρων να μεταναστεύει σε αυτόν και να γίνονται πλήρως λειτουργικά 

θυµοεξαρτώµενα κύτταρα (Τ-λεμφοκύτταρα). Τα ανοσοϊκανά αυτά κύτταρα 

μεταφέρονται στα δευτερογενή λεμφικά όργανα, όπου πολλαπλασιάζεται ο ειδικός 
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κλώνος, κάθε φορά που παρουσιάζεται το αντίστοιχο αντιγόνο. Ένας επίσης 

μεγάλος αριθµός κυττάρων καταστρέφεται μέσα στο περιβάλλον του θύµου, µία 

λειτουργία που προστατεύει τον οργανισµό από αυτοάνοσα φαινόμενα 

(περιορισµός κλώνων κυττάρων που αντιδρούν µε αυτοαντιγόνα). Ο θύµος επίσης 

συμμετέχει στη λειτουργία του ανοσιακού συστήματος, παράγοντας πολλαπλές 

διαλυτές ορµόνες (π.χ. θυµοσίνη), οι οποίες επάγουν τη διαφοροποίηση των Τ-

λεμφοκυττάρων και είναι απαραίτητες για τη λειτουργία της Τ- μεσολαβούµενης 

ανοσολογικής απάντησης.  

Η παραγωγή λεμφοκυττάρων στον θύμο γίνεται με συνεχώς αυξανόμενο 

ρυθμό μέχρι το δωδέκατο περίπου έτος της ηλικίας και μετά αρχίζει να 

επιβραδύνεται. Αν και στην ενήλικο ζωή ο θύμος δεν είναι τόσο δραστήριος, όσο 

στην παιδική ηλικία, λειτουργεί ακόμα για την εκπαίδευση των θυμοκυττάρων και 

την έκκριση ορμονών του θύμου [5, 6]. 

 

Δευτερογενή λεµφικά όργανα  

Τα δευτερογενή λεµφικά όργανα στα θηλαστικά (λεμφαδένες, σπλήνας και ο 

εντερικά σχετιζόμενος λεµφικός ιστός) συνδέονται µεταξύ τους µε αγγεία και 

λεμφαγγεία. Μέσα σε αυτά τα αγγεία τα λεμφοκύτταρα κυκλοφορούν, απαντούν 

στα αντιγόνα και μεταφέρουν αυτήν την ειδική εμπειρία της έκθεσης στο αντιγόνο, 

σε όλα τα άλλα μέρη του λεµφικού συστήματος.  

 

Λεμφαδένες 

Είναι περιφερικά κείμενα όργανα του ανοσιακού συστήματος που 

περιορίζουν και εμποδίζουν τη διασπορά της λοίμωξης. Οι λεμφαδένες είναι 

οργανωμένοι από ίνες και δικτυωτά κύτταρα και έχουν περιφερική, φλοιώδη, 

κεντρική και μυελική μοίρα. Τα Β-λεμφοκύτταρα, οι πρόδροµες μορφές των 

κυττάρων, που παράγουν αντισώματα και πλασματοκύτταρα, βρίσκονται τόσο στο 

φλοιό όσο και στο μυελό. Οι περιοχές των Τ λεμφοκυττάρων κυρίως βρίσκονται στο 

µυελό και στις παραφλοιώδεις περιοχές [7-9].  
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Σπλήνας 

Λειτουργικά και δοµικά χωρίζεται σε Τ και Β περιοχές, όπως και οι 

λεμφαδένες. Ο σπλήνας λειτουργεί ως φίλτρο, διηθεί και απομακρύνει από τη 

κυκλοφορία μικρόβια και γερασμένα ή κατεστραμμένα κύτταρα. Επιπλέον, παράγει 

αντισώματα εναντίον παθογόνων μικροοργανισμών που έχουν εισέλθει στην 

κυκλοφορία του αίματος [10]. 

 

Εντερικά σχετιζόμενος λεµφικός ιστός 

 (Αμυγδαλές, πλάκες του Peyer στο λεπτό έντερο, σκωληκοειδής απόφυση)  

Χωρίζεται και αυτός σε Τ και Β εξαρτώμενες περιοχές όπως και ο σπλήνας. 

Πολλά επίσης λεμφοκύτταρα παρατηρούνται στη βασική μεμβράνη των εντερικών 

λαχνών και μεταξύ των επιθηλιακών κυττάρων της εντερικής επιφάνειας [2, 4, 11, 

12]. 

 

1.2.2 Κύτταρα του ανοσιακού συστήματος 

 

Λεµφοκύτταρα 

       Τα λεμφοκύτταρα είναι υπεύθυνα για την αρχική ειδική αναγνώριση των 

αντιγόνων. Διακρίνονται με μονοκλωνικά αντισώματα σε δύο κυρίως ομάδες: τα Β 

λεμφοκύτταρα που είναι υπεύθυνα για την παραγωγή των αντισωμάτων και τα Τ 

λεμφοκύτταρα που είναι υπεύθυνα για τις αντιδράσεις κυτταρικής ανοσίας. Το 10-

15% των κυκλοφορούντων λεμφοκυττάρων είναι Β κύτταρα, το 70%-80% είναι Τ 

κύτταρα και τα υπόλοιπα ούτε Β ούτε Τ κύτταρα (null cells) [2, 7, 13]. 

       Τα Β λεμφοκύτταρα παράγονται και διαφοροποιούνται στο μυελό των οστών. 

Παράγουν ανοσοσφαιρίνες και μερικές φορές χρησιμοποιούνται ως αντιγονο-

παρουσιαστικά κύτταρα. Οι ανοσοσφαιρίνες που παράγονται από τα Β 

λεμφοκύτταρα δεν εκκρίνονται αλλά προβάλλονται στην επιφάνεια της μεμβράνης 

τους και χρησιμεύουν ως υποδοχείς του αντιγόνου [14]. 

 Τα Τ λεμφοκύτταρα συμμετέχουν στις κυτταρικά διαµεσολαβούµενες 

ανοσιακές απαντήσεις, στην απόρριψη μοσχευµάτων και στην ανοσιακή επιτήρηση 

των νεοπλασµατικών κυττάρων. Ποσοτικά και λειτουργικά χαρακτηριστικά  



45 

 

διαφοροποιούν τα Τ κύτταρα σε κύριες υποτάξεις. Τα CD4 κύτταρα βοηθούν τα Β 

λεμφοκύτταρα να διαφοροποιηθούν σε πλασματοκύτταρα, επάγουν την παραγωγή 

των IgG, IgA και IgE αντισωμάτων και αυξάνουν την δραστικότητα των 

κυτταροτοξικών T λεμφοκυττάρων. Τα CD8 περιλαμβάνουν τα κατασταλτικά και τα 

κυτταροτοξικά. Τα κατασταλτικά Τ λεμφοκύτταρα επιβραδύνουν την ωρίμανση των 

Β λεμφοκυττάρων και συνεπώς ελαττώνουν την παραγωγή αντισωμάτων. Τα 

κυτταροτοξικά Τ λεμφοκύτταρα έχουν την ικανότητα να καταστρέφουν κύτταρα που 

φέρουν διαφορετικά αντιγόνα του μείζονος συστήματος ιστοσυμβατότητας, τα 

οποία και αναγνωρίζουν ως ξένα. Στρέφονται επίσης και κατά τροποποιημένων 

κυττάρων του ιδίου του οργανισμού όπως είναι τα νεοπλασματικά κύτταρα και τα 

κύτταρα μολυσμένα από ιούς. Τα CD4 κύτταρα κυριαρχούν σε αριθµό από τα CD8 

κύτταρα, µε σχέση 2: 1 περίπου.  

Τα ούτε Β ούτε Τ λεμφοκύτταρα (null cells) περιλαμβάνουν έναν αριθµό 

διαφορετικών τύπων κυττάρων, μεταξύ των οποίων τα φονικά κύτταρα (NΚ-Natural 

Killer και Κ-Killer cells). Τα κύτταρα αυτά δεν έχουν την τυπική εµφάνιση των 

λεμφοκυττάρων, είναι ελαφρώς μεγαλύτερα µε πυρήνα νεφροειδούς σχήµατος, 

διαθέτουν κοκκιώδη εµφάνιση (μεγάλα κοκκιώδη λεμφοκύτταρα-LGL) και δεν είναι 

θυµοεξαρτώµενα. Αντιπροσωπεύουν το 10-30% των κυκλοφορούντων λεμφο-

κυττάρων. Tα NK κύτταρα είναι ικανά για μία μη-ειδικού τύπου αναγνώριση, που 

είναι ίσως σημαντική κατά τη διάρκεια της πρώτης εισόδου στον οργανισμό 

κάποιων κυτταρο-σχετιζόμενων αντιγόνων, όπως είναι αυτά που εκφράζονται στην 

επιφάνεια καρκινικών κυττάρων ή κυττάρων που έχουν μολυνθεί από ιό. Τα Κ 

κύτταρα είναι ικανά να συνδέουν την ανοσοσφαιρίνη G (IgG), καθώς διαθέτουν 

ειδικό, για την παραπάνω ανοσοσφαιρίνη, υποδοχέα στην επιφάνειά τους και είναι 

υπεύθυνα για την κυτταρικά μεσολαβούµενη κυτοτοξικότητα που εξαρτάται από 

αντίσωµα (antibody-dependent celllnediated cytotoxicity, ADCC) [15, 16].  

 

Φαγοκύτταρα  

Τα φαγοκύτταρα (πολυμορφοπύρηνα λευκοκύτταρα, ηωσινόφιλα και 

μονοκύτταρα µακροφάγα) ωριμάζουν στο μυελό των οστών, κυκλοφορούν στο αίμα 

για μικρό χρονικό διάστηµα και εισέρχονται στα μεσοδιαστήματα των ιστών, µε 
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διαπίδυση διαµέσου των αγγειακών τοιχωμάτων σε συνεργασία και με χη-

µειοτακτικούς παράγοντες, που απελευθερώνονται κατά τη διαδικασία της 

φλεγμονής) [2, 7, 13].  

 

Μακροφάγα  

Παίζουν κεντρικό ρόλο στην ανοσιακή απάντηση. Παράγονται από τα 

µονοκύτταρα του αίµατος, κυκλοφορούν για λίγες ηµέρες στο αίµα και κατόπιν 

αφήνουν τον αγγειακό χώρο και γίνονται ενεργά µακροφάγα των ιστών. Έχουν τις 

παρακάτω σπουδαίες λειτουργίες: χηµειοταξία κυττάρων, φαγοκύτωση και 

περισσότερο από όλα, προετοιμασία και παρουσίαση του αντιγόνου στα Τ-

λεμφοκύτταρα. Επίσης, εκκρίνουν ένζυµα, πρωτεΐνες πλάσµατος, δραστικούς 

µεταβολίτες του οξυγόνου, µεταβολίτες του αραχιδονικού οξέος, µεταβολίτες 

νουκλεοτιδίων (cAMP) και κυτοκίνες (IL-1, IL-6, ΙΝΡ). Πολλά ειδικά ιστικά κύτταρα 

προέρχονται από τη γραμμή των μακροφάγων και έχουν ως λειτουργία την αντι-

γονοπαρουσίαση (κύτταρα Langerhans, δενδριτικά κύτταρα) [17, 18]. 

 

Πολυμορφοπύρηνα λευκοκύτταρα 

Εξορµούν από το μυελό των οστών. Κυκλοφορούν στο αίµα και στους ιστούς 

και η βασική τους λειτουργία είναι η φαγοκύτωση και η καταστροφή ξένων 

αντιγόνων. Τα πολυμορφοπύρηνα λευκοκύτταρα παίζουν σημαντικό ρόλο στην 

πρόκληση φλεγμονής. Με τους ίδιους μηχανισμούς που χρησιμοποιούν εναντίον 

παθογόνων μικροοργανισμών μετέχουν και στην παθογένεση ορισμένων 

φλεγμονωδών μη λοιμωδών νοσημάτων καταστρέφοντας τα ίδια κύτταρα του 

οργανισμού. Νοσήματα που χαρακτηρίζονται από ιστική βλάβη στην οποία 

συμμετέχουν τα ουδετερόφιλα είναι: η ρευματοειδής αρθρίτιδα, η 

σπειραματονεφρίτιδα, τα φλεγμονώδη νοσήματα του εντέρου, το βρογχικό άσθμα 

κ.α. 

 

Ηωσινόφιλα πολυμορφοπύρηνα 

Παράγονται από τον μυελό των οστών. Στην μεμβράνη τους υπάρχουν 

υποδοχείς για κλάσματα του συμπληρώματος, το Fc τμήμα των IgG και IgE, την 
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ισταμίνη και ορισμένα χημειοτακτικά πεπτίδια. Έχουν καλά αναπτυγμένη 

φαγοκυτταρική ικανότητα αλλά κυρίως είναι εκκριτικά κύτταρα. Τα ηωσινόφιλα 

ασκούν πολύπλοκη ρυθμιστική επίδραση (ευοδωτική και ανασταλτική) στην πορεία 

της φλεγμονής και φαίνεται ότι παίζουν ιδιαίτερο ρόλο στην άμυνα έναντι 

ελμινθικών λοιμώξεων και ορισμένων όγκων. Όµως, κατά τη διάρκεια της 

ανοσιακής απάντησης στο άσθµα, οι µεταβολίτες που εκκρίνονται από τα ηωσινό-

φιλα (ΜΒΡ, EDN, ECP, LPL) είναι τοξικοί για το αναπνευστικό επιθήλιο.  

Βασεόφιλα και σιτευτικά κύτταρα  

Είναι τα κύτταρα που εκκρίνουν τους μεσολαβητές της αµέσου τύπου 

υπερευαισθησίας (π.χ. ισταµίνη, λευκοτριένιες, προσταγλανδίνες, PAF), οι οποίοι έ-

χουν σηµαντικά αποτελέσµατα στην παραπάνω διαδικασία. Τα βασεόφιλα 

υπάρχουν στην κυκλοφορία και σε περιοχές που φλεγμαίνουν, ενώ τα σιτευτικά 

κύτταρα υπάρχουν µόνο στους ιστούς, κυρίως γύρω από φλεβίδια αμέσως κάτω 

από την επιφάνεια του δέρματος και των βλεννογόνων, αλλά σε σαφώς 

μεγαλύτερους αριθµούς) [2, 7, 13].  

 

 

1.2.3 Αντισώματα –Ανοσοσφαιρίνες  

 

Η ειδική, προκαλούµενη από αντιγόνο, ενεργοποίηση των Β-λεμφοκυττάρων 

συµβαίνει ως συνέχεια της σύνδεσης του αντιγόνου από τις ανοσοσφαιρίνες της 

κυτταρικής µεµβράνης. Κάτω από την επιφάνεια διάφορων κυτοκινών που 

εκλύονται από τα µονοκύτταρα και τα Τ-κύτταρα, τα Β-κύτταρα υφίστανται κλωνική 

εκτόνωση και τελικά διαφοροποιούνται σε πλασματοκύτταρα που εκκρίνουν 

τεράστιες ποσότητες αντισωμάτων. Μία υποοµάδα των Β κυττάρων γίνονται Β 

κύτταρα µνήµης, τα οποία είναι υπεύθυνα για τις απαντήσεις µετά από 

επανέκθεση στο αντιγόνο. Την είσοδο ενός αντιγόνου στον οργανισµό ακολουθεί η 

δηµιουργία αντισωµάτων. Τυπικά υπάρχουν τέσσερα στάδια που χαρακτηρίζουν 

την πρωτογενή ανοσολογική απάντηση. Στο πρώτο στάδιο κανένα αντίσωµα δεν 

παράγεται τις πρώτες 4-5 ηµέρες. Στο δεύτερο στάδιο, IgM αντισώματα σε 
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υψηλούς τίτλους, ακολουθούν (τυπικά 10-14 ηµέρες µετά την αντιγονική έκθεση), 

µε την παραγωγή IgG αντισωµάτων παράλληλα για το ίδιο αντιγόνο. Στο τρίτο 

στάδιο σταθεροποιούνται οι τίτλοι των αντισωµάτων, ενώ κατά τη διάρκεια του 

τέταρτου σταδίου υπάρχει πτώση στους τίτλους, καθώς τα αντισώματα 

καταβολίζονται. Η δευτερογενής ανοσολογική απάντηση συµβαίνει µε την 

επανέκθεση στο ίδιο αντιγόνο. Αντισώματα, κυρίως IgG, παράγονται ταχέως, 

διαρκούν περισσότερο και ανευρίσκονται σε υψηλότερους τίτλους. 

 

Δομή των ανοσοσφαιρινών 

Οι ανοσοσφαιρίνες είναι γλυκοπρωτείνες, που αποτελούνται από τέσσερις 

πολυπεπτιδικές αλύσους, δύο ελαφριές ή δύο βαριές, συνδέονται µε 

δισουλφιδικούς δεσµούς που τις επιτρέπουν να διαμορφώνουν ένα 

αµφοτερόπλευρο συμμετρικό µόριο. Υπάρχουν πέντε κλάσεις ανοσοσφαιρινών, 

καλούµενες IgG, IgM, IgA, IgD και IgE, βασιζόμενες στη δοµή των βαριών τους 

αλυσίδων. 

 

IgG 

Πρωταρχικά συμμετέχει στη δευτερογενή ανοσιακή απάντηση. Τα IgG αντισώματα 

αποτελούνται από δύο ελαφριές και δύο βαριές αλύσους. Η στάθμη της ποικίλλει 

ανάλογα με την ηλικία και αποτελεί περίπου το 75% των ανοσοσφαιρινών του ορού 

στα ενήλικα άτομα. Περαιτέρω, υπάρχει διαχωρισµός σε τέσσερις υποτάξεις IgG1, 

IgG2, IgG3 και IgG4 που στηρίζεται στη διαφορετική δοµή της γ βαριάς αλύσου. 

Αυτές οι υποτάξεις, επιπλέον, παρουσιάζουν λειτουργικές διαφορές στην καθήλωση 

του συμπληρώματος, στην εναλλακτική οδό ενεργοποίησης του συμπληρώματος, 

στην προσκόλληση των µακροφάγων και στην ευκολία µεταφοράς µέσω του 

πλακούντα. 

 

IgM 

Είναι φυλογενετικά η αρχαιότερη ανοσοσφαιρίνη και η πρώτη που παράγεται στην 

αντισωματική απάντηση.  Το µόριο της IgM αποτελείται από 5 τµήµατα που 

συνδέονται µε δισουλφιδικούς δεσµούς και J αλύσους. Αποτελεί το 5-10% των 
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ανοσοσφαιρινών στον ορό του ενηλίκου. Το αντίσωµα αυτό δεν διέρχεται τον πλα-

κούντα και η πολυµερής δοµή του είναι ιδανική για συγκόλληση. Συνδέει επίσης το 

συµπλήρωµα, επιτρέποντας έτσι την αποτελεσματική λύση του αντιγόνου 

 

IgA 

Είναι η κυρίαρχη ανοσοσφαιρίνη όλων των μεμβρανωδών επιφανειών και των 

εξωγενών εκκρίσεων. Υπάρχει είτε ως µονοµερές είτε ως διµερές είτε ακόµα και ως 

τριµερές µε βασική δοµή τεσσάρων αλυσίδων. Δε διέρχεται τον πλακούντα και δε 

μετέχει στη φαγοκυττάρωση. Η εκκριτική IgA επεριλαμβάνει ένα πολυπεπτιδικό 

εκκριτικό τµήµα που επιτρέπει την έκκριση του IgA µορίου διαµέσου των 

βλεννωδών µεµβρανών, παρέχοντας έτσι προστασία απέναντι σε παθογόνα αίτια. Η 

εκλεκτική  IgA ανεπάρκεια είναι η πιο κοινή πρωτογενής ανοσοανεπάρκεια   στον  

άνθρωπο, µε συχνότητα 1 :500 έως 1 :700.  

 

IgD 

Υπάρχει σε µικρές συγκεντρώσεις στον ορό. Αντιστοιχεί σε λιγότερο από 1% των 

ανοσοσφαιρινών του ορού. Αν και η δοµή της είναι παρόµοια µε τις άλλες ανοσο-

σφαιρίνες, ο λειτουργικός της ρόλος δεν είναι ακόµα ξεκαθαρισµένος.  

 

IgE 

Φυσιολογικά υπάρχει σε μικρές συγκεντρώσεις στον ορό, ενώ ανεβασµένες τιµές 

παρατηρούνται σε ατοπικά νοσήµατα και σε αριθµό άλλων διαταραχών. Το IgE 

αντίσωµα αποτελείται από τη βασική δοµή των τεσσάρων αλυσίδων. Τα σιτευτικά 

κύτταρα και τα βασεόφιλα διαθέτουν στην επιφάνειά τους υποδοχέα υψηλής 

συγγένειας για την IgE (FceRI). Η σύνδεση δύο διαδοχικών µορίων IgE µε αντιγόνα, 

επιφέρει την έκλυση φλεγµονωδών µεσολαβητών που χαρακτηρίζουν την 

αντίδραση υπερευαισθησίας αµέσου τύπου [2, 7, 19, 20]. 
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1.3 Τύποι ανοσιακής απάντησης  

 

Κάτω από ορισμένες συνθήκες η ανοσία, αντί να παρέχει προστασία, 

προκαλεί ιστική βλάβη και μπορεί να έχει, σε ορισμένες περιπτώσεις, θανατηφόρο 

έκβαση. Οι βλαπτικές αυτές αντιδράσεις είναι γνωστές ως υπερευαισθησία ή 

αλλεργικές αντιδράσεις. Τα αντιγόνα που συνήθως προκαλούν τέτοιου είδους 

αντιδράσεις λέγονται αλλεργιογόνα.  

Ο όρος αλλεργία πρωτοεμφανίστηκε στην ιατρική βιβλιογραφία το 1906, 

εισήχθη από τον νοn Pirquet και προήλθε από την ελληνική λέξη άλλος (other) και 

έργο (work). Θα πρέπει να τονισθεί ότι οι αντιδράσεις υπερευαισθησίας διαφέρουν 

από την προστατευτική ανοσιακή αντίδραση µόνο κατά το ότι είναι υπερβολικά 

έντονες, φαινομενικά άσκοπες ή ανάρµοστες και βλαπτικές στον ξενιστή. Οι 

κυτταρικοί και µοριακοί µηχανισµοί των δύο τύπων των αντιδράσεων αυτών είναι 

ουσιαστικά ταυτόσηµοι. Τελικά, επικράτησε η ταξινόμηση των Coombs  και Gell [8] 

που, στηριγμένη σε φυσιοπαθολογικές βάσεις, διαχωρίζει τις αλλεργικές 

αντιδράσεις σε 4 τύπους. Παρά το ότι η κατάταξη αυτή είναι σχηµατική και 

πρόσφατα έχει αναθεωρηθεί, εξακολουθεί να είναι χρήσιµη στην κατανόηση της 

παθογένεσης των αλλεργικών νοσηµάτων.  

Τύπος Ι 

Αναφυλακτική αντίδραση ή αντίδραση υπερευαισθησίας άμεσου τύπου  

Παρατηρείται μετά την προσκόλληση του αντιγόνου επί των  αντισωμάτων 

IgE που εφάπτονται στην επιφάνεια των μαστοκυττάρων και  των βασεοφίλων 

κυττάρων. Οι αντιδράσεις αυτές οδηγούν στην απελευθέρωση φλεγμονωδών 

μεσολαβητών (ισταμίνης, χημειοτακτικών παραγόντων, ενζύμων, προσταγλανδι-

νών, λευκοτριενίων και παραγόντων που ενεργοποιούν τα αιμοπετάλια) και 

κυτταροκινών. Η απελευθέρωση των ουσιών αυτών  προκαλεί κλινικά συμπτώματα 

αλλεργίας τύπου Ι, όπως  κνίδωση, αγγειοοίδημα, ρινίτιδα, βρογχόσπασμο και 

καρδιοαγγειακό collapse. Η αντίδραση τύπου Ι περιλαμβάνει την αναφυλαξία, την 

αλλεργική ρινίτιδα, το αλλεργικό άσθμα και την αλλεργία τύπου IgE στα φάρμακα 

και τις τροφές.  
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Τύπος ΙΙ  

Κυτταροτοξική αντίδραση 

Η κυτταροτοξική αντίδραση είναι αποτέλεσμα της προσκόλλησης 

αντισωμάτων είτε IgG είτε IgM στα αντιγόνα που βρίσκονται προσκολλημένα στην 

κυτταρική μεμβράνη. Χαρακτηριστικά παραδείγματα βλάβης των ιστών με το 

μηχανισμό αυτό, αποτελούν ή αυτοάνοση αιμολυτική αναιμία, η αιμολυτική νόσος 

από ασυμβατότητα Rh και μερικοί τύποι φαρμακευτικής αλλεργίας.  

 

Τύπος ΙΙΙ  

Αντίδραση από εναπόθεση ανοσοσυμπλεγμάτων 

 Με την προσκόλληση των αντιγόνων στα αντισώματα δημιουργούνται 

ανοσοσυμπλέγματα που προκαλούν τις αντιδράσεις των ανοσοσυμπλεγμάτων. Τα 

ανοσοσυμπλέγματα συνήθως καθαίρονται από την κυκλοφορία με την 

ενεργοποίηση του φαγοκυτταρικού συστήματος. Η εναπόθεση όμως ανοσο-

συμπλεγμάτων στους ιστούς ή στο ενδοθήλιο των αγγείων δύναται να οδηγήσει 

στην καταστροφή ιστών λόγω της ενεργοποίησης του συμπληρώματος και της 

επακόλουθης αναπαραγωγής αναφυλατοξίνης, χημειοταξίας των πολυμορφο-

πύρηνων λευκοκυττάρων, φαγοκυττάρωσης και καταστροφής των ιστών. 

Χαρακτηριστικά παραδείγματα αυτού του τύπου αντίδρασης αποτελούν η 

ορονοσία, η σπειραματονεφρίτιδα και η μικροβιακή ενδοκαρδίτιδα.  

 

Tύπος ΙV  

Επιβραδυνόμενου τύπου αντίδραση υπερευαισθησίας  

Η επιβραδυνόμενου τύπου αντίδραση υπερευαισθησίας δεν επιτυγχάνεται 

μέσω αντισωμάτων, αλλά με τη βοήθεια των λεμφοκυττάρων Τ (κυτταρική ανοσία). 

Λέγεται  επιβραδυνόμενη αντίδραση γιατί παρατηρείται 48-72 ώρες μετά τον 

αντιγονικό ερεθισμό. Χαρακτηριστικά παραδείγματα αποτελούν η δοκιμασία 

δερμοαντίδρασης της φυματίωσης και η δερματίτιδα εξ επαφής [1, 3, 4]. 
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1.4 Παθοφυσιολογία και ανοσοπαθολογία των αλλεργικών παθήσεων 

 

1.4.1 ΙgE διαμεσολαβούμενη ανοσιακή απάντηση - αλλεργική φλεγμονή  

Οι φάσεις που χαρακτηρίζουν την ανάπτυξη της αντίδρασης 

υπερευαισθησίας τύπου Ι είναι τρεις α) η φάση ευαισθητοποίησης, κατά τη 

διάρκεια της οποίας παράγεται αντίσωµα τύπου IgE εις απάντηση ενός αντιγονικού 

ερεθίσµατος και συνδέεται µε ειδικούς υποδοχείς στην επιφάνεια του µαστοκυττά-

ρου (σιτευτικού) και του βασεόφιλου κυττάρου, β) η φάση ενεργοποίησης, κατά την 

οποία η επανέκθεση στο αντιγόνο προκαλεί αποκοκκίωση του µαστοκυττάρου και 

βασεόφιλου και απελευθέρωση του περιεχομένου των κοκκίων τους, καθώς και 

έναρξη σύνθεσης νέων δραστικών μεσολαβητών από την κυτταρική μεμβράνη και γ) 

η εκτελεστική φάση, κατά τη διάρκεια της οποίας αναπτύσσεται µια πολύπλοκη 

αντίδραση ικανή να προκαλέσει βλάβη ιστών, ως αποτέλεσµα της δράσης 

πολλαπλών φαρμακευτικά δραστικών παραγόντων (μεσολαβητών), οι οποίοι 

ελευθερώνονται από τα µαστοκύτταρα και βασεόφιλα.  

Η κλινική επομένως έκφραση της αντίδρασης υπερευαισθησίας τύπου Ι είναι 

το αποτέλεσµα πολλών διεργασιών (ευαισθητοποίηση, πρώιμη και όψιμη 

αλλεργική αντίδραση) µε κατάληξη την αλλεργική φλεγµονή, το κύριο παθογενετικό 

χαρακτηριστικό των αλλεργικών - ατοπικών νοσηµάτων.  

 

Ευαισθητοποίηση 

Η διαδικασία της ευαισθητοποίησης αρχίζει όταν ο ασθενής εκτεθεί για 

πρώτη φορά σε ένα αλλεργιογόνο. Στην συνέχεια το αλλεργιογόνο οψωνινοποιείται 

από τα αντιγονοπαρουσιαστικά κύτταρα της περιοχής (π.χ. δενδριτικά κύτταρα και 

µακροφάγα), τα οποία µε τη σειρά τους μετατρέπουν τα παρθένα λεμφοκύτταρα σε 

ενεργοποιημένα, από το αλλεργιογόνο, Τ-κύτταρα. Όταν ενεργοποιηθούν τα Τ-

κύτταρα παράγουν και εκκρίνουν διάφορες κυτταροκίνες, κυρίως την IL-4, την 

σημαντικότερη κυτταροκίνη, η οποία δρα στην ενεργοποίηση και διαφοροποίηση 

των Β-κυττάρων. Η φάση της ευαισθητοποίησης κορυφώνεται µε την παραγωγή της 

ειδικής IgE ανοσοσφαιρίνης από τα Β-λεμφοκύτταρα, η οποία συνδέεται στην 

επιφάνεια των σιτευτικών και βασεόφιλων κυττάρων. Η παρουσία της IgE στα 
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σιτευτικά κύτταρα τα ετοιµάζει για την ακολουθούσα αλλεργική αντίδραση, η οποία 

θα εκδηλωθεί µόνο µετά από επανέκθεση στο ίδιο αλλεργιογόνο. Αν και η 

ανοσολογική αντίδραση ουσιαστικά έχει αρχίσει, ο ασθενής είναι ασυµπτωµατικός 

καθ' όλη τη φάση της ευαισθητοποίησης [21, 22].  

 

Πρώιμη αλλεργική αντίδραση 

Όταν το ευαισθητοποιημένο άτοµο επανεκτεθεί στο ίδιο αλλεργιογόνο, 

μπορεί ν' αρχίσει η πρώιµη αντίδραση. Το αλλεργιογόνο συνδέεται 

διασταυρούμενα µε δύο παρακείμενα µόρια IgE αντισωμάτων τα οποία βρίσκονται 

στην επιφάνεια των σιτευτικών ή βασεόφιλων κυττάρων, µε αποτέλεσµα την 

αποκοκκίωση και απελευθέρωση των προσχηματισμένων φλεγµονωδών µεσο-

λαβητών (ισταµίνη, τρυπτάση, βραδυκυκίνη, ηπαρίνη κλπ) και των 

νεοσχηµατισµένων (προσταγλανδίνες, λευκοτριένια,) µεσολαβητών [23]. Η δράση 

των φλεγµονωδών µεσολαβητών προάγει την έκφραση µορίων προσκόλλησης των 

ενδοθηλιακών κυττάρων, όπως P-selectin, µεσοκυττάριων µορίων προσκόλλησης 

(Intracellular adhesion molecule-1, ICAM-1), τα οποία δρουν ως εκλυτικοί 

παράγοντες για την παραγωγή διάφορων κυτταροκινών (π.χ. IL-8) και χηµειοκινών 

(π.χ. εωταξίνης).  

Κατά τη διάρκεια της πρώιµης αντίδρασης, οι προσχηµατισµένοι 

µεσολαβητές (ισταμίνη, τρυπτάση, ηωσινοφιλικός χηµειοτακτικός παράγοντας), 

καθώς και οι νεοσχηµατισµένοι μεσολαβητές, όπως PGD2, LTC4, ο παράγοντας που 

ενεργοποιοποιεί  τα αιμοπετάλια (platelet activating factor - ΡΑF), αλλά και η 

βραδυκίνη, απελευθερώνονται από τα σιτευτικά και τα βασεόφιλα κύτταρα. Η 

απελευθέρωση των προσχηµατισµένων και των νεοσχηµατισµένων µεσολαβητών 

παρουσιάζει συνεργική δράση στο ανώτερο και στο κατώτερο αναπνευστικό 

σύστηµα [21-23]. Οι ασθενείς εκδηλώνουν συµπτώµατα λίγα λεπτά µετά την 

επανέκθεση στο αλλεργιογόνο, στο οποίο είναι ευαισθητοποιηµένοι. Τα 

συµπτώµατα τα οποία προκαλούνται µε τους µεσολαβητές της πρώιµης αλλεργικής 

αντίδρασης, υποχωρούν αυτόµατα, όταν αυτοί µεταβολίζονται ή απομακρύνονται. 

Μετά την έναρξη της πρώιµης αλλεργικής αντίδρασης, περίπου οι µισοί ασθενείς 

εκδηλώνουν στη συνέχεια την όψιµη αλλεργική αντίδραση, σε διάστηµα 4-24 ωρών 
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µετά την έκθεση στο αλλεργιογόνο.  

 

Όψιμη αλλεργική αντίδραση  

Η περίοδος, η οποία μεσολαβεί μεταξύ του τέλους της πρώιµης αλλεργικής 

αντίδρασης και της εκδήλωσης της όψιμης αλλεργικής αντίδρασης, χαρακτηρίζεται 

από την ενεργοποίηση κυττάρων και την απελευθέρωση φλεγμονωδών 

κυτταροκινών, όπως IL-3, IL-4, IL-5, IL-6, IL-8, IL-13, TNP-a, GMCSP [23, 24]. 

Ορισμένες από αυτές διεγείρουν την απελευθέρωση χηµειοκινών π.χ. του RANTES 

(Regulated upon Activation Normal Τcell Expressed and presumably Secreted) και 

της εωταξίνης, η οποία έλκει ηωσινόφιλα και βασεόφιλα στον ενεργοποιημένο 

φλεγμονώδη ιστό.  

Η αυξημένη έκφραση µορίων προσκόλλησης στα ενδοθηλιακά κύτταρα 

όπως E-selectin, P-selectin, ICAM-1, µόρια προσκόλλησης αγγειακών κυττάρων, 

αποτελούν πολύ σηµαντικούς παράγοντες στη διευκόλυνση και την καθοδήγηση 

των ηωσινόφιλων και βασεόφιλων κυττάρων να κατευθυνθούν από τον 

ενδοαγγεικό χώρο, διαµέσου του τοιχώματος των αγγείων στη θέση της αλλεργικής 

φλεγμονής π.χ. στον βλεννογόνο του αναπνευστικού. Η όψιμη αντίδραση 

χαρακτηρίζεται κυρίως από την έντονη εισροή φλεγμονωδών κυττάρων, ηωσινόφι-

λων, βασεόφιλων, ουδετερόφιλων και λεμφοκυττάρων στη θέση της αλλεργικής 

φλεγμονής. Τα ηωσινόφιλα εκκρίνουν διάφορες ουσίες, οι οποίες προάγουν τη 

φλεγμονή της επιβραδυνόμενης αντίδρασης. Διάφορες χημειοκίνες, όπως IL-3, IL-5, 

GM-CSF, εωταξίνη, RANTES, προάγουν την επιβίωση και τη χημειοταξία των 

ηωσινόφιλων κυττάρων. Ιδιαίτερα η IL-5, εκτός από την προσέλκυση των 

ηωσινόφιλων στην περιοχή της αλλεργικής φλεγμονής, προάγει τον 

πολλαπλασιασμό και την ενεργοποίηση τους με αποτέλεσμα την αυξημένη 

επιβίωση τους [25]. 

Η αποκοκκίωση των σιτευτικών κυττάρων και η απελευθέρωση των 

διάφορων μεσολαβητών (κυτταροκίνες, χημειοκίνες, λευκοτριένια), οι οποίοι είναι 

σημαντικοί χημειοτακτικοί παράγοντες των ανοσοκυττάρων, συμμετέχουν και 

ενοχοποιούνται στην όψιμη αντίδραση της αλλεργικής φλεγμονής. Η 

απελευθέρωση του TNF-a και της IL-4 από τα ενεργοποιημένα Τ-κύτταρα, έχει ως 
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αποτέλεσμα την έκφραση κυττάρων του ρινικού βλεννογόνου, καθώς και των 

βρόγχων. Η υπεραντιδραστικότητα των βρόγχων και γενικά του βλεννογόνου του 

αναπνευστικού σε αλλεργιογόνα και άλλα ερεθίσματα, όπως καπνός τσιγάρων, 

ατμοσφαιρική ρύπανση, που παρατηρείται στην όψιμη αντίδραση, διατηρείται για 

αρκετές ημέρες και μπορεί να εξελιχθεί σε μία χρόνια φλεγμονή του αναπνευστικού 

[26]. 

 

1.4.2 Κύτταρα  της αλλεργικής φλεγμονής  

Τα κυριότερα κύτταρα τα οποία εμπλέκονται κατά τη διάρκεια της 

διαδικασίας της αλλεργικής φλεγμονής είναι τα Τ-λεμφοκύτταρα, τα σιτευτικά, τα 

βασεόφιλα και τα ηωσινόφιλα.  

Τ-Λεμφοκύτταρα  

Τα Τ-λεμφοκύτταρα διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο στην παθογένεια της 

αλλεργικής φλεγμονής. Παρά το γεγονός ότι ο διαχωρισμός δεν είναι τόσο απλός 

όπως στα πειραματόζωα, φαίνεται ότι στον άνθρωπο διακρίνονται δύο υποομάδες                        

Τ-βοηθητικών κυττάρων (Th): 1) Tα Th1 Τ-λεμφοκύτταρα που παράγουν κυρίως  την 

IL-2 και ΙFΝ-γ [27] και τα οποία συμμετέχουν στις ανοσολογικές αντιδράσεις 

επιβραδυνόμενης υπερευαισθησίας και 2) Τα Th2 Τ-λεμφοκύτταρα που παράγουν  

κυρίως IL-4, IL-5 και τα οποία συμμετέχουν στην IgE διαμεσολαβούμενη αλλεργική 

φλεγμονή [28-30]. Στα ατοπικά άτομα τα CD4+ Τ-λεμφοκύτταρα (βοηθητικά Τ-

λεμφοκύτταρα, Τ-helper lympocytes-Τh) ενεργοποιούνται μετά την παρουσίαση σ' 

αυτά του αλλεργιογόνου από τα αντιγονοπαρουσιαστικά κύτταρα (APC) και ο Τh0 

φαινότυπος διαφοροποιείται στον Th2 χωρίς να είναι απόλυτα γνωστός ο 

μηχανισμός, με τον οποίο προκαλείται η διαφοροποίηση των CD4+ Τh0 λεμ-

φοκυττάρων σε φαινότυπο Τh1 και Τh2. Η αρχική διαφοροποίηση εξαρτάται από τη 

φύση του αντιγόνου, το γενετικό υπόστρωμα του ατόμου και τις ορμόνες του 

μικροπεριβάλλοντος. Επιπρόσθετα, η παρουσία και η επαναλαμβανόμενη έκθεση 

σε προϊόντα που προέρχονται από τα βακτηρίδια (cytidine-phosphate-guanosine 

CpG) ευνοούν τον Τh1 φαινότυπο, ενώ η παρουσία μεταγραφικών παραγόντων, 

όπως GATA-3 καθώς και των άλλων παραγόντων (c-maf, PGE2), ευνοούν τον Th2 

φαινότυπο. Η IL-10 και ο TGF-β δρουν ανασταλτικά στην απάντηση και των δύο 
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τύπων κυττάρων. Η IFN-γ αναστέλλει την Th2 κυτταρική απάντηση (τόσο η IL-12 όσο 

και η IL-18 απελευθερώνουν IFN-γ από τα Τ κύτταρα). Η IL-4 αναστέλλει την 

έκφραση των Th1 κυττάρων και προάγει την αντίστοιχη των Th2 κυττάρων. Η 

απουσία ισορροπίας ανάμεσα στα Th1 και Th2 κύτταρα έχει αναφερθεί ότι μπορεί 

να ισχύει σε διάφορα νοσήματα. Ακόμα οι δύο τύποι Τh1 και Τh2 παράγουν IL-3 και 

GM-CSF [31]. Οι IL-3, IL-5 και GM-CSF αποτελούν αιµοποιητικούς παράγοντες 

ανάπτυξης που δρουν σε διαφορετικά στάδια διαφοροποίησης και παραγωγής των 

ώριµων ηωσινόφιλων κυττάρων.  

Σιτευτικά  κύτταρα ή Μαστοκύτταρα  

Τα μαστοκύτταρα διακρίνονται σε δύο υποπληθυσµούς σύμφωνα με 

μορφολογικά, κυτταροχημικά και λειτουργικά κριτήρια: 1) τα μαστοκύτταρα του 

συνδετικού ιστού που περιέχουν  τρυπτάση και χυµάση και 2) τα μαστοκύτταρα 

των βλεννογόνων που περιέχουν μόνο τρυπτάση.  Ο ρόλος των ενζύµων αυτών δεν 

είναι απόλυτα διευκρινισµένος· φαίνεται ότι αναστολείς της τρυπτάσης είναι πιθα-

νό να ρυθµίζουν την αντίδραση των αεραγωγών στα αλλεργιογόνα [32]. Τα 

μαστοκύτταρα παράγονται από τον µυελό των οστών και εισέρχονται στην 

κυκλοφορία ως CD4+ µονοπύρηνα κύτταρα, µεταναστεύουν σε βλεννογόνιες και 

υποβλεννογόνιες θέσεις στους αεραγωγούς [33] καθώς και στο χόριο του δέρµατος 

ασθενών µε χρόνιο έκζεµα. Η γεφυρωτή σύνδεση του αντιγόνου µε δύο µόρια IgE 

στο σιτευτικό κύτταρο προκαλεί ενεργοποίηση της μεμβράνης, η οποία οδηγεί στην 

απελευθέρωση των προσχηματισμένων µεσολαβητών, όπως ισταµίνη, ηπαρίνη, 

πρωτεογλυκάνες και συγχρόνως αρχίζει η σύνθεση των νεοσχηµατισµένων 

µεσολαβητών του αραχιδονικού οξέος (προσταγλανδίνες, λευκοτριένια) [34]. 

Το μαστοκύτταρο περιέχει πρωτεογλυκάνες µε διαφορετικές βιολογικές 

προτεραιότητες και λειτουργίες, όπως τη συµµετοχή τους στη δοµή ορισμένων 

πρωτεϊνών, καθώς και τη δράση τους στη διαφοροποίηση και εξέλιξη των 

κυττάρων. Τα μαστοκύτταρα παράγουν κυτταροκίνες, όπως IL-l, IL-2, IL-3, IL-4, IL-5, 

GM-CSF, ΙFΝ-γ και ΤΝF. Η παραγωγή των κυτταροκινών αυτών ενισχύει την άποψη 

ότι το σιτευτικό κύτταρο συμβάλλει στην οξεία αλλά και στη χρόνια αλλεργική 

φλεγµονή [35].  
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Βασεόφιλα κύτταρα  

Τα βασεόφιλα κύτταρα όσον αφορά την κατασκευή τους, διαφοροποιούνται 

από τα σιτευτικά, διότι έχουν πυρήνα µε δύο λοβούς και λιγότερα κοκκία, τα οποία 

δεν έχουν το ίδιο μέγεθος. Στα βασεόφιλα μπορεί να αποδοθεί ο χαρακτηρισµός 

ότι αποτελούν τα «κυκλοφορούντα σιτευτικά κύτταρα» και συμμετέχουν στις 

αλλεργικές αντιδράσεις. Τα βασεόφιλα όµως έχουν τη δυνατότητα να 

μεταναστεύουν στους ιστούς και έτσι μπορούν να δράσουν και αυτά σε τοπικό 

επίπεδο στις αλλεργικές αντιδράσεις [30]. Προέρχονται από τα αρχέγονα 

αιµοποιητικά κύτταρα και µε την επίδραση κυρίως της    IL-3 και µετά από ένα 

στάδιο διαφοροποίησης και ωρίμανσης στο μυελό των οστών, διέρχονται στην 

περιφέρεια (αιµατική κυκλοφορία), όπου αποτελούν το μικρότερο ποσοστό των 

κοκκιοκυττάρων του αίµατος, περίπου 0,5% του συνολικού αριθµού 

λευκοκυττάρων.  

Η παρουσία των βασεόφιλων κοκκιοκυττάρων έχει αποδειχθεί στους 

πνεύµονες και στις εκκρίσεις ασθματικών ασθενών, στο ρινικό βλεννογόνο και στις 

εκκρίσεις ασθενών µε αλλεργική ρινίτιδα καθώς και τις δερµατικές βλάβες ασθενών 

µε ατοπική δερµατίτιδα. Ο αριθµός των βασεόφιλων συσχετίζεται µε τη 

σοβαρότητα της νόσου [36]. Όσον αφορά τους µεσολαβητές, τα βασεόφιλα 

κοκκιοκύτταρα παράγουν ισταµίνη αλλά, σε αντίθεση µε τα σιτευτικά, δεν 

παράγουν ένζυµα (χυµάση, τρυπτάση). Επίσης, έχει αποδειχθεί ότι τα βασεόφιλα 

του περιφερικού αίµατος απελευθερώνουν κυτταροκίνες, όπως IL-4 και IL-13. Είναι 

γεγονός, ότι ο ρόλος των βασεόφιλων στην αλλεργική φλεγμονή είναι σαφώς 

μεγαλύτερος σε διάρκεια από τον αντίστοιχο ρόλο των σιτευτικών κυττάρων. 

Φαίνεται ότι συμμετέχουν µε την ενεργοποίησή τους, τόσο στην πρώιµη, όσο και 

στην όψιµη φάση της αλλεργικής αντίδρασης και έχουν κάποιο ρόλο στην TΗ2 

ανοσολογική απάντηση [25].  

 

Ηωσινόφιλα  κύτταρα  

Η παραγωγή των ηωσινοφίλων κυττάρων γίνεται στο µυελό των οστών και 

ρυθµίζεται κυρίως από την IL-5 και από τον GM-CSF. Το ώριµο ηωσινόφιλο περιέχει 

πυκνά ενδοκυττάρια κοκκία που είναι πηγή πολλών φλεγµονωδών πρωτεϊνών,  
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όπως η µέγιστη βασική πρωτεΐνη  (Major basic protein, ΜΒΡ) και η ηωσινοφιλική 

κατιονική πρωτεΐνη  (Eosinophil Cationic protein, ECP), οι οποίες ανιχνεύονται στον 

ορό των ασθενών και στους ιστούς µε ραδιοανοσολογικές μεθόδους. Το ώριµο ηω-

σινόφιλο περιέχει και άλλες βασικές πρωτεΐνες, όπως την ηωσινοφιλική 

υπεροξειδάση (Eosinophil peroxidase, ΕΡΟ), την ηωσινοφιλική νευροτοξίνη (Εο-

sinophil Derived Neurotoxin, EDN) και την ηωσινοφιλική πρωτεΐνη Χ (ΕΡΧ). Η 

µέγιστη βασική πρωτεΐνη καταστρέφει το επιθήλιο των αεραγωγών και των ιστών 

του δέρµατος, προκαλώντας αποκοκκίωση των ηωσινοφίλων και σιτευτικών 

κυττάρων [37]. Επίσης, τα ηωσινόφιλα είναι πλούσια σε λευκοτριένιο C4, το οποίο 

προκαλεί σύσπαση των λείων μυϊκών ινών, αυξάνοντας την αγγειακή διαπερα-

τότητα µε αποτέλεσµα την συσσώρευση περισσοτέρων ηωσινοφίλων στους 

αεραγωγούς και γενικά στη θέση της αλλεργικής φλεγµονής [38]. Τα ηωσινόφιλα 

κύτταρα συμμετέχουν στην αλλεργική φλεγμονή µε τη μετανάστευση από την 

κυκλοφορία στο όργανο στόχο. Στους ιστούς τα ώριμα ηωσινόφιλα παραμένουν 

ζωντανά για αρκετές ημέρες ή ακόμη και εβδομάδες.  

 

1.4.3 Μεσολαβητές της αλλεργικής φλεγμονής 

Οι µεσολαβητές των σιτευτικών κυττάρων µπορούν να ταξινομηθούν σε 

τρεις ευρείες οµάδες 1) τους προσχηµατισµένους µεσολαβητές, 2) τους νεο-

σχηµατιζόµενους µεσολαβητές από τα λιπίδια της μεμβράνης και 3) τις 

κυτταροκίνες 

 

Προσχηµατισµένοι  µεσολαβητές 

 

Ισταμίνη 

Η ισταμίνη αποτελεί ποσοτικά τον κυριότερο μεσολαβητή, που 

απελευθερώνεται με ανοσολογικό μηχανισμό από τα μαστοκύτταρα και τα 

βασεόφιλα, τα οποία ενεργοποιούνται από τη δράση του αλλεργιογόνου, της IgE 

και του υποδοχέα της ΙgE. Η ισταμίνη είναι αποθηκευµένη στα λυσοσώµατα των 

κυττάρων αυτών και απελευθερώνεται µέσω μιας διεργασίας, η οποία ονοµάζεται 

αποκοκκίωση. Μόλις απελευθερωθεί, η µέγιστη δράση της ισταµίνης παρατηρείται 
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εντός 1-2 λεπτών και µπορεί να διαρκέσει έως και 10 λεπτά. Οι δράσεις της 

ισταµίνης διαµεσολαβούνται µέσω των H1 και Η2 υποδοχέων. Στην πρώτη 

περίπτωση, αφορούν τη σύσπαση των λείων μυών των αεραγωγών και της 

γαστρεντερικής οδού, την αυξημένη διαπερατότητα των αγγείων, την παραγωγή 

βλέννης στη µύτη, τον κνησµό και την αγγειοδιαστολή του δέρµατος. Στην δεύτερη 

περίπτωση, οι Η2-δράσεις περιλαμβάνουν αύξηση των γαστρικών εκκρίσεων, 

σύσπαση του οισοφάγου, αυξημένη αγγειοδιαπερατότητα και αγγειοδιαστολή, 

παραγωγή βλέννης στους αεραγωγούς και κνησµό. Οι υποδοχείς της ισταµίνης 

υπάρχουν στα λεμφοκύτταρα (ιδίως στα Τ κατασταλτικά/κυτταροτοξικά [CD8] 

λεμφοκύτταρα) και στα βασεόφιλα.  

 

Πρωτεάσες  

Τα σιτευτικά κύτταρα των βλεννογόνων και του συνδετικού ιστού έχουν 

προσδιορισθεί ιστοχηµικά και έχει αποδειχθεί ότι διαφέρουν ως προς τις 

περιεχόμενες πρωτεάσες, τρυπτάση και χυµάση. Η χυµάση ευρίσκεται στα εκκριτικά 

κοκκία των σιτευτικών κυττάρων του ανθρωπίνου δέρµατος και στον 

υποβλεννογόννιο χιτώνα του εντέρου αλλά όχι στα σιτευτικά κύτταρα των 

πνευµόνων. Η τρυπτάση είναι η κύρια πρωτεάση, η οποία παρατηρείται στα 

εκκριτικά κοκκία των σιτευτικών κυττάρων των πνευµόνων στον άνθρωπο. Οι 

πρωτεάσες έχουν 4 κύριες δράσεις α) αποδοµούν  τις βασικές µεµβράνες των 

αιµοφόρων αγγείων µε αποτέλεσμα την εισροή φλεγμονωδών κυττάρων, β) 

αυξάνουν την αγγειακή διαπερατότητα, γ) αποδοµούν τα κυτταρικά συντρίμματα 

και δ) ενεργοποιούν διάφορους αυξητικούς παράγοντες, οι οποίοι εμπλέκονται 

στην επούλωση των τραυμάτων.  

Η τρυπτάση είναι ένας σχετικά μακρόβιος χυµικός μεσολαβητής των 

σιτευτικών κυττάρων και παρατηρείται στο πλάσµα ασθενών που πάσχουν από 

συστηματική µαστοκύτωση και σε εκείνους που αναρρώνουν από αναφυλαξία. 

Λόγω της µεγαλύτερης ηµιπεριόδου ζωής στον ορό (σε σύγκριση µε την ισταμίνη), η 

τρυπτάση αποτελεί χρήσιµο βιοχημικό δείκτη της αποκοκκιώσεως των σιτευτικών 

κυττάρων στην κλινική πρακτική.  
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Πρωτεογλυκάνες  

Η ηπαρίνη είναι έντονα αρνητικά φορτισμένη όξινη πρωτεογλυκάνη, η οποία 

ανιχνεύεται στα κοκκία των σιτευτικών κυττάρων και συνδέεται µε τη θετικά 

φορτισμένη ισταμίνη και τις ουδέτερες πρωτεάσες. Άλλη πρωτεογλυκάνη είναι η 

θειϊκή χονδροϊτίνη, η οποία μαζί µε την ηπαρίνη συσσωρεύει τις πρωτεάσες στα 

κοκκία, αποτρέπει τη διάχυσή τους και επιβραδύνει το ρυθµό απενεργοποίησης των 

εν λόγω ενζύµων αµέσως µετά την απελευθέρωσή τους από τα κοκκία.  

Πεπτίδια και πρωτεϊνικοί χηµειοτακτικοί παράγοντες  

Η αποκοκκίωση των σιτευτικών κυττάρων έχει ως αποτέλεσμα την εισροή 

των δευτερογενών κυττάρων της φλεγμονής συμπεριλαμβανομένων των 

ηωσινοφίλων, των ουδετερόφιλων και των λεμφοκυττάρων. Έχει αποδειχθεί ότι δύο 

τετραπεπτίδια ευθύνονται για τη χηµειοτακτική δράση του ηωσινοφιλικού 

χηµειοτακτικού παράγοντα της αναφυλαξίας (ECF-A). Αυτός καθ' εαυτός ο παράγων 

που ενεργοποιεί τα αιμοπετάλια (PAF) αποτελεί τον πλέον δραστικό 

χηµειοελκυστικό παράγοντα για τα ηωσινόφιλα από όσους έχουν μέχρι σήµερα 

έχουν αποµονωθεί [1, 3, 4, 39]. 

 

Νεοσχηματισμένοι μεσολαβητές 

 

Μεταβολίτες αραχιδοvικού οξέος  

Το αραχιδονικό οξύ παράγεται από τα λιπίδια της μεµβράνης µε τη δράση 

της φωσφολιπάσης Α2 ή της λιπάσης DAG. Το αραχιδονικό οξύ μεταβολίζεται µέσω 

δύο ενζυµικών οδών: της οδού της κυκλοοξυγονάσης (CO), η οποία παράγει τις 

προσταγλανδίνες (PG) και τη θροµβοξάνη Α2 (ΤΒχΑ2) και της οδού της λιπο-

οξυγονάσης (LO), η οποία καταλήγει στην παραγωγή λευκοτριενών (LTs). Τα 

σιτευτικά κύτταρα των πνευµόνων παράγουν PG και LTs ενώ τα βασεόφιλα 

παράγουν αποκλειστικά σουλφοπεπτιδικές LTs, (LTC4, LTD4 και LTE4) [23, 40]. 

 

Προσταγλανδίνες  

Οι προσταγλανδίνες παράγονται από κυκλοοξυγονοποίηση του αραχιδο-

νικού οξέος. Το πρώτο προϊόν κυκλοοξυγονάσης, το οποίο είναι σημαντικό στην 

"(j  
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υπερευαισθησία και τη φλεγμονή είναι η PGD2, η οποία παράγεται πρωτίστως στα 

σιτευτικά κύτταρα (αλλά όχι στα βασεόφιλα). Ο εν λόγω μεσολαβητής αποτελεί ως 

εκ τούτου ένα βιοχημικό δείκτη της αποκοκκιώσεως των σιτευτικών κυττάρων και 

των πρώιµων φάσεων των αντιδράσεων άµεσης υπερευαισθησίας. Ενιέµενη 

ενδοδερµικά η PGD2 προκαλεί αγγειοδιαστολή, αυξημένη αγγειοδιαπερατότητα και 

αντίδραση ποµφού-ερυθήματος, η οποία συνοδεύεται από διήθηση φλεγμονωδών 

κυττάρων. Όταν εισπνευσθεί η PGD2 προκαλεί βρογχόσπασµο και µπορεί να παίξει 

σημαντικό ρόλο στην παθογένεση της αναφυλαξίας και τη συστηματική 

µαστοκύτωση.  

 

Λευκοτριένες 

Τα εν λόγω µόρια παράγονται κατά το µεταβολισµό του αραχιδονικού οξέος 

µε τη µεσολάβηση του ενζύµου λιποοξυγονάση. Η πρώτη σταθερή λευκοτριένη που 

παράγεται είναι η LTB4, η οποία σχηματίζεται στα σιτευτικά κύτταρα, τα βασεόφιλα, 

τα ουδετερόφιλα, τα µονοκύτταρα και τα λεμφοκύτταρα. Αποτελεί τον κύριο 

μεσολαβητή της ενεργοποιήσεως των λευκοκυττάρων και της χηµειοταξίας. Στους 

ανθρώπους, οι λευκοτριένες παράγονται κυρίως µέσω µηχανισµών οι οποίοι 

εξαρτώνται από την IgE. Η απελευθέρωση των µορίων αυτών έχει ως αποτέλεσμα 

τη βραδεία, προοδευτική σύσπαση των λείων µυών, αεροφόρων οδών και του 

γαστρεντερικού συστήματος. Εισπνεόµενες οι LTC4, LTD4 και LTE4 έχουν κατά 1000 

φορές εντονότερη βρογχοσυσπαστική επίδραση σε σύγκριση µε την ισταμίνη. Σε 

αντίθεση µε την ισταμίνη και τη µεθαχολίνη, οι οποίες κατά κύριο λόγο δρούν στους 

µικρότερους περιφερικούς αεραγωγούς, οι λευκοτριένες επηρεάζουν και τις 

κεντρικές και τις περιφερικές αεροφόρες οδούς. Πέραν αυτού, αυξάνουν την αγ-

γειακή διαπερατότητα και την έκκριση βλέννας, ενώ διαπιστώνονται στις ρινικές 

εκκρίσεις των ατοπικών ατόµων [24]. 

 

Παράγοντας ενεργοποιήσεως των αιµοπεταλίων  

Ο παράγοντας ενεργοποιήσεως των αιµοπεταλίων (PAF) προέρχεται από τα 

σιτευτικά κύτταρα, τα ουδετερόφιλα, τα µονοκύτταρα/µακροφάγα, τα ηωσινόφιλα 

και τα αιμοπετάλια αλλά όχι από τα βασεόφιλα. Βιολογικά αποτελεί ισχυρό 
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επαγωγέα της συσσωρεύσεως των αιμοπεταλίων, ενώ ενιεµένος ενδοδερµικά είναι 

κατά 1000 φορές δραστικότερος της ισταμίνης, όσον αφορά την πρόκληση 

αντιδράσεως ποµφού-ερυθήματος. Εισπνεόμενος ο PAF επιφέρει σοβαρή οξεία και 

ίσως όψιµη βρογχοσύσπαση, ηωσινοφιλική διήθηση και βρογχική υπεραντιδρα-

στικότητα, η οποία µπορεί να επιµένει επί εβδομάδες ακόµη και µετά από µε-

µονωµένη χορήγηση. Ο PAF μπορεί να επηρεάσει περαιτέρω τις αντιδράσεις 

υπερευαισθησίας προάγοντας τη συσσώρευση/ενεργοποίηση των αιμοπεταλίων µε 

επακόλουθη ενεργοποίηση του παράγοντα Hageman (παράγων ΧΙΙ). Ο 

ενεργοποιημένος παράγων Hageman επάγει το σχηματισμό των κινινών και 

ιδιαίτερα της βραδυκινίνης [9] . 

 

Άλλοι μεσολαβητές 

 

Αδενοσίνη  

Η αδενοσίνη είναι νουκλεοσίδιο το οποίο απελευθερώνεται από τα 

σιτευτικά κύτταρα κατά τη διάρκεια της αποκοκκιώσεως και τα επίπεδά της 

αυξάνονται κατά τη διάρκεια της βρογχικής προκλήσεως µε αντιγόνο, σε 

ασθµατικούς ασθενείς.  

 

Βραδυκινίνη  

Η βραδυκινίνη δεν παράγεται από τα σιτευτικά κύτταρα αλλά µάλλον 

αποτελεί προϊόν του συστήματος παραγωγής των κινινών. Έχει πολλές δράσεις: 

προκαλεί αύξηση της αγγειακής διαπερατότητας και αγγειοδιαστολή, η οποία έχει 

ως αποτέλεσμα το οίδηµα των ιστών, επιφέρει σταδιακή και έντονη σύσπαση διαρ-

κείας των λείων µυών των βρόγχων, διεγείρει τις ίνες των νευρικών κυττάρων 

προκαλώντας πόνο και διεγείρει τα κύτταρα που παράγουν βλέννα στην αναπνευ-

στική και στη γαστρεντερική οδό. 

 

Σεροτονίνη 

Η σεροτονίνη (5-υδροξυτρυπταμίνη) αποτελεί ένα φλεγμονώδη μεσολα-

βητή, ο οποίος δεν ανιχνεύεται στα σιτευτικά κύτταρα του ανθρώπου και ο ρόλος 
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της σε καταστάσεις υπερευαισθησίας είναι μικρός. Απελευθερώνεται από τα 

αιμοπετάλια και επιφέρει σύσπαση μικρής διάρκειας των λείων μυών των βρόγχων.  

 

Συµπλήρωµα  

Η ενεργοποίηση του συμπληρώματος μπορεί να παίξει ρόλο μεσολαβητού 

στις αντιδράσεις υπερευαισθησίας. Αυτό επισυμβαίνει είτε µε την άµεση ενεργο-

ποίηση της εναλλακτικής οδού από συμπλέγματα αντιγόνου-IgE είτε µέσω 

αλληλεπιδράσεων αρχοµένων από τον παράγοντα Hageman µε τελικό αποτέλεσμα 

την παραγωγή πλασµίνης, η οποία µε τη σειρά της ενεργοποιεί την κλασική οδό του 

συμπληρώματος. Σε κάθε περίπτωση, η ενεργοποίηση του συμπληρώματος µετά το 

C3 οδηγεί στην παραγωγή αναφυλατοξινών (C3a, C4a και C5a) [39]. 

 

1.4.4 Κυτταροκίνες 

Οι κυτταροκίνες είναι πολυπεπτίδια ή γλυκοπρωτεΐνες που παράγονται και 

εκκρίνονται κατά τη διάρκεια της ανοσιακής απάντησης, κυρίως από Τ 

λεμφοκύτταρα και μονοκύτταρα αλλά και από σιτευτικά κύτταρα, φυσικά  

κυτταροκτόνα, ενδοθηλιακά κύτταρα, ινοβλάστες, κύτταρα του στρώματος του 

μυελού των οστών και αιμοπετάλια [35]. Ακόμα, οι κυτταροκίνες ρυθµίζουν τον 

πολλαπλασιασµό, τη διαφοροποίηση, και τη µετανάστευση των κυττάρων του 

λεμφοκυτταρικού και αιμοποιητικού συστήματος [22]. Είναι ουσίες µε τις οποίες 

επικοινωνούν µεταξύ τους τα κύτταρα του ανοσολογικού συστήματος και 

διαδραματίζουν σηµαντικό ρόλο στην οξεία και χρόνια φλεγμονή [30]. Πιο 

συγκεκριμένα,  οι κυτταροκίνες µε τις πλειοτροπικές τους δράσεις εξασκούν 

επίδραση και ρυθμιστικό ρόλο στην αλλεργική φλεγμονή, σε τρία κυρίως επίπεδα: 

α) στην παραγωγή των ειδικών IgE αντισωμάτων β) στην αύξηση και 

διαφοροποίηση των δραστικών κυττάρων γ) στην απελευθέρωση µεσολαβητών από 

αυτά και στην ανάπτυξη της κυτταρικής διήθησης.  

Στις κυτταροκίνες συμπεριλαμβάνονται οι ιντερλευκίνες (Interleukins, ILs), οι 

ιντερφερόνες (Intederons, IFNs), οι αυξητικοί παράγοντες (Colony Stimulating 

Factors, CSFs) και οι παράγοντες νέκρωσης των όγκων (Turnor necrosis factors, 

TNFs) [41].  Η δράση των κυτταροκινών  µπορεί να είναι συνεργική ή ανταγωνιστική 
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και επιτυγχάνεται µετά τη σύνδεσή τους µε ειδικούς υποδοχείς, οι οποίοι 

βρίσκονται στην επιφάνεια των κυττάρων. Μετά τη σύνδεση της κυτταροκίνης µε 

τον υποδοχέα, τα κύτταρα οδηγούνται σε αλλαγή της συμπεριφοράς τους, µε 

αποτέλεσμα τη θετική ή αρνητική ρύθμιση της χυµικής και κυτταρικής ανοσίας στο 

αντιγόνο. Οι κυτταροκίνες δεν είναι προσχηματισμένες, συντίθενται de nονο µετά 

τη διέγερση των κυττάρων, στερούνται ειδικότητας έναντι των αντιγόνων και 

ενεργούν σε πολύ χαµηλές συγκεντρώσεις [42]. Ο τρόπος δράσης μερικών από τις 

σημαντικότερες κυτταροκίνες περιγράφεται αναλυτικά, ενώ στον Πίνακα 1.1 

αναφέρεται, ο τόπος έκκρισης, ο στόχος και ο τρόπος δράσης των υπολοίπων 

κυτταροκινών. 

 

Ιντερλευκίνη-2 (IL-2) 

Παράγεται κυρίως από τα ενεργοποιημένα Τ λεμφοκύτταρα και σε 

μικρότερες ποσότητες από τα ενεργοποιημένα Β λεμφοκύτταρα. Λειτουργεί ως 

αυτοκρινής ή παρακρινής διεγέρτης του πολλαπλασιασμού των Τ και Β 

λεμφοκυττάρων. Επάγει την παραγωγή άλλων κυτταροκινών, κυρίως IFN-γ και IL-1, 

από τα ενεργοποιημένα λεμφοκύτταρα και εμφανίζει συνεργική δράση με άλλες, 

αναφορικά με τη διαφοροποίηση των Β λεμφοκυττάρων προς κύτταρα που 

εκκρίνουν ανοσοσφαιρίνη. Αυξάνει τη δραστηριότητα των ΝΚ κυττάρων και την 

κυτταροτοξική ικανότητα των μακροφάγων. Φαίνεται να έχει έμμεση δράση στη 

φλεγμονή μέσω της επαγωγής της σύνθεσης IFN-γ και IL-1. 

 

Ιντερλευκίνη-4 (IL-4) 

Κύρια κυτταρική πηγή της IL-4 είναι ο υποπληθυσμός Th2 των CD4+ 

λεμφοκυττάρων, επί των οποίων, καθώς και επί των βασεόφιλων κυττάρων των 

ιστών, ασκεί αυτοκρινή δράση αυξητικού παράγοντα. Στην πραγματικότητα, η 

παραγωγή της IL-4 αποτελεί κριτήριο κατάταξης των CD4+ Τ λεμφοκυττάρων στον 

υποπληθυσμό των Th2, ενώ το αντίστοιχο κριτήριο κατάταξης στον υποπληθυσμό 

Th1 είναι η παραγωγή της  IFN-γ. Βασική της λειτουργία είναι η ρύθμιση των 

αλλεργικών αντιδράσεων. Επάγει την ενεργοποίηση, τον πολλαπλασιασμό και τη 

διαφοροποίηση των Β λεμφοκυττάρων, στα οποία αυξάνει την έκφραση της κλάσης 
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ΙΙ HLA αντιγόνων, και αναστέλλει την ενεργοποίηση των μακροφάγων. Επάγει την 

µεταστροφή από IgM σε IgE. Διαδραματίζει καθοριστικό ρόλο στην παραγωγή της 

ΙgE και προάγει επίσης τη σύνθεση των IgGl και IgG4 [29, 43, 44].  

 

Ιντερλευκίνη-5(IL-5) 

Η ιντερλευκίνη-5 παράγεται από τα CD4+ και τα CD8+  Τ λεμφοκύτταρα. Η 

κύρια δράση της έχει όργανο στόχο τα ηωσινόφιλα κύτταρα. Η ιντερλευκίνη-5 

διεγείρει την απελευθέρωση των ηωσινοφίλων στην κυκλοφορία και προάγει την 

επιβίωσή τους. Δοκιμασία πρόκλησης του αναπνευστικού µε αλλεργιογόνο αυξάνει 

την τοπική συγκέντρωση IL-5, η οποία σχετίζεται ευθέως µε το βαθµό της 

ηωσινοφιλίας στην αναπνευστική οδό. Απ' ευθείας χορήγηση IL-5 στις 

αναπνευστικές οδούς πειραµατικά στον άνθρωπο προκαλεί µεγάλη διήθηση µε 

ηωσινόφιλα στον βλεννογόνο και αυξάνει τη βρογχική υπεραντιδραστικότητα [23, 

45, 46]. Γενικά προάγει τη διήθηση, χηµειοταξία, προσκόλληση, ενεργοποίηση και 

επιβίωση των ηωσινόφιλων κυττάρων.  

 

Ιντερλευκίνη-6 (IL-6) 

Η IL-6 συντίθεται από τα μονοπύρηνα φαγοκύτταρα, τα ενδοθηλιακά 

κύτταρα, τους ινοβλάστες και άλλα κύτταρα, υπό την επίδραση της IL-1 και σε 

μικρότερο βαθμό του TNF. Πρόκειται για τον κυριότερο αυξητικό παράγοντα των 

ενεργοποιημένων Β λεμφοκυττάρων, στα οποία δρα κατά το απώτερο στάδιο 

διαφοροποίησής τους, καθώς και άλλων λεμφικών και μυελικών κυττάρων. Η 

κυριότερη όμως δράση της σε σχέση με την παθογένεια της σήψης, είναι η διέγερση 

των ηπατοκυττάρων για την παραγωγή πρωτεϊνών οξείας φάσης.  Η κατασταλτική 

δράση της IL-6 στη φλεγμονή ενδέχεται  να  οφείλεται  και στην καταστολή 

παραγωγής άλλων κυτταροκινών, όπως του TNF.  

 

Ιντερλευκίνη-10 (IL-10) 

Η IL-10 παράγεται από τα Th2 βοηθητικά Τ λεμφοκύτταρα, καθώς και από 

μερικά ενεργοποιημένα μακροφάγα. Η βιολογική της δράση παρουσιάζει αρκετές 

λειτουργικές οµοιότητες µε την IL-4 και έγκειται στην αναστολή της παραγωγής 
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κυτταροκινών (TNF,   IL-1, IL-12, χημειοκίνες) από τα μακροφάγα και στην αναστολή 

των επικουρικών λειτουργιών των μακροφάγων κατά τη διάρκεια της 

ενεργοποίησης των Τ λεμφοκυττάρων. Συμμετέχει ενεργά στην παραγωγή της IgE 

[43] και επιπλέον αυξάνει την έκφραση των VCAM-1 µορίων προσκόλλησης 

παίζοντας σημαντικό ρόλο στην ανάπτυξη της ηωσινοφιλiας [47]. Προκαλεί 

αναστολή της δραστηριότητας των µονοπύρηνων µακροφάγων στην κυτταρική 

ανοσία. Τα επίπεδα της IL-10 είναι ελαττωμένα στα πτύελα ασθενών µε βρογχικό 

άσθµα, χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια και σε καπνιστές [48]. 

 

Ιντερλευκίνη-13 (IL-13) 

Η IL-13 παράγεται από τα Th2 λεμφοκύτταρα. Παρουσιάζει αρκετές 

λειτουργικές οµοιότητες µε την IL-4  [49]. Συμμετέχει ενεργά στην παραγωγή της  IgE 

[50] και επιπλέον αυξάνει την έκφραση των VCAM-1 µορίων προσκόλλησης, 

παίζοντας σημαντικό ρόλο στην ανάπτυξη της ηωσινοφιλίας [50, 51]. Προκαλεί 

αναστολή της δραστηριότητας των µονοπύρηνων µακροφάγων στην κυτταρική 

ανοσία. Επίσης, ενώ επάγει την παραγωγή της IgE από τα Β κύτταρα, δεν επιδρά 

στα Τ-λεμφοκύτταρα [52, 53]. 

 

Ιντερφερόνη γ (IFN-γ) 

Η ιντερφερόνη-γ παράγεται από τα CD4+ κύτταρα (Th1 τύπου), τα 

µονοπύρηνα µακροφάγα, τα ΝΚ κύτταρα και από τα CD8+. Προκαλεί αυξημένη 

έκφραση των αντιγόνων τάξης ΙΙ του MCH, αυξάνοντας την λειτουργία των 

αντιγονοπαρουσιαστικών κυττάρων (APC)·  προκαλεί επίσης αύξηση των υποδο-

χέων της IL-2. Παρακωλύει την επαγωγή και πολλαπλασιασµό των Th2 τύπου λεµ-

φοκυττάρων που ρυθµίζουν την χυµική ανοσία. Ανταγωνίζεται την IL-4 και µειώνει 

την παραγωγή της IgE [54, 55].  

 

Ιντερλευκίνη-12 (IL-12) 

Συντίθεται κυρίως από τα ενεργοποιημένα μονοκύτταρα και από τα Β 

λεμφοκύτταρα, με αποτέλεσμα οι δύο τελευταίοι κυτταρικοί πληθυσμοί να 

αποτελούν τις βασικές πηγές παραγωγής του πλήρους μορίου της IL-12. Αποτελεί 
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τον ισχυρότερο διεγέρτη των ΝΚ κυττάρων, ενώ παράλληλα διεγείρει τη 

διαφοροποίηση των CD4+ Τ λεμφοκυττάρων, που δεν έχουν έλθει σε επαφή με το 

αντιγόνο, προς Th1 κύτταρα, καθώς και τη διαφοροποίηση των CD8+  Τ κυττάρων 

προς ώριμα, λειτουργικώς δραστικά κυτταρολυτικά κύτταρα. 

 

Ιντερλευκίνη-18 (IL-18) 

Είναι µια προφλεγµονώδης κυτταροκίνη, η οποία εκκρίνεται από τα 

ενεργοποιημένα µακροφάγα. Σε συνδυασµό µε την IL-2 παίζει σημαντικό ρόλο για 

την ανάπτυξη μιας Th1 απάντησης και για την παραγωγή ΙFΝ-γ από τα Τ κύτταρα 

και τα κύτταρα φονείς (ΝΚ) [56]. Εν τούτοις, η IL-18 μπορεί να προάγει µια TΗ2 

απάντηση και αυτό εξαρτάται από το µικροπεριβάλλον των κυτταροκινών  [57, 58] 

και έτσι προάγει την παραγωγή της IgE  [59, 60]. Επίσης µπορεί να προάγει την 

παραγωγή της IL-4, IL-13, καθώς και την παραγωγή ισταμίνης από τα βασεόφιλα και 

σιτευτικά κύτταρα σε συνδυασµό µε την IL-3, την IL-4 και IL-13 από τα ΝΚ και 

παρθένα Τ-λεμφοκύτταρα σε συνδυασµό µε την IL-2  [61, 62]. Η IL-18 στα 

επιθηλιακά κύτταρα του αναπνευστικού [63]  παράγεται από τα µακροφάγα των 

κυψελίδων [64]. Μέχρι σήµερα είναι αντικρουόµενα τα αποτελέσµατα σχετικά µε 

τη δράση της IL-18 στο άσθµα [65-67] ακόµη και σε πειραµατόζωα, που 

χρησιµοποιούνται ως µοντέλο έρευνας για το άσθµα [68, 69]. Πρόσφατη 

ερευνητική εργασία, σε δείγµατα πτυέλων από ασθµατικά και φυσιολογικά άτοµα, 

έδειξε ότι το κάπνισµα προκαλεί σηµαντική ελάττωση των επιπέδων της IL-18  [70].  

 

Παράγοντας Νέκρωσης Όγκου-α (Tumor Necrosis Factor-α, TNF-α) 

Ο TNF-α παράγεται από τα ενεργοποιημένα Τ-λεμφοκύτταρα, τα φυσικά 

κυτταροκτόνα και τα σιτευτικά κύτταρα. Η βιολογική του δράση είναι συνάρτηση 

της ποσότητας η οποία παράγεται. Αυξάνει την έκφραση των μορίων προσκόλλησης 

στο ενδοθήλιο, ενεργοποιεί τα πολυμορφοπύρηνα προς καταστροφή των μικροβίων 

και διεγείρει την παραγωγή κυτταροκινών, όπως της IL-1, IL-6, χημειοκινών, αλλά 

και του ίδιου του TNF, από τα μονοπύρηνα. Στην περίπτωση που το ερέθισμα 

παραγωγής του TNF-α είναι ισχυρότερο, παρατηρείται αύξηση της παραγωγής του 

και δίοδος του στο αίμα, με αποτέλεσμα την πρόκληση συστηματικών εκδηλώσεων.  
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Τροποποιητικός Αυξητικός Παράγοντας-β (Transforming  Growth  Factor-β,TGF-β) 

         Ο TGF-β παράγεται από διάφορους κυτταρικούς πληθυσμούς, 

συμπεριλαμβανομένων των μακροφάγων και των Τ λεμφοκυττάρων, των οποίων 

αναστέλλει τον πολλαπλασιασμό, κατά διάφορους τρόπους, λειτουργώντας ως 

αρνητικός ρυθμιστικός παράγοντας της ανοσιακής απάντησης. 
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Πίνακας 1.1: Τόπος έκκρισης,  στόχος και  τρόπος δράσης των κυτταροκινών 

Κυτταροκίνη Πηγή Παραγωγής Στόχος Δράσης Τρόπος Δράσης 
 

IL-1α 
IL-1β 
 

Μονοκύτταρα, 
μακροφάγα, Β 
λεμφοκύτταρα, 
δενδριτικά, 
επιθηλιακά, 
πολυμορφοπύρηνα 
ουδετερόφιλα κ.α. 
 

1. ΤΗ κύτταρα 
2. Β κύτταρα 
3. ΝΚ 
4. αγγειακά 
   ενδοθηλιακά 
   κύτταρα 
5. μακροφάγα & 
ουδετερόφιλα 
6. ηπατοκύτταρα 
7. υποθάλαμος 
 

1. συν-ενεργοποιεί 
2. προάγει την   
   ωρίμανση τους και   
   την ανάπτυξη των  
   κλώνων 
3. ενισχύει τη δράση  τους 
4. αυξάνει την έκφραση    
     των  ICAMs 
5. επάγει τη σύνθεση    
    πρωτεϊνών οξείας φάσης 
6. προκαλεί πυρετό  

IL-3  
 

Τ κύτταρα, 
επιθηλιακά κύτταρα 
του θύμου 
 

1. αιμοποιητικά 
       κύτταρα 
2. μαστοκύτταρα 

1. υποστηρίζει την    
αύ        αύξηση / 
             διαφοροποιήση τους 

2. προκαλεί ανάπτυξη   
    & έκκριση  ισταμίνης 

IL-7  Κύτταρα του 
μικροπεριβάλλοντος 
(στρώματος) του 
μυελού των οστών 
και του θύμου 

1. προγονικά 
κύτταρα 

       λεμφικής σειράς 
2. εν ηρεμία Τ 
       κύτταρα 

1. προκαλεί τη       
      διαφοροποίησή τους 
      σε Τ και Β κύτταρα 
2. ενισχύει την    
       έκφραση της IL-2  

IL-8  Μακροφάγα, 
πολυμορφοπύρηνα 
ουδετερόφιλα και 
ενδοθηλιακά 
κύτταρα 
 

Ουδετερόφιλα  
 

Προσελκύει χημειοτακτικά, 
προκαλεί την προσκόλληση 
στο ενδοθήλιο των 
αγγείων, και την 
εξαγγείωση στους 
ιστούς 

IL-9  
 

Th κύτταρα  Μερικά Th κύτταρα Δρα ως μιτογόνο 
υποστηρίζοντας τη 
διαφοροποίηση ελλείψει 
αντιγόνου 

IL-11  
 

Κύτταρα του 
στρώματος του 
μυελού των οστών 

1. πλασματοκύτταρα 
2. προγονικά Β 
   κύτταρα 
3. μεγακαρυοκύτταρα 
4. ηπατοκύτταρα 
 

1. υποστηρίζει την   
             ανάπτυξή τους, προάγει     

      τη   διαφοροποίησή     
      τους  
2. προκαλεί τη σύνθεση 

πρωτεϊνών οξείας 
φάσεως 

IL-15  
 

Πολλά μη Τ 
κύτταρα 

Ότι και η IL-2, και προάγει την ανάπτυξη του 
επιθηλίου του εντέρου. 

L-16. 
 

Τ κύτταρα, 
μαστοκύτταρα, 
ηωσινόφιλα 

Ελκύει χημειοτακτικά τα CD4+ Τ κύτταρα, τα 
μονοκύτταρα, τα ηωσινόφιλα και είναι αντι-
αποπτωτική για τα Τ κύτταρα που είναι διεγερμένα 
από την IL-2 
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IL-17  
 

CD4+ μνημονικά Τ 
κύτταρα 

Επάγει την παραγωγή κυτταροκινών από 
επιθηλιακά και ενδοθηλιακά κύτταρα και 
ινοβλάστες 

IFN-α  
 

Λευκά κύτταρα 1. μη μολυσμένα 
       κύτταρα 
 

1. αναστολή διπλασιασμού   
     ιών 
2. η αυξημένη παραγωγή   
    της από μικρογλοία στο    
     ΚΝΣ προκαλεί την 
     απομυελινοποίηση 

IFN-β  
 

Ινοβλάστες  Μη μολυσμένα 
κύτταρα 

Αναστολή διπλασιασμού ιών 

LIF  
 

Επιθηλιακά 
κύτταρα του θύμου 
και κύτταρα του 
στρώματος του 
μυελού των οστών 

1. ηπατοκύτταρα 
2. εμβρυικά 
   αρχέγονα κύτταρα 
3. αιμοποιητικά 
   κύτταρα 
 

1. προκαλεί τη σύνθεση 
πρωτεϊνών οξείας φάσης 

2.   βοηθά τον   
       πολλαπλασιασμό τους 
3.    ρυθμίζει τον    
       πολλαπλασιασμό και 
       τη διαφοροποίησή τους 

OSM  
 

Μακροφάγα και Τ 
κύτταρα 
 

1. κύτταρα όγκου 
2. ηπατοκύτταρα 
3. σάρκωμα Kaposi 
 

1. καταστολή    
       ανάπτυξης 
2. πρόκληση    
      σύνθεσης πρωτεϊνών 
      οξείας φάσης 
3. αύξηση 

TNF-β  
 

Th1 και Τh2 κύτταρα  1. κύτταρα όγκου 
2. μακροφάγα και 
   ουδετερόφιλα 

1. κυτταροτοξική  
      δράση και δράση 
      γενικά όμοια με τον     
      TNF-α 
2. αύξηση φαγοκυτταρικής  
       δράσης 
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1.5 ΑΛΛΕΡΓΙΟΓΟΝΑ 

Τα αλλεργιογόνα είναι αντιγόνα που προκαλούν αλλεργία. Τα περισσότερα 

αλλεργιογόνα που αντιδρούν µε IgE και IgG αντισώµατα είναι πρωτεΐνες και συχνά 

χαρακτηρίζονται από υδατανθρακικές πλάγιες αλυσίδες.  Ακόμα έχουν θεωρηθεί 

ως αλλεργιογόνα και αµιγείς υδατάνθρακες, καθώς και χηµικές ουσίες χαµηλού 

µοριακού βάρους. Στην αλλεργική δερµατίτιδα εξ επαφής τα κλασσικά 

αλλεργιογόνα είναι χηµικές ουσίες χαµηλού ΜΒ, π.χ. χρώµιο, νικέλιο και 

φορμαλδεΰδη που αντιδρούν µε Τ –λεμφοκύτταρα [71] . 

Με κριτήρια τη θέση τους στο φυσικό περιβάλλον και, βασικά, τον τρόπο 

εισόδου τους στον ανθρώπινο οργανισμό, τα αλλεργιογόνα διακρίνονται σέ πέντε 

μεγάλες κατηγορίες:  

Ι. Τα ατμοσφαιρικά ή  αναπνευστικά  ή εισπνεόμενα αλλεργιογόνα-αεροαλλεργιο-

γόνα, που κυκλοφορούν στην ατμόσφαιρα και εισπνέονται από τον άνθρωπο.  

ΙΙ. Τα τροφικά αλλεργιογόνα, που περιέχονται στις τροφές και εισέρχονται στον 

οργανισμό από τον πεπτικό σωλήνα.  

ΙΙΙ. Δερματικά αλλεργιογόνα, που έρχονται σε επαφή με το δέρμα, όπου και δρούν.  

ΙV. Ενέσιμα αλλεργιογόνα, που παρακάμπτουν τους φραγμούς - δέρμα, βλεννογό-

νους - και εισέρχονται απευθείας στον οργανισμό με τις ενέσεις.  

 V.  Αταξινόμητα αλλεργιογόνα.  

 

1.5.1 Εισπνεόμενα αλλεργιογόνα  

 

Ι. Τα εξωοικιακά αλλεργιογόνα Γύρεις 

Γύρεις  ονομάζεται το σύνολο των γυρεόκοκκων που είναι υπεύθυνες  για 

την  γονιμοποίηση των φυτών. Οι γυρεόκοκκοι έχουν μέγεθος από 5-100μm. Τα 

σωματίδια άνω των 10μm εισπνεόμενα φθάνουν μόνο μέχρι την τρόπιδα, ενώ τα 

μικρότερα των 5μm (parietaria) μπορούν να φθάσουν ως τα βρογχιόλια. Επειδή η 

βλάστηση διαφέρει από χώρα σε χώρα και από περιοχή σε περιοχή, δεν μπορεί 

κανείς να εξάγει γενικευμένα συμπεράσματα όταν αναφέρεται στις αλλεργιογόνες 

γύρεις. 
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Είναι φανερό ότι είναι αναγκαία η γνώση της αλλεργιογόνου χλωρίδος της 

Ελλάδος, δηλαδή ποιά φυτά έχουν αποδειχθεί αλλεργιογόνα. Η Ελλάδα μέσα στην 

εύκρατη ζώνη έχει 6.500 φυτικά είδη. Πολύ λίγα απ' αυτά πληρούν τους όρους για 

να είναι κλινικά σηµαντικά για την αλλεργία, δηλαδή να είναι ανεµόγαµα, άφθονα 

σε βλάστηση ώστε να παρουσιάζουν υψηλές συγκεντρώσεις της γύρης στην 

ατμόσφαιρα και µε ισχυρά αλλεργιογόνο γύρη (π.χ. το πεύκο, που τον καιρό της 

ανθοφορίας του, απελευθερώνει τεράστιες ποσότητες γύρεως, που όµως δεν είναι 

ισχυρό αλλεργιογόνο και που εκφράζεται  σπάνια με θετικά αλλεργικά δερµατικά 

τεστ και εξ ίσου σπάνια προκαλεί κλινική αλλεργία). Στην κατηγορία αυτή ανήκουν:  

 

Τα αγρωστώδη  

Είναι µία από τις σημαντικότερες αλλεργιογόνες γύρεις στην Ελλάδα και σ' όλο 

τον κόσμο και ευθύνεται για το μεγαλύτερο ποσοστό εποχικών ρινιτίδων, 

επιπεφυκιτίδων και άσθµατος. Παράγουν αφθονότατη γύρη και είναι ανεµόγαµα. 

Ανθίζουν κυρίως από Απρίλιο μέχρι Ιούνιο, μερικά όµως είδη ανθίζουν τους 

θερινούς µήνες (Ιούλιο - Σεπτέμβριο).  Η οικογένεια παγκοσμίως περιλαμβάνει 600 

γένη και περισσότερα από 4.500 είδη. Στην Ελλάδα ανευρίσκονται περί τα 300 είδη 

σε μεγάλες επιφάνειες γης. Στην οικογένεια αυτή  ανήκουν όλα τα είδη των 

δημητριακών - σιτηρών και πλείστα κτηνοτροφικών φυτών [72, 73].  

 

 Ελιά  

Το είδος Olea europaea, η γνωστή ελιά, ανήκει στην οικογένεια των ελαϊδών - 

Oleaceae. Η γύρη της είναι ένα από τα σημαντικότερα αλλεργιογόνα στην Ελλάδα, 

διασκορπίζεται εύκολα στην ατμόσφαιρα από τις αρχές Μαΐου μέχρι και μέσα 

Ιουνίου. Η ελιά καλλιεργείται ευρύτατα και είναι συχνότατο αίτιο αλλεργίας. [74] 

 

Parietaria  

Το γένος Parietaria της οικογενείας Ουρτικίδαι-Urticaceae είναι το γνωστό 

Περδικάκι ή Παρθενάκι  ή Ζαροφλίκι (Πήλιο) ή Κολιτσάνι (Κρήτη)· είναι ευρύτατα 

εξαπλωµένο στον ελληνικό χώρο και στις Μεσογειακές χώρες και ισχυρότατο αλ-

λεργιογόνο. Τα είδη του γένους αυτού φύονται σε ξηρές περιοχές, σε τοίχους και 
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οπουδήποτε σαν σκληρότατο ζιζάνιο. Είναι ανεµόγαµο, παράγει σηµαντικές 

ποσότητες γύρης μικρού μεγέθους 5-7 µm. Ανθίζει σχεδόν κατά τη διάρκεια όλου 

του έτους µε ιδιαίτερη έξαρση από τα μέσα Φεβρουαρίου μέχρι και τους θερινούς 

μήνες [72, 73]. 

 

 Κωνοφόρα  

Στην Ελλάδα απαντούν 8 είδη του γένους Pinus (πεύκη) της οικογένείας 

Πευκίδαι ή Ελατίδαι. Το πεύκο είναι ευρύτατα εξαπλωμένο σε διάφορες περιοχές 

στην Ελλάδα και σχηματίζει δάση. Ανθίζει από Μάρτιο μέχρι Ιούνιο. Στα κωνοφόρα 

ανήκει και η οικογένεια Κυπαρισσίδαι (Cypressaceae) και το γένος Cypressus το 

γνωστό Κυπαρίσσι. Ανθίζει από Δεκέµβριο ως Μάρτιο και συχνά προκαλεί 

αλλεργίες.  

  

 Σύνθετα-Cοmpοsίtαe  

Το ορατό "άνθος" στην οικογένεια αυτή συντίθεται από την συμβολή πολλών 

μικρών ανθιδίων, για αυτό έχει και αυτή την ονοµασία. Η οικογένεια περιλαμβάνει 

τεράστιο αριθµό φυτών, όπως μαργαρίτα,  ηλιοτρόπιο κ.α. Τα είδη αυτά παράγουν 

αφθονότατη, εξαιρετικά αλλεργιογόνο γύρη από τέλη Ιουλίου μέχρι και νωρίς τον 

Οκτώβριο. Στην Ελλάδα ισχυρό αλλεργιογόνο της οικογενείας των συνθέτων είναι 

τα είδη του γένους Artelnisia. Παράγουν αφθονότατη γύρη και ανθίζουν κατά τους 

θερινούς μήνες.  

 

Πλαvταγιvίδαι-ΡΙαtαgίnαceαe  

Εκ των 20 περίπου ειδών του γένους Plantago, τα είδη Ρ. lanceolata (κοινώς 

πεντάνευρο) και Ρ. lagopus φύονται εκτεταμένα σε όλη την Ελλάδα, παράγουν 

άφθονη ανεµόγαµο γύρη από Απρίλιο-Ιούλιο και προκαλούν έντονη αλλεργία, 

συγκρινόμενα στην εξάπλωση µε τα αγρωστώδη.  

 

Λεύκες-Ιτιές  

Τα δένδρα αυτά που ανήκουν στην οικογένεια Σαλικίδαι (Salicaceae) 

ανθίζουν τον Απρίλιο και Μάιο, είναι σηµαντικά αλλεργιογόνα, αλλά δεν έχει 
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μελετηθεί και εκτιµηθεί η πραγματική τους σημασία για την αλλεργία.  

 

Πλατάνι  

Στο γένος Platanus, το κοινό Πλατάνι, φύεται άφθονο στην Ελλάδα και τις 

Μεσογειακές χώρες σε υγρά και παραποτάµια μέρη. Παράγει άφθονη, μέτρια 

αλλεργιογόνο γύρη, και ανθίζει Μάρτιο και Απρίλιο.  

 

Χηνοπόδιο  

Τα γένη Chenopodium και Atriplex ανήκουν στην οικογένεια Χηνοποδίδαι 

(Chenopodiaceae). Αποτελεί ισχυρό αλλεργιογόνο, είναι εξαπλωμένο σε όλη την 

Ελλάδα και ανθίζει από Ιούνιο μέχρι Οκτώβριο.  

 

Εσπεριδοειδή  

Τα εσπεριδοειδή ανήκουν στην οικογένεια Ρουτίδαι-Rutaceae. Στην Ελλάδα 

υπάρχουν τεράστιες εκτάσεις καλλιεργειών Πορτοκαλιών, Μανταρινιών, Λεµονιών 

αλλά και κίτρων και νεραντζιών. Η αλλεργιογόνος σημασία των εσπεριδοειδών δεν 

φαίνεται ιδιαίτερα σημαντική [73]. 

ΙΙ. Ενδοοικιακά εισπνεόμενα αλλεργιογόνα 

Τα ενδοοικιακά αλλεργιογόνα αποτελούν µια συνεχώς αυξανόμενη 

σημαντική πηγή αντιγονικής έκθεσης. Συχνά προκαλούν συμπτώματα άσθματος.  Η 

έκθεση στα αλλεργιογόνα  του ενδοοικιακού περιβάλλοντος αποκτά µεγάλη 

σηµασία, διότι είναι συνεχής, παρατεταµένη και επαναλαµβανόµενη. Έχει 

υπολογιστεί  ότι  σήµερα ένα άτοµο διαβιώνει εντός των κλειστών χώρων 

περισσότερο από το 90% του χρόνου του, ενώ εκτιμάται ότι περίπου το 1/3 από το 

χρόνο του, βρίσκεται εντός ενδοοικιακού  περιβάλλοντος [75]. Τα πιο συνήθη 

ενδοοικιακά αλλεργιογόνα είναι:  

 

 Ακάρεα 

Τα Ακάρεα της οικιακής σκόνης Dermatophagoides pteronyssinus και 

Dermatophagoides farinae αποτελούν τα κυριότερα αλλεργιογόνα στο ενδοοικιακό 
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περιβάλλον. Βρίσκονται σε αφθονία  εκεί που συγκεντρώνεται σκόνη (χαλιά, κλινο-

σκεπάσµατα, υφάσµατα, έπιπλα, στρώµατα, µαξιλάρια). Κυριότερη έκθεση στα 

αλλεργιογόνα των ακάρεων πραγματοποιείται κατά τη διάρκεια του ύπνου. Κύρια 

τροφή των ακάρεων αποτελεί το υλικό που προέρχεται από την απολέπιση της 

επιδερµίδας του ανθρώπου. Εκτιμάται ότι ποσοστό 5-10% του πληθυσμού είναι 

ευαισθητοποιημένο στα ακάρεα. Συχνά προκαλούν συμπτώματα άσθματος [76]. 

 

Γάτα  

Η γάτα είναι σημαντική πηγή αλλεργιογόνων στην οικιακή σκόνη. Το κύριο 

αλλεργιογόνο της ταυτοποιήθηκε και προέρχεται από τις τρίχες και το δέρµα του 

ζώου. Το αλλεργιογόνο της γάτας (όπως και του σκύλου) έχει µικρότερο µέγεθος 

(περισσότερο από το 20-30% των σωµατιδίων είναι µεγέθους <5 µm), µε 

αποτέλεσµα να αιωρείται εύκολα (αεροµεταφερόµενα) και να καθιζάνει αργά. Έτσι, 

τα αλλεργιογόνα της γάτας παραµένουν στον αέρα του δωµατίου για µεγάλο χρονι-

κό διάστηµα (ακόµα και ηµέρες). Αυτό εξηγεί το γεγονός ότι οι ασθενείς που είναι 

αλλεργικοί στη γάτα συχνά εκδηλώνουν ταχύτατα (ακόµη και εντός µερικών λεπτών 

της ώρας) συμπτώματα από τους οφθαλμούς (επιπεφυκίτιδα), το ανώτερο (ρινίτι-

δα) και το κατώτερο αναπνευστικό (άσθµα) σύστημα, όταν εισέρχονται σε ένα 

χώρο, όπου υπάρχει γάτα [77]. 

 

Σκύλος  

Ο σκύλος μπορεί να είναι πηγή πολύ ισχυρών αλλεργιογόνων, αλλά σε όλες τις 

μελέτες η αλλεργία στο σκύλο είναι τουλάχιστον δέκα φορές λιγότερο συχνή από 

την αλλεργία στη γάτα, σε ότι αφορά την πρόκληση άσθματος. Ο λόγος της 

ελάσσονος σπουδαιότητος του σκύλου είναι ίσως ότι οι σκύλοι μένουν κατά το 

πλείστον έξω από το σπίτι, ή τουλάχιστον έξω από την κρεβατοκάμαρα και επίσης 

διότι οι σκύλοι πλένονται συχνότερα και πιο εύκολα.  

 

Κατσαρίδα 

Η κατσαρίδα αποτελεί μια συνήθη πηγή  ενδοοικιακών αλλεργιογόνων, που 

µπορεί να διαπιστωθεί στα σύγχρονα σπίτια και έχει µελετηθεί κυρίως στις ΗΠΑ. Τα 

αλλεργιογόνα της κατσαρίδας, όσον αφορά το αεροδυναµικό τους µέγεθος, είναι 
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παρόµοια µε εκείνα των ακάρεων. Αυτό έχει ως αποτέλεσµα να παραµένουν 

αιωρούµενα στον ενδοοικιακό χώρο για µικρό χρονικό διάστηµα µετά την ανα-

στάτωση ενός χώρου, π.χ. ξεσκόνισµα, και γρήγορα καθιζάνουν.  

 

ΙΙΙ. Μύκητες  

Οι μύκητες είναι φυτικοί οργανισµοί ευρύτατα διαδεδομένοι. Τα σπόρια τους 

καλύπτουν περίπου σαν νέφος την επιφάνεια της γης εκτός των πόλων. Αλλεργικές 

νόσοι έχουν διαπιστωθεί οφειλόµενες σε αλλεργικές IgE αντιδράσεις των 

αλλεργιογόνων πρωτεϊνών των µυκήτων µε τους βλεννογόνους της ρινός, των 

οφθαλµών και των βρόγχων. Οι µύκητες παράγουν µεγάλο αριθµό από σπόρους (µε 

ποικίλη διάµετρο 2-17 µm), οι οποίοι καθίστανται αεροµεταφερόµενοι και 

εισπνεόµενοι. Ενοχοποιούνται κυρίως για την πρόκληση άσθµατος άλλα και 

αλλεργικής ρινίτιδας [78-80]. Ανάλογα µε το χώρο που αναπτύσσονται διακρίνονται 

στην οµάδα των εξωοικιακών (Alternaria, CJadosporium, Penicillium) και στην 

ομάδα των ενδοοικιακών μυκήτων (Aspergillus, Fusarium, Penicillium, Mucor).  

Οι υγρές κλιµατολογικές συνθήκες ευνοούν την ανάπτυξη των εξωοικιακών 

µυκήτων, ενώ η ηλιοφάνεια και ο άνεµος ευνοούν την αεροµεταφορά των σπόρων 

σε µεγάλη απόσταση. Σε περιοχές µε θερμό-υγρό κλίµα οι μύκητες είναι παρόντες 

σχεδόν κατά τη διάρκεια όλου του έτους. Στις εύκρατες περιοχές οι σπόροι της 

Alternaria και του Cladosporium παρουσιάζουν υψηλή συγκέντρωση στην 

ατμόσφαιρα κατά το τέλος του καλοκαιριού και αρχές του φθινοπώρου (Αύγουστο-

Σεπτέµβριο). Η συγκέντρωση των σπόρων από µύκητες στο ενδοοικιακό περιβάλλον 

συνήθως είναι χαµηλότερη συγκριτικά µε την αντίστοιχη στους εξωοικιακούς 

χώρους. Για να αναπτυχθούν οι ενδοοικιακοί µύκητες απαιτείται αυξηµένη σχετική 

υγρασία και για τα περισσότερα είδη θερμοκρασία >100C.  

 

1.5.2 Τροφικά αλλεργιογόνα  

Ως τροφικά αλλεργιογόνα ορίζονται τα ειδικά δομικά συστατικά ή τα 

επιπλέον συστατικά των τροφών (συνήθως πρωτεΐνες, αλλά μερικές φορές και 

χημικές απτίνες), που αναγνωρίζονται από ειδικά ανοσοκύπαρα και προκαλούν 

ειδική ανοσοαντίδραση, με αποτέλεσμα την εκδήλωση χαρακτηριστικής 
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συμπτωματολογίας. Διακρίνονται δύο ομάδες τροφικών αλλεργιογόνων. Τα 

τροφικά αλλεργιογόνα της πρώτης ομάδας είναι σε θέση να προκαλούν 

ευαισθητοποίηση, καθώς και πρόκληση αλλεργικών αντιδράσεων, όταν 

λαμβάνονται μέσω της στοματικής οδού. Αντίθετα, τα τροφικά αλλεργιογόνα της 

δεύτερης ομάδας δεν ευαισθητοποιούνται μέσω της στοματικής οδού, επειδή είναι 

εύπεπτα και χάνουν τη δυνατότητα ευαισθητοποίησης. Προκαλούν IgE 

μεσολαβούμενες αντιδράσεις μόνο στα σημεία της αρχικής επαφής.  

Σύμφωνα με την Ακαδημία Αλλεργίας Άσθματος και Ανοσολογίας στις ΗΠΑ 

(American Academy of Allergy and Immunology) τα πιο συχνά αναγνωρισμένα 

τροφικά αλλεργιογόνα, που ευθύνονται για περισσότερο από το 90% των 

αντιδράσεων σε τροφές, είναι: το αγελαδινό γάλα, το αυγό, οι ξηροί καρποί, το 

ψάρι, τα οστρακοειδή, τα σιτηρά και η σόγια. 

 

Αγελαδινό γάλα 

Το γάλα στα παιδιά είναι το πιο συνηθισμένο τροφικό αλλεργιογόνο. 

Υπεύθυνες για την αντιγονικότητα του γάλακτος είναι η β-λακτοσφαιρίνη (66-82%),  

η καζεΐνη (43-57%) και α-γαλακτολευκωματίνη(41-54%), ενώ πολλοί ασθενείς 

αντιδρούν σε περισσότερες από μια κύριες  πρωτεΐνες. Αλλεργία στο γάλα 

αγελάδας παρουσιάζει το2-3% των μικρών παιδιών [81]. 

 

Αυγό 

Αλλεργιογόνα στο αυγό έχουν βρεθεί τόσο στο λεύκωμα όσο και στον κρόκο. 

Τα κυριότερα αλλεργιογόνα του λευκώματος είναι η ωοτρασφερίνη, η ωοαλβουμίνη 

και η λυσοζύμη, ενώ στον κρόκο περιγράφεται η α-λιβιτίνη. Η  αλλεργία στο αυγό 

έχει καλή πρόγνωση και παρουσιάζεται στο 1-2% των παιδιών [82, 83]. 

 

Φιστίκια 

Η αλλεργία στα φιστίκια είναι υψηλής σημασίας και παρουσιάζεται στα 

πρώτα χρόνια ζωής. Η συχνότητα της αλλεργίας από φιστίκια σημειώνει άνοδο τα 

τελευταία χρόνια.  Ευθύνονται για την πλειονότητα των θανάτων από αναφυλαξία 

και για το 30% των περιπτώσεων αναφυλαξίας γενικότερα [84, 85]. 
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Ψάρια 

Το πιο επικρατές αλλεργιογόνο που έχει μελετηθεί είναι η πρωτεΐνη Μ που 

υπάρχει στον βακαλάο. Τα πιο συχνά συμπτώματα που προκαλούν είναι κνίδωση 

αγγειοοίδημα [86]. 

 

Οστρακοειδή 

Τα οστρακοειδή, όπως η γαρίδα, η καραβίδα, ο κάβουρας και ο αστακός 

αποτελούν κοινή αιτία αλλεργικών αντιδράσεων, στις οποίες εμπλέκεται η 

αντίδραση υπερευαισθησίας τύπου Ι [87, 88]. 

 

Σόγια  

Οι καρποί της σόγιας καθώς και τα περισσότερα προϊόντα της, όπως το 

αλεύρι, περιέχουν τροφικά αλλεργιογόνα. Αντίθετα, η λεκιθίνη από σόγια μπορεί να 

καταναλώνεται με ασφάλεια από άτομα με αλλεργία στη σόγια. 

 

 

1.6 Περιγραφική επιδημιολογία αλλεργικών νοσημάτων 

 

Η πρόσφατη βιβλιογραφία παρέχει ισχυρές ενδείξεις ως προς την 

αυξανόμενη επίπτωση των αλλεργικών παθήσεων. Ο επιπολασμός των νοσημάτων 

με ατοπικό χαρακτήρα, όπως η αλλεργική ρινίτιδα, το βρογχικό άσθμα, η ατοπική 

δερματίτιδα αλλά και η τροφική αλλεργία  έχει αυξηθεί σημαντικά, συγκριτικά με το 

παρελθόν [89-98]. Δημοσιεύσεις που έγιναν ήδη στα μέσα της δεκαετίας του 1980 

αποπειράθηκαν να συγκρίνουν την τότε επίπτωση των αλλεργικών παθήσεων µε 

παρόμοια στοιχεία από προηγούμενες δεκαετίες. Πολλές μελέτες της εποχής 

κατέδειξαν σημαντική αύξηση στις ατοπικές παθήσεις ιδιαίτερα σε χώρες όπως η 

Αγγλία και η Δανία. Οι συγγραφείς απέδωσαν την αύξηση αυτή στην 

περιβαντολλovτική μόλυνση, καθώς και στην έκθεση στα οικιακά αλλεργιογόνα [99, 

100]. 

Οι περισσότερες τις μελέτες που έχουμε στη διάθεση μας διαθέτουν το 

πλεονέκτημα ότι χρησιμοποιείται ακριβώς ή περίπου η ίδια μεθοδολογία, για να 
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ανιχνευθεί η παρουσία των αλλεργικών νοσημάτων σε πληθυσμούς παρόμοιας ηλι-

κίας, οι οποίοι εξετάζονται από τους ερευνητές με διαφορά αρκετών ετών. Σε μια 

από αυτές, στην οποία η διάγνωση του άσθματος έγινε βάσει τόσο των 

αναφερόμενων συμπτωμάτων όσο και των δοκιμασιών πρόκλησης, αναφέρεται αύ-

ξηση στη συχνότητα του άσθματος στη Βρετανία από 6 σε 12% μέσα σε 15 χρόνια. 

Παρόμοια αύξηση παρατηρείται  για την ατοπική δερματίτιδα (από 5 σε 16%) και 

για την αλλεργική ρινίτιδα (από 9 σε 15%) [101].  

Ακόμα, η  έκθεση σχετικά με την παροχή υπηρεσιών υγείας σε ασθενείς με 

αλλεργικά νοσήματα, η οποία εκδόθηκε από το Βασιλικό Κολέγιο των Παθολόγων 

Αγγλίας το 2004, αναφέρει ότι τα συχνότερα αλλεργικά νοσήματα έχουν αυξηθεί 

στο τριπλάσιο κατά τα τελευταία 20 χρόνια στη Βρετανία, ενώ περίπου 1/5  του 

πληθυσμού έχει αποταθεί σε κάποια φάση της ζωής του σε ειδικό, λόγω κάποιας 

αλλεργικής πάθησης [102, 103]. Η πλειονότητα των ερευνών που καταγράφουν 

αυτήν την αύξηση βασίζονται σε αποτελέσματα ερωτηματολογίων και επομένως σε 

αναφερόμενα συμπτώματα που οπωσδήποτε ενέχουν υποκειμενικότητα. Ωστόσο, 

σε μερικές μελέτες τα συμπεράσματα βασίζονται στη σύγκριση των επιπέδων των 

ειδικών ανοσοσφαιρινών IgE του ορού των συμμετεχόντων [104].  

Σηµαντικός σταθµός στην µελέτη της επιδηµιολογίας των ατοπικών 

νοσημάτων είναι   η   Διεθνής   Μελέτη του   Άσθµατος και    Αλλεργιών  στην   

Παιδική   Ηλικία (Intemational  Study  of Asthma and Allergies in Childhood- ISAAC), 

η οποία είχε σκοπό να καταγράψει τον επιπολασµό και τη βαρύτητα του άσθµατος, 

της αλλεργικής ρινίτιδας και του εκζέματος σε παιδιά που ζουν σε διαφορετικές 

συνθήκες σε διάφορες χώρες σε όλο τον κόσµο, να κάνει συγκρίσεις εντός και 

µεταξύ των χωρών, να διαπιστώσει πρότυπα αλλαγής στον επιπολασµό των 

παραπάνω νόσων κατά την διάρκεια της διεξαγωγής της και να διερευνήσει πιθανή 

αιτιολογική σχέση των νόσων αυτών µε παράγοντες που αφορούν στο περιβάλλον, 

στον τρόπο ζωής, στις παροχές υγείας και σε γενετικούς παράγοντες [90, 91, 94-96, 

102, 105, 106].  

Από τα συμπεράσματα της μελέτης ISAAC, σε όλες της φάσης διεξαγωγής 

της, προκύπτει ότι οι χώρες με τη μεγαλύτερη συχνότητα αλλεργιών είναι οι πιο 

αναπτυγμένες οικονομικά και βιομηχανικά, ενώ παράλληλα οι πληθυσμοί τους εν-
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δεχομένως να έχουν ομοιότητες και σε γενετικό επίπεδο [102, 105]. Ειδικότερα, 

όσον αφορά στο βρογχικό άσθμα, επιδημιολογικές έρευνες εκτιμούν ότι πάνω από 

5 εκατομμύρια παιδιά πάσχουν από  άσθμα στις Ηνωμένες Πολιτείες Αμερικής  

[107], ενώ συμπτώματα άσθματος παρουσιάζουν 32% των παιδιών προσχολικής 

ηλικίας, τόσο στην Αμερική όσο και στην Ευρώπη [108]. Δεδομένα  από το National 

Center for Health Statistics για τις Η.Π.Α. δείχνουν αύξηση μεγαλύτερη από 50% 

στον επιπολασμό του άσθματος από το 1980 έως το 1996 [109]. Η αύξηση αυτή 

είναι μεγαλύτερη σε παιδιά και εφήβους [110-112]. Γενικά, ο επιπολασμός του 

άσθματος μεταξύ 2001 και 2009 αυξήθηκε και πιο συγκεκριμένα το 2009 στην 

Αμερική ήταν 9,6% για τα παιδιά και τους εφήβους κάτω των 18 ετών [113]. 

Αντίθετα, υπάρχουν χώρες που ο επιπολασμός του άσθματος φαίνεται να 

παραμένει στάσιμος τα τελευταία χρόνια [114-117]. Στο Σχήμα 1.1 απεικονίζονται οι 

αλλαγές στον επιπολασµό του άσθματος σε διάφορα κράτη από το 1965-2005 

[118]. 

Από τις πιο σημαντικές μελέτες που υπάρχουν στην βιβλιογραφία και 

κατέγραψαν τις αλλαγές στον επιπολασµό του παιδικού βρογχικού άσθµατος 

παγκοσμίως, είναι αυτή της ΙSAAC που ξεκίνησε το 1994 και αποτελούνταν από 

τρεις φάσεις, µε την πρώτη και την τρίτη φάση να απέχουν διάστηµα 10 ετών. Η 

µελέτη αφορούσε αγόρια και κορίτσια τα οποία ανήκαν σε 2 ηλικιακές οµάδες: η 

πρώτη οµάδα ήταν 6-7 ετών και η δεύτερη 13-14 ετών. Στην πρώτη φάση της 

µελέτης (1994-1996) συμμετείχαν 700.000 παιδιά από 156 κέντρα σε 56 χώρες. Η 

δεύτερη φάση περιλάμβανε πιο εντατικές έρευνες σε λιγότερα κέντρα και 

συμμετείχαν 54.000 παιδιά από 30 κέντρα σε 22 χώρες. Στην τρίτη φάση της 

µελέτης (2000-2003) συμμετείχαν 798.685 έφηβοι και 388.811 παιδιά από 233 

κέντρα σε 61 χώρες. Η πρώτη φάση της µελέτης έδειξε ότι ο µέσος ετήσιος 

επιπολασμός αυτοδηλούµενων συμπτωμάτων άσθµατος σε παιδιά ηλικίας 13-14 

ετών στην Ευρώπη ήταν 11,5%. Τα ποσοστά παρουσίασαν διακύμανση µεταξύ των 

χωρών µε το Ηνωµένο Βασίλειο, την Ιρλανδία και τη Μάλτα να έχουν τα µεγαλύτερα 

ποσοστά (32,2%, 29,1% και 16% αντίστοιχα) και την Αλβανία, τη Ρουµανία, τη 

Γεωργία και την Ελλάδα να έχουν τα µικρότερα ποσοστά (2,6%, 3%, 3,6% και 3,7% 

αντίστοιχα) [102]. Επίσης και οι ασιατικές χώρες κυρίως η Κίνα και η Ινδία έχουν 
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χαμηλά ποσοστά επιπολασμού άσθματος (2-4%) [119]. Φάνηκε ότι ο δυτικός τρόπος 

ζωής πιθανό να συνδέεται µε τις αλλεργικές παθήσεις και το άσθµα. Η τρίτη φάση 

της µελέτης έδειξε ότι οι χώρες µε τον υψηλότερο επιπολασµό άσθµατος (για τους 

τελευταίους 12 µήνες) και για ηλικίες από 6 έως 7 ετών ήταν η Κόστα Ρίκα µε 

ποσοστό 34,8%, η Αυστραλία (23,6%), ο Παναµάς (23,1 %), η Βραζιλία (22,9%), η 

Νέα Ζηλανδία (22,6%) και το Ηνωµένο Βασίλειο (19,6%) (Σχήμα 1.2) [94, 105]. 

 Σε μια άλλη μελέτη, από τις μεγαλύτερες, που έγινε πριν λίγα χρόνια στην 

Αγγλία, με 43.473 παιδιά έδειξε ότι επιπολασμός του άσθματος ανέρχεται σε 36,5%, 

της αλλεργικής ρινίτιδας σε 22,9% και του εκζέματος σε 11,4% [120]. 

   Στην Ελλάδα, από μελέτες επιπολασμού του άσθματος που έχουν γίνει  

στην περιοχή των Πατρών, τα τελευταία 25 χρόνια δείχνουν ότι τα ποσοστά 

άσθματος αυξάνουν, αν και με χαμηλότερους ρυθμούς σε σχέση με το παρελθόν. 

Στις μελέτες αυτές καταγράφηκε ο επιπολασμός του άσθματος σε διάφορες 

χρονικές στιγμές (1978, 1991, 1998, 2003 και 2008). Πιο συγκεκριμένα 

διαπιστώθηκε αύξηση του επιπολασµού τόσο του ενεργού άσθµατος, όσο και του 

ολικού άσθµατος από  4,6% και 8,0% το 1991, σε 6,9% και 12,4% το 2003, 

αντίστοιχα, ενώ το 2008 παρέμεινε σταθερό το ποσοστό του ενεργού άσθματος σε 

6,9% και το ολικό άσθμα αυξήθηκε λίγο σε 12,6% [97, 121, 122].  Αξιοσημείωτη 

είναι και η αύξηση που έχει σημειωθεί στις εισαγωγές ασθµατικών παιδιών στα 

Νοσοκοµεία κατά την περίοδο 1978-2005. Ειδικότερα, διαπιστώθηκε ότι η 

συχνότητα των εισαγωγών υπερδιπλασιάσθηκε κατά την δεκαετία του 1980, 

παρέµεινε σταθερή κατά τη διάρκεια της δεκαετίας του 1990, και επανήλθε στα 

επίπεδα των αρχών της δεκαετίας του 1980 κατά το χρονικό διάστηµα 2000-2005. 

Ανάλογη µείωση έχει παρατηρηθεί και στις επαναεισαγωγές κατά την τελευταία 

δεκαετία [123-125]. Άλλες μελέτες σχετικές με τη συχνότητα του παιδικού άσθματος 

στην Ελλάδα φαίνονται στον Πίνακα 1.2 Ακόμα, σε μια πρόσφατη μελέτη που έγινε 

στην Κύπρο καταγράφηκε αύξηση του άσθματος  από το 2000 έως το 2008 από 

11,35% σε 13,5% αντίστοιχα [126].  

Από τις άλλες αλλεργικές παθήσεις πολύ συχνή στον παιδικό πληθυσμό είναι  

και η αλλεργική  ρινίτιδα. Η συχνότητα της στις ΗΠΑ ανέρχεται μέχρι και  40% στα 

παιδιά και 10- 30% στους ενήλικες [127, 128]. Ο επιπολασμός της αυξάνεται κυρίως 
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στις αστικές περιοχές [129]. Επίσης αυξάνεται  μετά την ηλικία των 2 ετών, ενώ 

σταδιακά κορυφώνεται στην ενήλικη ζωή [130]. Σε μία μελέτη με 2024 παιδιά, ο 

επιπολασμός της αλλεργικής ρινίτιδας αυξήθηκε από 5% στην ηλικία των 4 ετών, σε 

14% στην ηλικία των 8 [131]. Η ευαισθητοποίηση σε αεροαλλεργιογόνα προηγείται 

γενικά της εμφάνισης των συμπτωμάτων ρινίτιδας [131]. Σε μια μελέτη με 

πληθυσμό περίπου 600 παιδιά, χρειάστηκαν τουλάχιστον δύο εποχές έκθεσης στη 

γύρη, πριν αναπτύξουν αλλεργική ρινίτιδα [132]. Συνεπώς, η αλλεργική ρινίτιδα 

είναι ασυνήθιστη στα παιδιά μικρότερα των δύο ετών. Η αλλεργική ρινίτιδα 

σχετίζεται με σημαντική νοσηρότητα και επιβάρυνση της Δημόσιας Υγείας [133, 

134]. Ευθύνεται για τουλάχιστον 2,5% του συνόλου των ιατρικών επισκέψεων, 2 

εκατομμύρια χαμένες σχολικές ημέρες ανά έτος και 6 εκατομμύρια χαμένες ημέρες 

εργασίας. Στο Σχήμα 1.3 απεικονίζονται οι αλλαγές του επιπολασµού της 

ρινοεπιπεφυκίτιδας σε διάφορα κράτη από μια μελέτη των Asher και συν. που έχει 

δημοσιευτεί στο περιοδικό Lancet [105]. 

Η συχνότητα της ατοπική δερματίτιδας στα παιδιά, υπολογίζεται 5-20%  

παγκοσμίως [135, 136]. Πιο συγκεκριμένα, στην Αμερική ο επιπολασμός της 

ατοπικής δερματίτιδας ανέρχεται σε 11% [137]. Μια άλλη μεγάλη παγκόσμια 

μελέτη έδειξε αυξημένο  επιπολασµό της νόσου στην Βόρεια Ευρώπη (20%) και 

χαμηλό σε Ασία και Ανατολική Ευρώπη. Πιο συγκεκριμένα, κυμαινόταν, στις μικρές 

ηλικίες, από 1,1% στο lράν, μέχρι 16% στην lαπωνία και Σουηδία, ενώ στα παιδιά 

13-14 ετών μεταξύ 1% (στην Αλβανία) και 17% (στην Νιγηρία). Στην Ελλάδα, στην 

ίδια μελέτη, το γενικό ποσοστό ήταν περίπου 4% [102]. Η επίπτωση της ατοπικής 

δερματίτιδας φαίνεται να αυξάνεται κυρίως στις αναπτυγμένες χώρες και στις 

αστικές περιοχές [137, 138]. Στο Σχήμα 1.4 απεικονίζονται οι αλλαγές του 

επιπολασµού της ατοπικής δερματίτιδας σε διάφορα κράτη από την μελέτη των 

Asher και συν. [105] 

Μια μεγάλη μελέτη που έγινε στην Ελλάδα σε παιδιά ηλικίας 8-10 ετών  

έδειξε αύξηση του επιπολασµού τόσο της αλλεργικής ρινίτιδας, όσο και της 

ατοπικής δερματίτιδας  τα τελευταία χρόνια. Πιο συγκεκριμένα ο επιπολασμός  της 

χρόνιας (ή υποτροπιάζουσας) ρινίτιδας που υπολογίστηκε το 1991, 1998, 2003 στην 

περιοχή της Πάτρας ήταν 5,1% (6,0%) για το 1991, 6,5% (8,0%) για το 1998 και 8,0% 
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(9,8%) για το 2003 αντίστοιχα. Όσον αφορά στη ρινοεπιπεφυκίτιδα τα ποσοστά 

ήταν 1,8% (2,1%),  2,7% (3,4%) και 3,6% (4,6%), ενώ για το έκζεμα 2,5% (4,5%), 3,4% 

(6,3%) και 5,0% (9,5%), αντίστοιχα [139]. Σε μία αντίστοιχη μελέτη που έγινε στην 

Κύπρο  φάνηκε επίσης αύξηση του επιπολασµού το 2008 σε σχέση με το 2000 τόσο 

για το έκζεμα (13,5% από 6,8%) όσο και για την αλλεργική ρινίτιδα (5,2% από 2,6%) 

[126]. 

Τέλος, όσον αφορά στην τροφική αλλεργία επιδημιολογικές μελέτες έδειξαν 

ότι ο επιπολασμός της ανέρχεται περίπου σε 6-8% στην ηλικία του ενός έτους, 

παρόλο που έχουν αναφερθεί και υψηλότερα ποσοστά, όπως 10% [140-142]. Στη 

συνέχεια η συχνότητά της προοδευτικά μειώνεται σε 3-4% στην σχολική ηλικία. 

Είναι χαρακτηριστικό ότι 1 στους 3 γονείς αναφέρει μία ή περισσότερες τροφικές 

αλλεργίες στα πρώτα χρόνια ζωής των παιδιών τους [143, 144]. Μια πιο πρόσφατη 

μελέτη χρησιμοποιώντας ορολογική εκτίμηση της τροφικής αλλεργίας  διαπίστωσε 

ότι το 4,2% των παιδιών στις ΗΠΑ έχει κλινική  τροφική αλλεργία [141]. Μελετώντας 

συγκεκριμένα τρόφιμα, τα ποσοστά αλλεργίας στους ξηρούς καρπούς στις ΗΠΑ και 

στην Αγγλία έχουν διπλασιαστεί κατά την τελευταία δεκαετία, και ανέρχονται σε 

ποσοστό περίπου 1% των παιδιών [145]. Ακόμα, ο επιπολασμός της αλλεργίας στο 

γάλα αγελάδας ανέρχεται στο 2,5% στα παιδιά ηλικίας μικρότερα των 2 ετών [146].  

Ένα ακόμη χαρακτηριστικό των αλλεργικών παθήσεων στις μέρες μας είναι 

ότι τείνουν να έχουν πολυσυστηματικές εκδηλώσεις: πολλά παιδιά με τροφική 

αλλεργία, για παράδειγμα, υποφέρουν από ατοπική δερματίτιδα και βρογχικό 

άσθμα, τάση που καταγράφεται στην τρίτη φάση της πολυκεντρικής μελέτης ISAAC 

(International Study of Asthma and Allergies in Childhood). Σε πολλές μελέτες έχει 

αναφερθεί ότι η τροφική αλλεργία συνδέεται με την αναπνευστική αλλεργία [147, 

148]. Πιο συγκεκριμένα ένα παιδί με τροφική αλλεργία έχει 4 φορές παραπάνω 

πιθανότητα  να αναπτύξει άσθμα και 2-3 φορές παραπάνω πιθανότητα να 

αναπτύξει ατοπική δερματίτιδα από ένα παιδί που δεν έχει τροφική αλλεργία [140, 

149]. Τα μικρά παιδιά που είναι ευαισθητοποιημένα σε τροφικά αλλεργιογόνα κατά 

τη βρεφική ηλικία, ιδιαίτερα στο αυγό, συχνά αναπτύσσουν αργότερα 

ευαισθητοποίηση σε αεροαλλεργιογόνα. Ειδικότερα, σε μία μελέτη αναφέρεται ότι 

όταν  το Rast test για αυγό ήταν >2 Kua/L στην ηλικία των 12 μηνών αυτό είχε 99% 
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ειδικότητα και 77% θετική προγνωστική αξία για την ευαισθητοποίηση του από 

αεροαλλεργιογόνα στην ηλικία των 3 ετών, ακόμη και εν απουσία άλλων 

παραγόντων κινδύνου, όπως το οικογενειακό ιστορικό ατοπίας [148]. Στην Ελλάδα η 

συχνότητα των αναφερόμενων συμπτωμάτων τροφικής αλλεργίας στα παιδιά, όπως 

έδειξε πρόσφατα η μελέτη Europreval, παραμένει χαμηλή (5-8%) σε σχέση με άλλες 

ευρωπαικές χώρες όπως η Γερμανία (30%), Αγγλία,Ολλανδία (25%) [150]. 

Συμπερασματικά, τα κλασικά αλλεργικά νοσήματα παρουσιάζουν αύξηση 

που καταδεικνύεται από πολυκεντρικές μελέτες που διεξάγονται σε παγκόσμιο 

επίπεδο. Οι αναπτυγμένες οικονομικά και βιομηχανικά χώρες βρίσκονται στην 

κορυφή των αυξητικών τάσεων, αλλά και οι αναπτυσσόμενες χώρες που 

ακολουθούν το δυτικό μοντέλο ζωής ακολουθούν με σημαντικά ποσοστά. Αύξηση 

των αλλεργικών παθήσεων, ανάμεσα στις δεκαετίες, δεν παρατηρούνται μόνο στα 

παιδιά στην εποχή μας αλλά και στον ενήλικο πληθυσμό.  
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                                   Σχήμα 1.1: Αλλαγές στον επιπολασµό του διαγνωσμένου άσθματος (Α), και των   
                                                        συμπτωμάτων άσθματος (Β) σε παιδιά και σε νεαρούς ενήλικες  
                                                        Πηγή: Eder W et al.  N Engl J Med 2006, 
                                                        (Ανατύπωση με άδεια, Copyright Massachusetts Medical Society) 
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Σχήμα 1. 2: Παγκόσμιος χάρτης που απεικονίζει τις αλλαγές στον επιπολασµό των   
                       συμπτωμάτων άσθματος σε παιδιά  6–7 και 13-14 ετών   
                       Μπλέ τρίγωνο: επιπολασμός  μειωμένος  ≥1 SE (standard error) / έτος 
                       Πράσινο τετράγωνο: μικρή αλλάγή (<1 SE) 
                       Κόκκινο τρίγωνο: επιπολασμός  αυξημένος ≥1 SE (standard error) / έτος 
                       Πηγή: Asher I et al. Lancet 2006 [105]  
                                  (Ανατύπωση με άδεια) 



88 

 

 



89 

 

 
 
 
 
 

 
 

Σχήμα 1.3: Παγκόσμιος χάρτης που απεικονίζει τις αλλαγές στον επιπολασµό της   
                     αλλεργικής ρινοεπιπεφυκίτιδας σε παιδιά  6–7 και 13-14 ετών   
                     Μπλέ τρίγωνο: επιπολασμός  μειωμένος  ≥1 SE (standard error)/ έτος 
                     Πράσινο τετράγωνο: μικρή αλλάγή (<1 SE) 
                     Κόκκινο τρίγωνο: επιπολασμός  αυξημένοςς  ≥1 SE (standard error)/ έτος 
                     Πηγή: Asher I et al. Lancet 2006 [105] 
                                (Ανατύπωση με άδεια) 



90 

 

 



91 

 

 

 

 

 
 

Σχήμα 1.4: Παγκόσμιος χάρτης που απεικονίζει τις αλλαγές στον επιπολασµό του   
                    εκζέματος σε παιδιά  6–7 και 13-14 ετών   
                    Μπλέ τρίγωνο: επιπολασμός  μειωμένος  ≥1 SE (standard error)/ έτος 
                    Πράσινο τετράγωνο: μικρή αλλαγή (<1 SE) 
                    Κόκκινο τρίγωνο: επιπολασμός  αυξημένος  ≥1 SE (standard error)/ έτος 
                    Πηγή: Asher I et al. Lancet 2006 [105]  
                               (Ανατύπωση με άδεια) 
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Πίνακας 1.2: Μελέτες εκτίµησης του επιπολασµού των ασθµατικών 
 

1ος Συγγραφέας 
Έτος Περιοχή Ηλικία 

 (έτη) 
Εκτιµηθείσα 
Παράµετρος 

Ποσοστό (%) 

Ζαρκινός [151]  
1991- 
1992 

Πανελλήνια 
7-8  

Ενεργό άσθµα 
Ιστορικό άσθµατος 

4,4 
 9,6 

ISAAC  
Committee [102] 

1994- 
1995 

Αθήνα 
6-7  

Ενεργός συριγµός 
Ιστορικό συριγµού 
Ιστορικό άσθµατος 

7,6  
17,7 
5,4 

 Αθήνα 13-14 Ενεργός συριγµός 
Ιστορικό συριγµού 
Ιστορικό άσθµατος 

3,7 
12,3 
4,5 

 Θεσσαλονίκη 
6-7 

Ενεργός συριγµός 
Ενεργό άσθµα 

7,5 

 Θεσσαλονίκη 6-7 Ενεργός συριγµός 21,4 

Κροµµύδας [152] 1998 Λάρισα 
4-8 

Ενεργό άσθµα 
Αλλεργική ρινίτιδα 

9,3 
31,4 

Τσαπάκη [153] 1998- 
1999 

Σητεία 
6-14 

Ιστορικό άσθµατος 
16,7 

Σιχλετίδης [154] 1998-
1999 

Θεσσαλονίκη 10-12 Ιστορικό άσθµατος 
Αλλεργική ρινίτιδα 

5,8 
14,4 

Σιχλετίδης [154] 2000-
2001 

Πτολεµαϊδα, 
Γρεβενά 

9-12 Ιστορικό άσθµατος 
 

6,9 και 6,3 

Γουργουλιάνης [155] 2001 Θεσσαλία 6-12 Ιστορικό άσθµατος 15,8 

Zeckveld [156] 2001 Κρήτη 
7-18 

Ενεργός συριγµός 
Ιστορικό άσθµατος 

4 
17 

Μπακοπούλου [157] 2001 Πανελλήνια 7-8 Ενεργό άσθµα 9 και 5 

Weiland [158] 

2001-
2002 

Αθήνα 
13-14 

Ενεργό άσθµα 
Ιστορικό άσθµατος 

5,6 
7,5 

 Θεσσαλονίκη 
13-14 

Ενεργό άσθµα 
Ιστορικό άσθµατος 

8,4 
11,6 

Ανθρακόπουλος 
[97, 121, 122]  

1978 
 

1991 
 

1998 
 

2003 
 
 

2008 

Πάτρα 8-10  

Ιστορικό άσθµατος 
Ενεργό άσθµα 
Ιστορικό άσθµατος 
Ενεργό άσθµα 
Ιστορικό άσθµατος 
Ενεργό άσθµα 
Ιστορικό άσθµατος 
Ενεργό άσθµα 
Ιστορικό άσθµατος 
Ενεργό άσθµα 

1,5 
- 
4,6 
8 
6 
9,6 
6,9 
12,4 
6,9 
12,6 

Πρίφτης  [124] 
2006 Αθήνα 

10-12  
Ιστορικό άσθµατος 
Ενεργό άσθµα 

27,6   20,4 
 7,3 

Παπαδοπούλου [159] 2011 Aθήνα(Α)/ 
Θεσσαλονίκη (Θ) 9-10 

Ιστορικό άσθµατος 
Ενεργό άσθµα 

11,5 (Θ) /  
7,7 (Α) 
8,4 (Θ) / 5,7 (Α) 
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1.7 Αναλυτική επιδημιολογία- Παράγοντες κινδύνου 

Τα ατοπικά νοσήµατα είναι τα συχνότερα χρόνια νοσήµατα της παιδικής 

ηλικίας. Για την εκδήλωση τους συµµετέχουν γενετικοί και περιβαλλοντικοί 

παράγοντες. Για την εµφάνιση της ατοπίας ενοχοποιούνται διάφορα γονίδια. Για 

την εκδήλωση όµως του φαινότυπου και την βαρύτητα του νοσήματος πολύ βασικό 

ρόλο έχουν διάφοροι περιβαλλοντικοί παράγοντες [160]. Αυτό φαίνεται από την 

πραγματική αύξηση των περιστατικών των αλλεργικών παθήσεων τις τελευταίες 

δεκαετίες καθώς και από τη γεωγραφική διακύμανση στον επιπολασµό τους. Ο 

τρόπος της κληρονομικότητας των ατοπικών νοσηµάτων είναι πολύπλοκος και 

πολυπαραγοντικός. Χαρακτηρίζεται από γενετική ετερογένεια, γι' αυτό ο ίδιος 

γονότυπος µπορεί να έχει ως αποτέλεσµα διαφορετικούς φαινότυπους και 

διαφορετικοί γονότυποι να έχουν ως αποτέλεσµα τους ίδιους φαινότυπους [161].  

Οι παράγοντες που συσχετίζονται µε την εµφάνιση των ατοπικών παθήσεων 

διακρίνονται σε:  

 Γενετική προδιάθεση  

 Φύλο και Ηλικία  

 Περιβαλλοντικοί παράγοντες  

 Διαµονή (αγροτικές και αστικές περιοχές)  

 Λοιµώξεις  

 Διατροφή 

 

 

Γενετική προδιάθεση  

Η δράση του γενετικού παράγοντα στην εκδήλωση των αλλεργικών 

νοσηµάτων είναι αναµφίβολα σηµαντική [21]. Από τους παράγοντες κινδύνου που 

γνωρίζουµε ότι διαδραµατίζουν σηµαντικό ρόλο στην εκδήλωση αλλεργικού 

νοσήµατος είναι το θετικό οικογενειακό ιστορικό για αλλεργία [162]. Όταν ο ένας 

από τους γονείς πάσχει από βρογχικό άσθµα, αλλεργική ρινίτιδα ή έκζεµα τότε 

υπάρχει µεγάλη πιθανότητα και το παιδί να εκδηλώσει την ίδια αλλεργκή νόσο. 

Ειδικότερα, ένα παιδί έχει 5-15% πιθανότητα να αναπτύξει αλλεργία εάν κανένα 
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μέλος της οικογένειας του δεν είναι αλλεργικό. Ο κίνδυνος όμως να αναπτύξει 

αλλεργία είναι 25-35% εάν έχει ένα αδερφό/η με αλλεργική πάθηση, 20-40%  εάν 

έχει ένα από τους δύο γονείς με αλλεργία, 40-60% εάν έχει και τους δύο γονείς και 

50-70% εάν και οι δύο γονείς έχουν την ίδια αλλεργική νόσο. Ορισµένοι συγγραφείς 

υποστηρίζουν την άποψη ότι η κληρονοµικότητα της ατοπίας µεταβιβάζεται µε 

πολύ ισχυρότερο τρόπο από την µητέρα συγκριτικά µε την αντίστοιχη επίδραση από 

τον πατέρα [163]. Η άποψη αυτή φαίνεται ότι ισχύει κυρίως όταν οι εκδηλώσεις της 

αλλεργικής νόσου εµφανίζονται για πρώτη φορά στη βρεφική και νηπιακή ηλικία 

και µπορεί να έχει σχέση τόσο µε το γενετικό παράγοντα, όσο και µε την επίδραση 

παραγόντων κατά τη διάρκεια της ενδοµήτριας (εµβρυϊκής) ζωής.  

Η ύπαρξη γενετικού παράγοντα, ο οποίος δρα στην εκδήλωση ατοπικών 

νοσηµάτων, άσθµα, έκζεµα, αλλεργική ρινίτιδα, έχει ερευνηθεί σε µελέτες µε 

µονοζυγωτικούς και διζυγωτικούς διδύµους, οι οποίες συµβάλλουν στην έρευνα 

σχετικά µε τη συµβολή των γόνων σε πολυγονιδιακά νοσήµατα. Έτσι, µια παλαιά 

µεγάλη µελέτη σε 7.000 διδύµους για τη συχνότητα του άσθµατος, του εκζέµατος 

και της αλλεργικής ρινίτιδας έδειξε µεγαλύτερη συχνότητα στους µονοζυγωτικούς 

διδύµους σε σχέση µε τους διζυγωτικούς [164].  

Τα τελευταία χρόνια γίνονται πολλές ερευνητικές µελέτες σχετικά µε την 

γενετική των ατοπικών νοσηµάτων. Για την εκδήλωση της ατοπίας ενοχοποιούνται 

διάφορα γονίδια, τα οποία προδιαθέτουν για την ανάπτυξή της. Άλλα γονίδια είναι 

υπεύθυνα για την εκδήλωση γενικά ατοπικών νοσηµάτων, άλλα επηρεάζουν την 

εκδήλωση της αλλεργικής φλεγµονής [165], άλλα την παραγωγή της IgE [166] και 

άλλα την βρογχική υπεραντιδραστικότητα στο άσθµα [167]. Ειδικά για την 

κληρονοµική προδιάθεση της ατοπίας και την παραγωγή της IgE, µελέτες στην 

Αγγλία έδειξαν την µεγάλη συσχέτιση αυτής µε το χρωµόσωµα llq [168], το οποίο 

ονοµάσθηκε και γονίδιο της ατοπίας (atopy gene), που είναι ταυτόσηµο µε το 

γονίδιο της β-υποοµάδας του υποδοχέα υψηλής συγγένειας για την IgE 

(FcεRΙβ)[169, 170]. Φαίνεται ότι τα γονίδια που επηρεάζουν την εκδήλωση της αλ-

λεργίας είναι πολλά και έτσι οµάδες γονιδίων σε ορισµένα χρωµοσώµατα 

σχετίζονται δυνητικά µε αλλεργικά νοσήµατα και η µεταξύ τους αλληλεπίδραση 

καθορίζει την επιδεκτικότητα των ατόµων για εκδήλωση ατοπίας (πολυγονιδιακή 
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επίδραση). Ακόμα, στο χρωµόσωµα 5 βρίσκονται γονίδια που καθορίζουν την 

παραγωγή της ιντερλευκίνης 4 (IL-4), η οποία είναι πολύ σηµαντική για την 

παραγωγή της IgE και την ανάπτυξη της αλλεργικής φλεγµονής, αλλά και άλλα 

γονίδια που είναι σηµαντικά για την παραγωγή κυτταροκινών όπως των 

ιντερλευκινών 3,5,6,9,13 καθώς και του αυξητικού αιµοποιητικού παράγοντα των 

κοκκιοκυττάρων - µακροφάγων (Granulocyte Macrophage Colony Stimulating 

Factor) (GM-CSF) [171]. Πληθυσμιακές μελέτες  δείχνουν συσχέτιση του 

χρωμοσώματος 20 και ειδικότερα του γόνου ADAM33 µε το άσθµα [172]. Γενετικές 

µελέτες και µελέτες ασθενών µαρτύρων έχουν ταυτοποιήσει 18 γονιδιακές περιοχές 

(genomic region) και πάνω από 100 γονίδια σχετιζόµενα µε άσθµα και αλλεργίες σε 

11 διαφορετικούς πληθυσµούς [173-176]. Οι µελέτες μάλιστα που έχουν γίνει είναι 

οι περισσότερες πολυκεντρικές και  συνεχίζονται.  

 

Φύλο και Ηλικία  

Οι διάφορες αλλεργικές παθήσεις μπορούν να εκδηλωθούν σε οποιαδήποτε 

ηλικία, αλλά ορισμένες  από αυτές είναι πιθανότερο να εμφανιστούν για πρώτη 

φορά σε ορισμένες ομάδες ηλικιών. Η ηλικία, εκδήλωσης των συμπτωμάτων σε 

µεγάλο αριθµό βρεφών, νηπίων και παιδιών, τα οποία παρακολουθήθηκαν για την 

ανάπτυξη ατοπικού νοσήματος µέχρι τη σχολική ηλικία, έδειξε ότι η πρώτη 

εκδήλωση ατοπικού νοσήματος στα βρέφη είναι η τροφική αλλεργία (αλλεργία στο 

αυγό, το γάλα αγελάδας), η οποία εκδηλώνεται περίπου στο 1/3 των περιπτώσεων 

ως ατοπική δερµατίτιδα· ακολουθεί η εκδήλωση άσθµατος και μετά, κατά την 

εφηβική ηλικία η αλλεργική ρινίτιδα [132, 177].  

Το φύλο επηρεάζει την ανάπτυξη του άσθµατος µε χρονο-εξαρτώμενο 

τρόπο. Έως την ηλικία των 13-14 ετών ο επιπολασµός του άσθµατος είναι 

µεγαλύτερος µεταξύ των αγοριών. Σε αντίθεση, στην ενήλικη ζωή οι γυναίκες 

παρουσιάζουν άσθµα σοβαρότερης µορφής σε σχέση µε τους άνδρες µε 

περισσότερες εισαγωγές στα νοσοκοµεία, µεγαλύτερη διαµονή στο νοσοκοµείο και 

υψηλότερους ρυθµούς επαναεισαγωγής [119]. Το ίδιο συμβαίνει και στην 

αλλεργική ρινίτιδα, η οποία είναι συχνότερη στα αγόρια συγκριτικά με τα κορίτσια, 

τουλάχιστον μέχρι την εφηβεία. 
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 Περιβαλλοντικοί παράγοντες  

Οι περιβαλλοντικοί παράγοντες ως παράγοντες κινδύνου έχουν σηµαντική 

επίδραση στην εκδήλωση του αλλεργικού νοσήµατος, και φαίνεται ότι ευθύνονται 

όχι µόνο για τον φαινότυπο του νοσήµατος αλλά και για τη σηµαντική αύξηση των 

αλλεργικών νοσηµάτων τα τελευταία χρόνια [178].  

 

 Προ και περι-γεννητικοί παράγοντες  

Η αρχική ευαισθητοποίηση έχει αποδειχθεί ότι σε ορισµένες περιπτώσεις 

µπορεί να γίνει ακόµη και ενδοµητρίως κατά την εµβρυϊκή ζωή [179]. Η διατροφή 

της εγκύου, το κάπνισµα κατά την εγκυμοσύνη,  το είδος του τοκετού και ο αριθµός 

των κυήσεων είναι παράγοντες, οι οποίοι µπορούν να ευαισθητοποιήσουν το 

έµβρυο. Κατά το πρώτο έτος της ζωής του παιδιού, σηµαντικό ρόλο παίζουν η 

προωρότητα, το µικρό βάρος γέννησης και η πρώιµη εισαγωγή στερεών τροφών 

[177]. Φαίνεται ότι υπάρχει συσχέτιση ακόµη και του µήνα γέννησης του παιδιού 

για αυξημένο κίνδυνο ευαισθητοποίησης κυρίως σε αλλεργιογόνα [180].  

Μελέτες που έχουν εξετάσει τη διατροφική κατάσταση κατά τη διάρκεια της 

κύησης έχουν επικεντρωθεί σε τρόφιμα µε αντιφλεγμονώδη δράση (π.χ ω-3 λιπαρά 

οξέα) και µε αντιοξειδωτική ικανότητα, όπως για παράδειγµα η βιταμίνη Ε και ο 

ψευδάργυρος. Αρκετές µελέτες έχουν υποδείξει ότι η υψηλή πρόσληψη ψαριού ή 

ιχθυελαίων κατά τη διάρκεια της κύησης συσχετίστηκε µε µειωµένο κίνδυνο 

εµφάνισης ατοπικών νοσηµάτων (ειδικά έκζεµα και συριγµό) έως την ηλικία των 6 

ετών [181]. Παροµοίως, υψηλά επίπεδα βιταµίνης Ε και ψευδαργύρου κατά τη 

διάρκεια της κύησης συσχετίστηκαν µε µικρότερο κίνδυνο ανάπτυξης συριγµού έως 

την ηλικία των 5 ετών [182]. Τέλος, άλλες μελέτες έδειξαν ότι υψηλά επίπεδα 

βιταµίνης D κατά τη διάρκεια της κύησης συσχετίστηκαν µε µειωµένο κίνδυνο 

εµφάνισης συριγµού και άσθματος στην παιδική ηλικία [183, 184]. 

Η επίδραση του θηλασµού στον κίνδυνο ανάπτυξης άσθµατος και ατοπίας 

κατά την παιδική ηλικία παραµένει αντικρουόµενη. Ορισµένες µελέτες έχουν δείξει 

προστατευτική επίδραση [185, 186], ενώ άλλες έχουν αναφέρει υψηλότερους 

ρυθµούς αλλεργιών και άσθµατος µεταξύ των παιδιών που θήλασαν [187]. Μια 

µετα-ανάλυση [188] και ορισµένες εξατοµικευµένες µελέτες [185] έδειξαν ότι ο 
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αποκλειστικός θηλασµός για τουλάχιστον 3 µήνες συσχετίστηκε µε µικρότερα 

ποσοστά άσθµατος στα παιδιά ηλικίας 2- 5 ετών, με την μεγαλύτερη επίδραση στα 

παιδιά που είχαν κληρονομικό ιστορικό ατοπίας. 

Σε ότι έχει σχέση με το είδος του τοκετού, μελέτες έχουν δείξει ότι η 

ανάπτυξη ατοπίας ήταν 2-3 φορές πιο πιθανή στα βρέφη που γεννήθηκαν με 

επείγουσα καισαρική τομή [189], αν και δεν παρατηρήθηκε τέτοια συσχέτιση με 

βρέφη που γεννήθηκαν με προαιρετική καισαρική τομή [190].  

Σχετικά µε τη σειρά γέννησης και τον αριθμό των µελών της οικογένειας 

θεωρείται ότι υπάρχει αντίστροφη συσχέτιση ανάµεσα στον αριθµό των µελών και τη 

σειρά γέννησης [191]. Έχει παρατηρηθεί ελάττωση στην πιθανότητα εµφάνισης 

εποχικής αλλεργικής ρινίτιδας µε την αύξηση του αριθµού νεότερων αδελφών [192].  

 

Αλλεργιογόνα  

Τα αλλεργιογόνα αποτελούν τους πλέον σηµαντικούς παράγοντες κινδύνου 

για την ανάπτυξη και την εκδήλωση των αλλεργικών νοσηµάτων. Συνήθως τα παιδιά 

ευαισθητοποιούνται στα αεροαλλεργιογόνα στα οποία εκτίθενται κατά τα πρώτα 

χρόνια της ζωής τους. Βέβαια η ευαισθητοποίηση µπορεί να συµβεί και σε 

µεγαλύτερες ηλικίες. 

Τα ενδοοικιακά αλλεργιογόνα αποτελούν µια πολύ σηµαντική πηγή 

ευαισθητοποίησης, µε κυριότερο το άκαρι της σκόνης του σπιτιού. Η αύξηση των 

αλλεργιoγόνων του ακάρεως σχετίζεται µε τον ονοµαζόµενο «δυτικό τρόπο ζωής», 

τη χρήση χαλιών ή µοκέτας και την κεντρική θέρµανση. Στις σύγχρονες κατοικίες, 

κυρίως στις αναπτυγµένες χώρες, ο ενδοοικιακός αερισµός είναι ελαττωµένος, η 

υγρασία αυξηµένη, καθώς και η συγκέντρωση των ενδοοικιακών ρύπων. Τα ακάρεα 

της οικιακής σκόνης Dermatophagoides pteronyssinus και Dermatophagoides 

farinae είναι τα κυριότερα αλλεργιογόνα στο ενδοοικιακό περιβάλλον και υπάρχουν 

σε αφθονία όπου συγκεντρώνεται η οικιακή σκόνη, στα κλινοσκεπάσµατα, 

στρώµατα, µαξιλάρια, υφάσµατα επίπλων, χαλιά. Η ανάπτυξή τους επιβοηθείται 

από σχετικά υψηλή θερµοκρασία 25°C και υγρασία 75-80% [193]. Τα ζώα που δια-

βιώνουν στο ενδοοικιακό περιβάλλον, όπως η γάτα, ο σκύλος, οι κατσαρίδες και οι 

µύκητες (µούχλες), αποτελούν σηµαντική πηγή αεροαλλεργιογόνων [194, 195].  
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Παρόλο που αρκετές µελέτες έχουν υποδείξει µικρότερο κίνδυνο ανάπτυξης 

άσθµατος όταν υπάρχει έκθεση σε ζώα (κυρίως γάτα και σκύλο) από µικρή ηλικία, 

οι ενδείξεις αυτές είναι ανακόλουθες [196]. Σε ορισµένες µελέτες η έκθεση σε γάτες 

σχετίστηκε µε µεγαλύτερο κίνδυνο αλλεργικής ευαισθητοποίησης [197], ενώ άλλες 

έδειξαν µικρότερο κίνδυνο [198]. Η έκθεση σε σκύλους έδειξε ότι είναι 

προστατευτική όχι µόνο ενάντια στην ανάπτυξη αλλεργικής ευαισθητοποίησης σε 

αλλεργιογόνα του σκύλου αλλά  και σε άλλα (οικιακή σκόνη), καθώς επίσης και στο 

άσθµα [197, 198].  

Ατµοσφαιρική ρύπανση  

Ρύποι του περιβάλλοντος που προκαλούν διαταραχές στο αναπνευστικό 

είναι το όζον, το διοξείδιο του αζώτου και το διοξείδιο του θείου. Οι κυριότερες 

πηγές που προκαλούν ρύπους στο περιβάλλον είναι τα αυτοκίνητα τα οποία πα-

ράγουν Ν02, τα σωµατίδια ΡΜ2, PM5 και ΡΜ1Ο [199, 200]. Ακόμα και τα εργο-

στάσια και οι κατοικίες που χρησιµοποιούν ως πρώτη ύλη καύσης το πετρέλαιο ή 

κάρβουνο παράγουν S02 Ν02 και διαχωρισµένα σωµατίδια. Με αρκετές µελέτες 

γίνεται προσπάθεια να διευκρινισθεί ο µηχανισµός δράσης των ρυπαντών της 

ατµόσφαιρας σε αλληλεπίδραση µε τα αλλεργιογόνα µε σκοπό να διευκρινισθεί ο 

ρόλος τους στην αλλεργική φλεγµονή των ατοπικών νοσηµάτων [201]. Έχει 

αποδειχθεί µε επιδηµιολογικές αλλά και πειραµατικές µελέτες, ότι οι διάφοροι 

ρύποι µπορούν να δράσουν ανοσοενισχυτικά για την εκδήλωση αλλεργικού 

νοσήµατος στην τύπου Ι αντίδραση υπερευαισθησίας µε µηχανισµό IgE. Οι ρυ-

παντές µε μικρή διάµετρο έχουν την ικανότητα να απορροφούν αλλεργιογόνα, π.χ. 

γύρεις αγροστωδών, στην επιφάνειά τους µε αποτέλεσµα να δρουν ως δυνητικοί 

µεταφορείς και να αυξάνουν την εναπόθεση των αλλεργιογόνων στους κατώτερους 

αεραγωγούς [202].  

Το παράδειγμα της πρώην Ανατολικής Γερμανίας έχει χρησιμοποιηθεί 

επίσης από πολλούς ερευνητές. Ο λόγος είναι ότι η ενωμένη Γερμανία αποτελείται 

από δύο γενετικά παρόμοιους πληθυσμούς, που όμως εκτέθηκαν σε αλλεργιογόνα 

σε διαφορετικό βαθμό πριν από την ενοποίηση και προέρχονται από  δύο περιοχές 

µε διαφορετικό είδος περιβαλλοντικής ατµοσφαιρικής ρύπανσης. Η πόλη της 

Λειψίας (πρώην Ανατολική Γερµανία) ήταν βιοµηχανική περιοχή µε ρύπους (S02 
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αιωρούµενα σωµατίδια), ενώ στην πόλη του Μονάχου (πρώην Δυτική Γερµανία) η 

ατµοσφαιρική ρύπανση προέρχεται από τη µεγάλη κυκλοφορία των αυτοκινήτων µε 

κύριο ρύπο τα οξείδια του αζώτου. Η µελέτη αυτή έδειξε µεγαλύτερη 

ευαισθητοποίηση για ατοπικά νοσήµατα, αλλεργική ρινίτιδα, άσθµα και βρογχική 

υπεραντιδραστικότητα στα παιδιά του Μονάχου, ενώ τα παιδιά της Λειψίας 

παρουσίαζαν µεγαλύτερo ποσοστό βρογχίτιδων. Η επέκταση της ερευνητικής 

εργασίας 4 χρόνια αργότερα έδειξε ότι αυξήθηκε ο επιπολασµός της ατοπίας στα 

παιδιά της Λειψίας. Από την άλλη μεριά, η επίπτωση της αλλεργικής ρινίτιδας, 

παρατηρείται αυξημένη σε πόλεις της Ανατολικής Γερμανίας μέσα σε λίγα χρόνια 

μετά την ενοποίηση. Αυτό πιθανόν να οφείλεται στον πιο "δυτικό" τρόπο ζωής που 

υιοθετήθηκε και στα χαρακτηριστικά της ατμοσφαιρικής ρύπανσης [191, 203]. 

 

Κάπνισµα 

Ο καπνός του τσιγάρου αποτελεί τον κυριότερο εκπρόσωπο της 

ενδοοικιακής ρύπανσης. Η παθητική έκθεση στον καπνό του τσιγάρου φαίνεται να 

επηρεάζει σημαντικά την κλινική εκδήλωση και τη βαρύτητα των ατοπικών 

νοσημάτων. Η έκθεση βρεφών σε καπνό τσιγάρου έχει συσχετισθεί µε 

αναπνευστικά συµπτώµατα και συριγµό [204]. Μελέτες έχουν δείξει ότι η έκθεση σε 

καπνό τσιγάρου επιδεινώνει τα συµπτώµατα του άσθµατος και αποτελεί παράγοντα 

κινδύνου για την ανάπτυξη σοβαρής µορφής άσθµατος [205]. 

Διαµονή (αγροτικές και αστικές περιοχές)  

Η διαβίωση σε αγροτικές περιοχές (φάρµες) φαίνεται ότι ελαττώνει τον 

κίνδυνο εµφάνισης άσθµατος και αλλεργικών νοσηµάτων και γενικά ελαττώνει την 

ατοπική ευαισθητοποίηση των παιδιών [206-208]. Αυτή η αντίστροφη συσχέτιση, 

έχει αποδοθεί σε µικρόβια του περιβάλλοντος που υπάρχουν στις φάρµες, τα οποία 

επηρρεάζουν την ανάπτυξη του ανοσοποιητικού συστήµατος ώστε να 

προστατεύεται το άτοµο από την εκδήλωση ατοπικών νοσηµάτων [209]. Πρόσφατες 

µελέτες δείχνουν ότι η διαφοροποίηση του ανοσολογικού συστήµατος επηρεάζεται 

από µία σύνθετη αλληλεπίδραση µεταξύ των αλλεργιογόνων και των ποικίλων 

µικροβιακών παραγώγων [210].  
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Λοιµώξεις του αναπνευστικού  

Στις αναπτυγμένες χώρες η ελάττωση των παρασιτικών λοιμώξεων και η 

αύξηση των αλλεργικών παθήσεων φαίνεται ότι έγινε παράλληλα [211]. Υπάρχουν 

επίσης  αποδείξεις ότι η μειωμένη έκθεση σε λοιμώδεις παράγοντες κατά την 

παιδική ηλικία σχετίζεται με αυξημένη τάση ανάπτυξης αλλεργιών [212].  

Η "υπόθεση της υγιεινής" που διατυπώθηκε το 1989 από τον David Strachan 

και συγκέντρωσε μεγάλο ενδιαφέρον τα τελευταία χρόνια έδειξε ότι ενδέχεται ο 

λόγος για την αύξηση των ατοπικών παθήσεων  να είναι η μείωση του αριθμού των 

παιδιών στις οικογένειες, αλλά και η βελτίωση των συνθηκών υγιεινής μέσα στο 

σπίτι γεγονότα που συνδέονται με μειώμενη έκθεση σε μικροβιακούς παράγοντες. 

Συγκεκριμένα, προέκυψε ότι η επίπτωση της αλλεργικής ρινίτιδας είναι 

αντιστρόφως ανάλογη του αριθμού των παιδιών στην οικογένεια και του αριθμού 

των μεγαλύτερων αδερφών [192]. Ακόμα την υπόθεση αυτή έρχεται να ενισχύσουν 

μελέτες που δείχνουν ότι τα παιδιά που πάνε σε παιδικό σταθμό σε μεγαλύτερη 

ηλικία έχουν αυξημένο κίνδυνο να αναπτύξουν ατοπία [213, 214]. 

Σαν συνέχεια της παραπάνω υπόθεσης έχει βρεθεί ότι η αλλαγή στη 

μικροβιακή χλωρίδα του εντέρου δημιουργεί αλλεργική προδιάθεση, λόγω του 

σύγχρονου τρόπου διατροφής: δίαιτες πολυεπεξεργασμένων τροφών, πτωχές σε 

φυτικές ίνες,   μειωμένη έκθεση σε μικροβιακούς παράγοντες, και  κατάχρηση των 

αντιβιοτικών [215]. 

Αξίζει να σημειωθεί ότι δεν ισχύει ο ισχυρισμός ότι οι κακές συνθήκες 

υγιεινής προστατεύουν πάντα από την ανάπτυξη ατοπίας. Αντίθετα, περιπτώσεις, 

όπως για παράδειγμα η λοίμωξη από τον αναπνευστικό συγκυτιακό ιό (RSV), προ-

διαθέτουν για ανάπτυξη άσθματος. Η πιο σωστή διατύπωση είναι ότι ο αγροτικός 

τρόπος ζωής προστατεύει από την ανάπτυξη ατοπίας. Σε ένα ''αγροτικό'' 

περιβάλλον, η έκθεση σε Gram αρνητικά βακτήρια οδηγεί στην έκθεση του 

γαστρεντερικού σωλήνα σε βακτηριακή ενδοτοξίνη. Η τοξίνη αυτή συμβάλλει στην 

επιβίωση και ωρίμανση των αντιγονοπαρουσιαστικών δενδριτικών κυττάρων. Έτσι 

τα δενδριτικά κύτταρα αναπτύσσουν υποδοχείς TLR (toll-like receptors) που 

συμβάλλουν στην αναπτυξη μη αλλεργικής ανοσολογικής απάντησης. Αυτό 
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συμβαίνει με την παραγωγή κατάλλnλων κυταροκινών (IL-12,INF-γ)  και την 

επικράτηση των κυττάρων Th1 [203].  

Ακόμα, η ελάττωση του μικροβιακού φορτίου συνεπάγεται ενίσχυση της 

ανοσολογικής μάλλον απάντησης μέσω των βοηθητικών κυττάρων Th2, που 

ευθύνονται κυρίως  για τις αλλεργικές αντιδράσεις, παρά της Τh1 απάντησης. Ο 

μηχανισμός με τον οποίο προκύπτει αυτή η "ανισορροπία" υπέρ της Th2 απάντησης 

πιθανόν να είναι αποτέλεσμα υπερπαραγωγής Th2 κυτταροκινών ή μειωμένης 

διέγερσης των "ρυθμιστικών" κυττάρων [216]. Η απάντηση Th2 είναι ουσιαστικά 

αλλεργική απάντηση του ανοσολογικού συστήματος σε έναν "αθώο εισβολέα", το 

αλλεργιογόνο, και είναι παρόμοια με την απάντηση που θα είχαμε μετά την 

εισβολή ενός παρασίτου στον οργανισμό. Στις δυτικές κοινωνίες φαίνεται ότι η 

απάντηση αυτή ενεργοποιείται από κοινά αλλεργιογόνα και αυτό συμβαίνει, 

πιθανότατα, λόγω έλλειψης ικανού ανοσορρυθμιστικού φορτίου παρασίτων στις 

συνθήκες βελτιωμένης υγιεινής. Γι’αυτό το  λόγο τα παράσιτα χρησιμοποιούνται 

από ορισμένες μελέτες στην προσπάθεια αναστροφής της αλλεργικής προδιάθεσης 

ορισμένων ατόμων [217].  

Από την άλλη πλευρά οι λοιµώξεις του αναπνευστικού αποτελούν την πλέον 

συχνή αιτία έκλυσης ασθµατικών εκκρίσεων. Μελέτες έχουν δείξει ότι οι ιοί που 

προσβάλλουν το αναπνευστικό, όπως ο αναπνευστικός συγκυριακός ιός (respiratory 

syncytial virus, RSV) [218, 219] και διάφοροι ρινοΐοί [220, 221] μπορούν να 

προκαλέσουν αλλεργική ευαισθητοποίηση. Έτσι σε πολλές μελέτες τίθεται το 

ερώτημα εάν οι αναπνευστικές λοιμώξεις συνδέονται άμεσα με την ανάπτυξη 

συριγμού ή άσθματος στα παιδιά ή μόνο οι συμπτωματικές αναπνευστικές 

λοιμώξεις  αποτελούν απλά μία διαμεσολαβούμενη κατάσταση για τα βρέφη που 

θα εκδηλώσουν αποφρακτική νόσο των πνευμόνων [222-224]. 

Τέλος, σε μια μελέτη που έγινε στο Εργαστήριο Υγιεινής, Επιδημιολογίας, και 

Ιατρικής Στατιστικής της Ιατρικής Σχολής του Πανεπιστημίου Αθηνών, σχετικά με τη 

σχέση των λοιμώξεων και της ατοπίας σε πληθυσμό αθιγγάνων, δεν φάνηκε η 

έκθεση σε λοιμογόνους παράγοντες να έχει  προστατευτική σχέση στην ανάπτυξη 

αλλεργίας στους αθίγγανους. Αντίθετα παρατηρήθηκε θετική συσχέτιση των 
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λοιμώξεων με τις αλλεργικές παθήσεις στον παιδικό πληθυσμό των μη αθιγγάνων 

[225]. 

 

Διατροφή 

Η επίδραση της διατροφής στην εμφάνιση των αλλεργικών νοσημάτων  δεν 

έχει αποσαφηνιστεί επαρκώς. Μεταξύ των παραγόντων που συσχετίζονται µε το 

άσθµα και τις άλλες αλλεργικές παθήσεις συμπεριλαμβάνονται  και οι αλλαγές στη 

διατροφή και στα διατροφικά πρότυπα, όπως για παράδειγμα η απομάκρυνση από 

το πρότυπο της Μεσογειακής διατροφής µε συνέπεια τη µείωση της κατανάλωσης 

φρούτων και λαχανικών [226]. Το 1994 οι Boman και συνεργάτες παρατήρησαν µια 

µείωση στην κατανάλωση λαχανικών και ιδιαίτερα πατατών και πράσινων 

λαχανικών στο Ηνωμένο Βασίλειο και υπέδειξαν ότι µια «δυτικού» τύπου διατροφή, 

µε κύριο χαρακτηριστικό την ανεπάρκεια σε αντιοξειδωτικά, συνδέεται με αύξηση 

στον επιπολασµό του άσθµατος και των αλλεργιών. Τέλος, υπάρχουν ευρήματα που 

υποδεικνύουν ότι το οξειδωτικό στρες και η πρόσληψη λιπαρών οξέων 

διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο στην παθογένεια του άσθματος [227].   

 

1.8 Διαγνωστική προσέγγιση αλλεργικών νοσημάτων 

Τα μέσα τα οποία έχουμε σήμερα στη διάθεσή μας για τη διάγνωση και το 

σωστό χειρισμό των αλλεργικών νοσημάτων είναι το ιατρικό ιστορικό, η φυσική 

εξέταση και οι γενικές ή ειδικές παρακλινικές εξετάσεις. Η λήψη λεπτομερούς 

ιστορικού είναι θεμελιώδους σημασίας στην αξιολόγηση των ασθενών με υποψία 

αλλεργικής νόσου. Η αντικειμενική εξέταση είναι εξ ίσου σημαντική αν και είναι 

δυνατόν να είναι τελείως αρνητική στις περιόδους ύφεσης. Οι 

κλινικοεργαστηριακές εξετάσεις προσδιορισμού παρουσίας ειδικής στο αλ-

λεργιογόνο IgE στο δέρμα ή στον ορό (RAST test), επιβεβαιώνουν την ευαισθη-

τοποίηση στο ύποπτο αλλεργιογόνο, ενώ η δοκιμασία πρόκλησης επιβεβαιώνει την 

αιτιολογική σημασία του συγκεκριμένου αλλεργιογόνου στην εκδήλωση της 

κλινικής νόσου.  
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Αλλεργικό Ιστορικό  

Μία τυποποιημένη φόρμα αλλεργικού ιστορικού (Πίνακας 1.3) επιτρέπει 

στον κλινικό ιατρό να έχει μία σαφή και ολοκληρωμένη  εικόνα των προβλημάτων 

του ασθενούς που σχετίζονται με την πιθανή αλλεργική του νόσο. Οι βασικές αρχές 

του παραπάνω ιστορικού παραμένουν  ίδιες μ' αυτές του οποιοδήποτε άλλου ιατρι-

κού ιστορικού, αλλά χρειάζεται ιδιαίτερη προσοχή και εμμονή σε κάποια σημεία 

που έχουν να κάνουν με την περιοδικότητα των συμπτωμάτων σε σχέση με το χρόνο 

και τη συσχέτιση τους με την έκθεση στα διάφορα αλλεργιογόνα. Καθώς προχωρεί 

η όλη διαδικασία λήψης του ιστορικού, ο ιατρός μπορεί να απευθύνει και εξειδικευ-

μένες ερωτήσεις που σαφώς θα τον βοηθήσουν και στη διαφορική διάγνωση.  

Οι κλινικές εκδηλώσεις της αλλεργικής νόσου είναι γεγονός ότι αρχίζουν στη 

βρεφική και παιδική ηλικία, αν και η ευαισθητοποίηση μπορεί να αρχίσει από την 

ενδομήτριο ζωή ή και κατά τη διάρκεια του μητρικού θηλασμού. Έναρξη των 

συμπτωμάτων στην νεογνική ή νωρίς στη βρεφική ηλικία, προσανατολίζουν σε άλλη 

διάγνωση. Τα αλλεργικά συμπτώματα  μπορεί να είναι οξέα ή χρόνια, συνηθέστερα 

όμως έχουν επεισοδιακό χαρακτήρα και ποικίλλουν αναλόγως με την εποχική 

έκθεση, τη γεωγραφική εντόπιση, την ώρα της ημέρας κ.ά. Τα συμπτώματα 

εκλύονται μετά από έκθεση στα ειδικά αλλεργιoγόνα (ζώα, τροφές, γύρεις κ.ά.), 

αλλά σαφώς επηρεάζονται και από τη σύγχρονη έκθεση σε μη ειδικά ερεθίσματα, 

όπως είναι οι ερεθιστικοί παράγοντες (καπνός τσιγάρου, αρώματα, απορρυπαντικά 

κ.ά.), οι αλλαγές της θερμοκρασίας και των κλιματολογικών συνθηκών, οι ιογενείς 

λοιμώξεις, η άσκηση κ.ά. Τέλος, ιδιαίτερης διαγνωστικής σημασίας είναι η 

αξιολόγηση της επίδρασης των διαφόρων θεραπευτικών μέσων που έχουν 

χρησιμοποιηθεί για την αντιμετώπιση των συμπτωμάτων [228]. 

 

Ιστορικό περιβαλλοντικών παραγόντων  

  Σκοπός του περιβαλλοντικού ιστορικού είναι να καθορισθεί η έκθεση σε 

πιθανά αλλεργιογόνα και άλλες ερεθιστικές ουσίες, να αναγνωρισθεί η σχέση 

μεταξύ συμπτωμάτων και έκθεσης και να δοθούν οι κατάλληλες οδηγίες για την όσο 

το δυνατόν λιγότερη επαφή με τα αλλεργιογόνα αυτά. Επίσης, καθοδηγεί την 

προσοχή των ασθενών σε πηγές αλλεργιογόνων, που προηγουμένως δεν τους 
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δινόταν η κατάλληλη σημασία (Πίνακας 1.3). Τέλος, έκθεση σε ιογενείς λοιμώξεις 

(π.χ. νηπιαγωγείο, πρώτα χρόνια δημοτικού σχολείου) και στον καπνό του τσιγάρου 

μπορεί να προκαλέσει έξαρση των αλλεργικών συμπτωμάτων στα ατοπικά παιδιά 

[229]. 

 

Ατομικό ιστορικό 

Το ατομικό ιστορικό θα πρέπει να περιλαμβάνει την ανοσολογική κατάσταση 

του αρρώστου και κάθε πληροφορία γύρω από κάποια πιθανή αντίδραση μετά από 

εμβολιασμούς, λήψη φαρμάκων ή νύγματα υμενοπτέρων. Η αναζήτηση 

συμπτωμάτων άλλων ατοπικών νοσημάτων στο ατομικό αναμνηστικό είναι πολύ 

σημαντική για τη διάγνωση, δεδομένου ότι εκδηλώσεις διαφόρων αλλεργικών 

νοσημάτων τείνουν να συνυπάρχουν ή να έχουν προηγηθεί στο ίδιο άτομο.  Επίσης, 

υπάρχει η πιθανότητα ανεπιθυμήτων αλληλεπιδράσεων των αντιαλλεργικών 

φαρμάκων, μ' αυτά που δίνονται για άλλη νόσο. Το ιστορικό ανάπτυξης ενός 

παιδιού είναι επίσης σημαντικό, διότι μπορεί να ανακαλύψει χρόνια νόσο [9, 230]. 

 

Οικογενειακό ιστορικό 

Η λήψη του οικογενειακού ιστορικού είναι πολύ σημαντική για όλες τις 

αλλεργικές νόσους. Η παρουσία ατοπίας στον ένα ή και τους δύο γονείς ή στα 

αδέλφια, αποτελεί σημαντικό παράγοντα κινδύνου για την ανάπτυξη αλλεργικής 

νόσου [231]. 

 

Αντικειμενική εξέταση  

Η αντικειμενική εξέταση πρέπει να είναι πλήρης και να δίδεται έμφαση στις 

περιοχές που εκδηλώνονται τα αλλεργικά νοσήματα, όπως στο δέρμα, στον 

επιπεφυκότα, στο ρινοφάρυγγα και στους πνεύμονες. Η σωματική ανάπτυξη είναι 

συνήθως φυσιολογική, εκτός από το σοβαρό χρόνιο άσθμα και τη σοβαρή γα-

στρεντερική αλλεργία σε βρέφη, όπου εκεί μπορεί να είναι επηρεασμένη. Η 

ανεπαρκής αύξηση σε βρέφος ή παιδί με χρόνια δερματική ή αναπνευστική νόσο, 

θα πρέπει να προσανατολίσει στο ενδεχόμενο ύπαρξης ανοσοανεπάρκειας, 

ινώδους κυστικής νόσου του παγκρέατος ή μεταβολικής νόσου [230]. 
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Εργαστηριακός έλεγχος 

Οι εξετάσεις  για την διαγνωστική προσέγγιση του παιδιού με υποψία 

αλλεργικής νόσου περιλαμβάνουν τις μη ειδικές, που αποσκοπούν στην αναζήτηση 

της αλλεργικής/ατοπικής προδιάθεσης και τον αποκλεισμό άλλων νοσημάτων και 

στις ειδικές, που χρησιμοποιούνται για την επιβεβαίωση του ύποπτου για κλινική 

αλλεργία ιστορικού και της αντικειμενικής εξέτασης, σε ό,τι αφορά την 

ταυτοποίηση του ειδικού αλλεργιογόνου.  

 

Ι. Μη ειδικές εξετάσεις 

Τα ευρήματα του εργαστηριακού ελέγχου δεν οδηγούν από μόνα τους στη 

διάγνωση των αλλεργικών νόσων, καθώς θα πρέπει πάντα να συνδυάζονται με το 

πλήρες ιστορικό και την ολοκληρωμένη φυσική εξέταση. Επίσης χρησιμοποιούνται 

επιπρόσθετα για να παρακολουθείται η πρόοδος της νόσου, τυχόν επιπλοκές και τα 

αποτελέσματα της θεραπείας.  

 

Γενική αίµατος - Ηωσινόφιλα περιφερικού αίματος  

Ο αριθμός των λευκών αιμοσφαιρίων είναι συνήθως φυσιολογικός, εκτός 

απ' την περίπτωση συνυπάρχουσας λοίμωξης. Ποσοστό ηωσινοφίλων 5%-15% του 

ολικού αριθμού των λευκοκυττάρων είναι μη ειδικό εύρημα, αλλά προδιαθέτει για 

ατοπία. Μέτρια ηωσινοφιλία (15%-40% του ολικού αριθμού των λευκοκυττάρων) 

βρίσκεται σε αλλεργικά νοσήματα αλλά και σε άλλες καταστάσεις, όπως σε 

παρασιτώσεις, λήψη ορισμένων φαρμάκων, κακοήθειες, ανοσοανεπάρκειες, 

έκθεση σε ακτινοβολία, περιτοναϊκή διύλιση, κίρρωση, οζώδη αρτηρίτιδα, κ.ά. 

Εκσεσημασμένη ηωσινοφιλία (50%-90% του ολικού αριθμού των λευκοκυττάρων), 

παρατηρείται κυρίως σε σπλαχνική προνύμφη, ειδικά στα παιδιά, και στο ιδιοπαθές 

υπερηωσινοφιλικό σύνδρομο, παρατηρούμενο κυρίως στους ενηλίκες.  

 

 Προσδιορισµός ηωσινοφίλων σε εκκρίσεις  

Οι ρινικές εκκρίσεις, οι εκκρίσεις του επιπεφυκότα και οι πνευμονικές 

εκκρίσεις των ατοπικών ασθενών συχνά περιέχουν ηωσινόφιλα. Κατά τη διάρκεια 

των συμπτωματικών περιόδων τα κύτταρα αυτά κυριαρχούν. Σε συνυπάρχουσα 
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λοίμωξη όμως προεξάρχουν τα ουδετερόφιλα. Κυρίως χρησιμοποιείται η χρώση 

κατά Hansel αλλά και η κατά Wright, η οποία έχει  ευαισθησία 70% και ειδικότητα 

94% για την διάγνωση της αλλεργικής ρινίτιδας. Ποσοστό ηωσινοφίλων  ≥ 15-25% 

θεωρείται θετικό. Ψευδώς αρνητικά αποτελέσματα παρατηρούνται σε ασθενείς με 

λοίμωξη του αναπνευστικού ή με συστηματική ή ενδορρινική  λήψη κορτικοστεροει-

δών, όπου τα ηωσινόφιλα εξαφανίζονται ή αντικαθίστανται από πολυμορφοπύρηνα 

κύτταρα [232]. 

 

Ολική ΙgΕ ορού 

  Οι φυσιολογικές τιμές της ολικής IgE αυξάνουν σταδιακά με την ηλικία και 

φθάνουν τις τιμές των ενηλίκων στην προεφηβεία. Στον ελληνικό πληθυσμό τα 

φυσιολογικά επίπεδα της IgE έχουν μελετηθεί τόσο στα παιδιά [233] όσο και στους 

ενήλικες [234]. Η ολική συγκέντρωση της IgE του ορού μετράται με 

ανοσοπροσδιορισμό, εκφράζεται σε Διεθνείς Μονάδες ανά ml (IU/ml). Αύξηση του 

επιπέδου της ολικής IgE στον ορό παρατηρείται σε πολλούς ασθενείς με ατοπικά 

νοσήματα, η χρησιμότητα όμως του προσδιορισμού της ως διαγνωστικής μεθόδου 

είναι περιορισμένη, λόγω της χαμηλής ευαισθησίας και ειδικότητας που 

παρουσιάζει (περίπου 60%). Γενικά τα επίπεδα είναι πιο ψηλά σε ασθενείς με 

άσθμα και ατοπική δερματίτιδα, σε αντίθεση με την αλλεργική ρινίτιδα [235]. Η 

παρουσία της αυξημένης ολικής IgE στο αίμα του ομφαλίου λώρου θεωρείται 

προγνωστικός δείκτης ανάπτυξης ατοπίας. Έχει διαπιστωθεί ότι οι χαμηλές τιμές της 

ολικής IgE ορού δεν αποκλείουν την ευαισθητοποίηση σε κοινά εισπνεόμενα 

αλλεργιογόνα σε ασθενείς με συμπτώματα, που θα μπορούσαν να είναι αλλεργικής 

αιτιολογίας, μειώνοντας έτσι την αρνητική προγνωστική αξία της εξέτασης [236]. Η 

τιμή της ολικής IgE μπορεί να είναι κλινικά χρήσιμη στην επιλογή των ασθενών με 

αρνητικό ειδικό έλεγχο, που έχουν αυξημένες πιθανότητες να είναι ευαισθητο-

ποιημένοι σε αλλεργιογόνο που δεν ελέχθηκε ή να αναπτύξουν ευαισθητοποίηση 

σε κοινό αλλεργιογόνο στο μέλλον [237]. Πολύ μεγάλη αύξηση συγκέντρωσης 

ολικής IgE ορού μπορεί να παρατηρηθεί και σε ορισμένα σύνδρομα 

ανοσοανεπάρκειας, νεοπλάσματα και παρασιτικά νοσήματα.  
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Άλλες εργαστηριακές εξετάσεις  

  Η μέτρηση της πνευμονικής λειτουργίας (σπιρομέτρηση, ροομέτρηση, 

μέτρηση βρογχικής υπεραπαντητικότητας), καθώς και ακτινολογικός έλεγχος των 

παραρρινίων κόλπων (ακτινογραφία, αξονική τομογραφία υψηλής ευκρίνειας) είναι 

απαραίτητα για την διάγνωση, διαφορική διάγνωση και παρακολούθηση παιδιών 

με άσθμα και παραρρινοκολπίτιδα.  

Εξετάσεις για την αξιολόγηση του γαστρεντερικού συστήματος όπως, 

μέτρηση του PΗ των κοπράνων, παρασιτολογικές κοπράνων, PΗ μετρία οισοφάγου, 

ενδοσκοπήσεις ή και βιοψίες, δυνατόν να είναι απαραίτητες για τον αποκλεισμό 

καταστάσεων που μιμούνται γαστρεντερική αλλεργία, όπως η δυσαπορρόφηση, η 

παρασίτωση, η γαστροοισοφαγική παλινδρόμηση ή οι ανατομικές διαταραχές. Στα 

παιδιά με υποτροπιάζουσα πνευμονία και παραρρινοκολπίτιδα, χρόνια ρινίτιδα και 

μέση πυώδη ωτίτιδα, απαραίτητος είναι ο έλεγχος για ανοσοανεπάρκεια, σύνδρομο 

ακινήτων κροσσών και ινώδη κυστική νόσο του παγκρέατος. Ποσοτικός 

προσδιορισμός ανοσοσφαιρινών και λειτουργικές δοκιμασίες αντισωματικής 

απάντησης σε πρωτεϊνικά και πολυσακχαριδικά αντιγόνα μπορεί να απoκλείσουν 

σοβαρές διαταραχές χυμικής ανοσίας [232]. 

 

ΙΙ. Ειδικές εξετάσεις 

 

Δερματικές δοκιμασίες αμέσου τύπου υπερευαισθησίας  

Η δερματική δοκιμασία νυγμού (ΔΔΝ) είναι η πιο συχνά χρησιμοποιούμενη 

μέθοδος για την ανίχνευση της ειδικής IgE. Είναι η ταχύτερη, πιο ευαίσθητη, πιο 

απλή και πιο οικονομική μέθοδος, της οποίας η ευαισθησία συνεχώς αυξάνει λόγω 

της συνεχούς βελτίωσης του ανοσοχημικού χαρακτηρισμού και τιτλοποίησης των 

αλλεργιογονικών εκχυλισμάτων. Θα πρέπει να τονιστεί ότι η θετική δερματική 

δοκιμασία σημαίνει μόνο ευαισθητοποίηση στο αλλεργιογόνο και η συσχέτιση με 

το ιστορικό έκθεσης στο συγκεκριμένο αλλεργιογόνο είναι απαραίτητη, 

προκειμένου να αξιολογηθεί η κλινική  σημασία του αλλεργιογόνου αυτού στον 

εξατομικευμένο ασθενή.  
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Κατά την εκτέλεση των ΔΔΝ περιλαμβάνονται πάντα αρνητικός και θετικός 

μάρτυρας. Δερματική δοκιμασία με διάμετρο πομφού ≥3mm μεγαλύτερο του 

αρνητικού μάρτυρος θεωρείται θετική. Η ομάδα των αλλεργιογόνων που ελέγχονται 

εξαρτάται από την ηλικία, το ατομικό ιστορικό και τον τόπο διαμονής του ασθενούς 

[238].  

Ψευδώς αρνητικές δοκιμασίες δυνατόν να παρατηρηθούν σε άτομα που 

λαμβάνουν αντισταμινικά φάρμακα, τα οποία καταστέλλουν την δερματική 

αντίδραση ή σε ασθενείς με εκτεταμένο έκζεμα ή με δερμογραφισμό [239]. Ψευδώς 

θετικές ή αρνητικές ΔΔΝ μπορεί επίσης να δώσουν τα κακής ποιότητας εκχυλίσματα 

αλλεργιογόνων. Θετικές ΔΔΝ στα αεροαλλεργιογόνα (εισπνεόμενα) σε συνδυασμό 

με ύποπτο κλινικό ιστορικό και αντικειμενική εξέταση, έχουν υψηλή διαγνωστική 

αξία σε ό,τι αφορά την αιτιολογική συσχέτιση του αλλεργιογόνου στην πρόκληση 

κλινικής νόσου. Αρνητικές ΔΔΝ, σε συνδυασμό με απουσία ύποπτου ιστορικού, 

απομακρύνουν από τη διάγνωση της αλλεργικής αιτιολογίας των συμπτωμάτων. Οι 

ΔΔΝ στα τροφικά αλλεργιογόνα είναι λιγότερο αξιόπιστες σε σχέση με τα 

εισπνεόμενα. H ευαισθησία της μεθόδου στα τροφικά αλλεργιογόνα είναι περίπου 

90%, ενώ η ειδικότητα είναι μόνο 50% [240]. Αρνητικές ΔΔΝ  επιβεβαιώνουν την 

απουσία IgE-μεσολαβούμενης αντίδρασης με αρνητική προγνωστική αξία 

μεγαλύτερη από 95% [241, 242].  Tέλος, η διαγνωστική αξιοπιστία των ΔΔΝ με 

δηλητήρια υμενοπτέρων είναι μεγάλη στην επιβεβαίωση ή τον απoκλεισμό κλινικής 

υπερευαισθησίας στα υμενόπτερα.  

 

 Ιη vitro προσδιορισμός ειδικής IgE στον ορό 

Διάφορες ίn vitro ανοσολογικές τεχνικές χρησιμοποιούνται για τον προσδιο-

ρισμό της ειδικής IgE στον ορό, με συνεχώς αυξανόμενη ευαισθησία, οφειλόμενη 

στην αλματώδη πρόοδο της βιοτεχνολογίας. Η πιο γνωστή μέθοδος από τους 

ανοσοπροσδιορισμούς είναι το RAST (Radioallergosorbent testing), ικανό να 

παρέχει ποσοτικό προσδιορισμό της ειδικής στον ορό IgE έναντι του αλλεργιογόνου, 

εκφρασμένη σε kUA/L. Η ορολογία συχνά χρησιμοποιείται ακόμα για την 

περιγραφή κάθε ανοσομεθόδου, που ανιχνεύει ειδική IgE.  
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Ο ορός του ασθενούς αντιδρά αρχικά με το αλλεργιογόνο που είναι 

συνδεδεμένο σε υλικό στερεάς φάσης και μετά, για να μετρηθεί η ειδική IgE 

σημαίνεται με ραδιενεργό ή ενζυμικά προσδεδεμένο αντίσωμα αντι-Ig. Οι 

παλαιότεροι κυρίως ανοσομέθοδοι υπολείπονται σε ευαισθησία συγκρινόμενες με 

τα αποτελέσματα των δερματικών δοκιμασιών, όταν αυτά ερμηνεύονται και 

διενεργούνται σωστά [243].  Ακόμα  απαιτείται μεγαλύτερος χρόνος και κόστος για 

κάθε δοκιμασία σε σύγκριση με τις ΔΔN. Αν και τα αποτελέσµατα συγκριτικών 

µελετών διαφέρουν, οι περισσότερες µελέτες δείχνουν ευαισθησία επιπέδου 70-

90%, όταν οι ανοσοµέθοδοι συγκρίνονται µε τις ΔΔN. Τα τελευταία χρόνια έχουμε 

στη διαθεσή μας in vitro μεθόδους, οι οποίες χρησιμοποιούν για έλεγχο ένα μείγμα 

που περιλαμβάνει αρκετά διαφορετικά αλλεργιογόνα σε μία εξέταση. Η αξιοπιστία 

τους είναι αρκετά ικανοποιητική, αφού η ευαισθησία και η ειδικότητα τους συχνά 

φθάνει ή και ξεπερνά το 85% [244]. Γενικά, θεωρείται ότι οι δερµατικές δοκιµασίες 

που εκτελούνται και ερµηνεύονται προσεκτικά, υπό τις καλύτερες συνθήκες, 

συνήθως συµφωνούν µε τις µετρήσεις των ειδικών IgE στον ορό, που επίσης 

διενεργούνται µε τις σύγχρονες ανοσοµεθόδους. 

 Σε κάθε περίπτωση, και οι δύο μέθοδοι παρουσιάζουν µειονεκτήµατα που 

σχετίζονται µε τεχνικούς παράγοντες, καθώς επίσης με την εκπαίδευση και την 

εµπειρία του ατόµου που τις διενεργεί. Το θέμα της ευαισθησίας της µεθόδου είναι 

σηµαντικό στην περίπτωση της αναζήτησης της αιτιολογίας της αναφυλακτικής 

αντίδρασης στο latex, ή στα δήγµατα υµενοπτέρων. Στην περiπτωση αυτή, η 

αρνητική ειδική IgE στον ορό πρέπει να επιβεβαιώνεται µε δερµατική δοκιµασία και 

το αντίστροφο. Επιπλέον, δε θα πρέπει να αγνοείται ότι χαµηλά επίπεδα ειδικών IgE 

ορού σε διάφορα αλλεργιογόνα µπορεί να µην έχουν κλινική σηµασία [243]. 

Υψηλή αξιοπιστία έχουν οι ανοσοµέθοδοι µε ποσοτικό έλεγχο των ειδικών 

IgE στον ορό (π.χ. ΑΡ System FEIA) στην περίπτωση της τροφικής αλλεργίας. Για 

πολλά τροφικά αλλεργιογόνα υπάρχουν πίνακες µε τα διαγνωστικά επίπεδα των 

ειδικών IgE στον ορό. Όταν ο ασθενής έχει επίπεδα που υπερβαίνουν αυτές τις τιµές 

υπάρχει πιθανότητα µεγαλύτερη του 95% να εµφανίσει αλλεργική αντίδραση µε την 

κατανάλωση των τροφίµων που περιέχουν το συγκεκριµένο αλλεργιογόνο, ενώ 

υπάρχει άµεση συσχέτιση ανάµεσα στα επίπεδα της ειδικής IgE και της πιθανότητας 
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εµφάνισης αλλεργικής αντίδρασης. Φαίνεται ότι ο κλινικός γιατρός, λαµβάνοντας 

υπόψη το ιστορικό και τα επίπεδα της ειδικής IgE, µε θετική προγνωστική σηµασία 

60%, µπορεί να θέσει τη διάγνωση της τροφικής αλλεργίας, ενώ επίπεδα µικρότερα 

των 0,35 kUA/L, που θεωρούνται αρνητικά για τον ασθενή, δε µπορούν να 

αποκλείσουν απολύτως την αλλεργική αντίδραση [241, 242]. Επιπρόσθετα η 

προγνωστική αξία εξαρτάται από την ηλικία, δηλαδή τα βρέφη και τα νήπια μπορεί 

να εμφανίσουν συμπτώματα σε μικρότερες τιμές στα τροφικά αλλεργιογόνα σε 

σχέση με τα μεγαλύτερα παιδιά [245]. Ακόμη, σημαντικά πλεονεκτήματα της 

μεθόδου είναι ότι το αποτέλεσμα δεν επηρεάζεται από τη λήψη φαρμάκων, δεν 

υπάρχει κίνδυνος αλλεργικής αντίδρασης, έχουμε πάντα ποσοτικό αποτέλεσμα και 

γι’ αυτό έχουν ένδειξη να γίνονται σε άτομα με γενικευμένη δερματική νόσο (π.χ. 

έκζεμα), στην κύηση, στη σοβαρη αναφυλακτική αντίδραση σε τροφές ή άλλα 

αλλεργιογόνα ή στην περίπτωση των ασταθών αλλεργιογόνων, όπως φρούτα και 

λαχανικά.  

Τέλος ο έλεγχος των ειδικών IgE στον ορό και οι δερµατικές δοκιµασίες 

νυγµού είναι χρήσιµες εξετάσεις, τα αποτελέσµατα των οποίων µπορεί να 

αλληλοσυµπληρωθούν ανάλογα µε το ιστορικό [246].  

 

Ειδικές δοκιμασίες πρόκλησης στα αλλεργιογόνα 

Οι ειδικές δοκιμασίες προκλησης αποσκοπούν στην αναπαραγωγή της 

κλινικής νόσου με ελεγχόμενη χορήγηση του αλλεργιογόνου και με τον τρόπο αυτό, 

την επιβεβαίωση της αιτιολογικής του συσχέτισης με τα συμπτώματα του 

ασθενούς. Περιλαμβάνουν τις δοκιμασίες πρόκλησης για την διάγνωση 

αναπνευστικής αλλεργίας (επιπεφυκίτιδα, ρινίτιδα, άσθμα) και για την αξιολόγηση 

τροφικής και φαρμακευτικής αλλεργίας. Οι δοκιμασίες  πρόκλησης πρέπει να 

γίνονται από ειδικευμένους γιατρούς και επειδή μπορεί να είναι επικίνδυνες, 

απαιτούν ειδικές συνθήκες διενέργειας για μέγιστη ασφάλεια [242].  
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Πίνακας 1.3: Βασικό αλλεργιολογικό ιστορικό  

Ι. Ονοματεπώνυμο                  Ηµερoμηνία γέννησης                        Φύλο  

ΙΙ. Παρούσα νόσος  

 Φύση της νόσου  

 Ηλικία έναρξης συµπτωµάτων  

 Συχνότητα προσβολών  

 Διάρκεια επεισοδίων  

 Αλλαγές στη φύση, στη συχνότητα και στη διάρκεια των προσβολών  

 Προηγούµενοι χειρισµοί και θεραπεία  

 Παρούσα θεραπευτική αγωγή  

ΙΙΙ. Πλήρες ατοµικό ιστορικό  

ΙV. Πλήρες οικογενειακό ιστορικό  

V. Συσχέτιση µε το χρόνο, την εποχή, και το περιβάλλον  

 Εποχή του χρόνου που εµφανίζονται τα συµπτώµατα και διάρκεια αυτών  

 Τι µπορεί να προκαλεί συµπτώµατα  

 Τι ώρα της ηµέρας υπάρχει επιδείνωση  

 Ύπαρξη συµmωµάτων στο σπίτι, σχολείο, εργασία, διακοπές  

 Αντιδράσεις σε επαφή µε σκόνη, υγρασία, οικιακά ζώα, τροφές, φάρµακα, 

υµενόπτερα, λοιµώξεις, ακραία καιρικά φαινόµενα (ζέστη, κρύο), καπνό 

τσιγάρων, χηµικές ουσίες, άσκηση, έντονο συναίσθηµα  

VI. Πλήρες περιβαλλοντικό ιστορικό 

 Τόπος κατοικίας 

 Τοποθεσία: αστική, ηµιαστική, αγροτική  

 Χρονικό διάστηµα κατοικίας στην παρούσα θέση  

 Προηγούµενες τοποθεσίες κατοικίας  
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 Παρουσία δέντρων, θάµνων, γρασιδιών  

 Περιγραφή συστηµάτων θέρµανσης και κλιµατισµού  

 Παρουσία χαλιών και ταπήτων, υλικό κατασκευής τους, µέγεθος  

 Τύπος ηλεκτρικής σκούπας (κεντρική, φορητή)  

 Δωµάτιο ασθενούς  

o Τοποθεσία δωµατίου (ισόγειο ή σε όροφο)  

o Υλικό κατασκευής πατωµάτων-χαλιά, τάπητες  

o Υλικό κατασκευής στρωµάτων, κλινοσκεπασµάτων, µαξιλαριών  

o Παρουσία λούτρινων ή συναφών παιχνιδιών  

o Παρουσία λοιπών επίπλων, ιδιαίτερα βιβλιοθήκες και περιγραφή υλικού    

κατασκευής αυτών  

o Υλικό κατασκευής κουρτινών, πληροφορίες για το συχνό ή όχι πλύσιµο 

τους  

o Παρουσία παντζουριών   

 Ζώα  

             Παρελθόν, παρόν, µέλλον -   Πόσο καιρό υπάρχουν στο σπίτι  

  Ενδοοικιακά ή εξωτερικού χώρου  

  Φυτά εσωτερικού χώρου  

  Ενεργητικό ή παθητικό κάπνισµα  

  Περιγραφή σχολικού ή εργασιακού χώρου και τόπου διακοπών 
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1.9  Αλλεργικές παθήσεις 

 

1.9.1 Βρογχικό άσθμα 

Το παιδικό άσθμα αποτελεί το  συχνότερο χρόνιο νόσημα της παιδικής 

ηλικίας και σημαντικό πρόβλημα δημόσιας υγείας. Αποτελεί το πιο συχνό αίτιο 

εισαγωγής παιδιών, από όλα τα χρόνια νοσήματα, στο Νοσοκομείο. Επίσης, είναι το 

συχνότερο αίτιο απουσιών των μαθητών από το σχολείο, ενώ παραμένει ένα από τα 

συνηθέστερα αίτια επίσκεψης στο Τμήμα Επειγόντων Περιστατικών  με αποτέλεσμα 

να επηρεάζει σημαντικά την ποιότητα ζωής των παιδιών και των οικογενειών τους 

[247-250]. 

 

Ορισμός 

Ως άσθμα ορίζεται  η χρόνια φλεγμονώδης πάθηση των αεραγωγών που 

χαρακτηρίζεται από βρογχική υπεραπαντητικότητα αυτών και οδηγεί σε 

υποτροπιάζοντα επεισόδια συριγμού, δύσπνοιας, σφυξίματος στο στήθος και βήχα    

ιδιαίτερα την νύχτα ή νωρίς το πρωί. Αυτά τα συμπτώματα συνήθως συνδέονται με 

εκτεταμένη αλλά μεταβαλλόμενη στένωση των αεραγωγών η οποία αναστρέφεται, 

τουλάχιστον μερικώς, είτε αυτόματα είτε με θεραπεία [251].  

Η βρογχική υπεραπαντητικότητα είναι η εκσεσημασμένη βρογχοσυσπα-

στική απάντηση των αεραγωγών, που εκδηλώνεται μετά από έκθεση σε ποικίλα 

ερεθίσματα και χαρακτηρίζεται από στένωση των αεραγωγών. Η βρογχική 

υπεραπαντητικότητα, αν και συχνά ταυτίζεται με το  άσθμα, δεν αποτελεί ειδικό  

χαρακτηριστικό της νόσου και δεν είναι διαγνωστική του άσθματος, δεδομένου ότι 

δεν μπορούν να αποκλειστούν άλλα νοσήματα του αναπνευστικού. Αντίθετα, η 

απουσία της αποκλείει τη διάγνωση του άσθματος, επειδή δεν είναι δυνατόν να 

υπάρχει άσθμα  χωρίς αυξημένη βρογχική υπεραπαντητικότητα.  

 

Παθοφυσιολογία 

Για την δημιουργία της στένωσης του αυλού των αεραγωγών που αποτελεί 

και το κύριο χαρακτηριστικό της νόσου συμμετέχουν οι εξής παράγοντες: 

 Ο οξύς βρογχόσπασμος λόγω της σύσπασης των λείων μυϊκών ινών.  
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  Το οίδημα του τοιχώματος των αεραγωγών, ως συνέπεια της φλεγμονής. 

  Ο σχηματισμός βλεννωδών εμφράκτων, λόγω της υπερέκκρισης βλέννης, 

της φλεγμονώδους μονώδους εξοίδησης, της μειωμένης κάθαρσης από το 

κροσσωτό επιθήλιο και της συσσώρευσης αποπεπτωκότων κυττάρων.  

 Η αvαδιαμόρφωση (remodeling) του τοιχώματος των αεραγωγών, ως 

συνέπεια της μακροχρόνιας φλεγμονής [252]. 

Τα κυτταρικά στοιχεία που χαρακτηρίζουν την ασθματική φλεγμονή είναι 

τα ενεργοποιημένα μαστοκύτταρα, ο αυξημένος αριθμός ενεργοποιημένων 

ηωσινοφίλων, και ο αυξημένος αριθμός φυσικών κυτταροκτόνων και Τh2 

λεμφοκυττάρων (Σχήμα 1.5) [253, 254]. Σύμφωνα με πρόσφατες δημοσιεύσεις, τα 

δομικά κύτταρα των αεραγωγών όπως και τα επιθηλιακά, φαίνεται να κατέχουν 

κεντρικό ρόλο και η τυχόν ελλειμματική λειτουργία τους, υπό την επίδραση 

αλλεργιογόνων, μικροοργανισμών ή τοξικών περιβαλλοντικών παραγόντων, 

μπορεί να διευκολύνει τη βλαπτική τους επίδραση στους ιστούς των αεραγωγών 

[255]. Ειδικότερα, φαίνεται ότι υπάρχει έλλειμμα στη λειτουργία του φραγμού και 

τη φυσική ανοσιακή απάντηση στις ιογενείς λοιμώξεις με πιθανή συνέπεια την 

ευόδωση της αλλεργικής ευαισθητοποίησης [256]. 

 

Εκλυτικοί παράγοντες 

Οι εκλυτικοί παράγοντες του άσθματος διακρίνονται σε δύο μεγάλες 

κατηγορίες. Στην πρώτη κατηγορία ανήκουν εκείνοι που έχουν την ικανότητα να 

προκαλούν φλεγμονή των αεραγωγών, βρογχική υπεραπαντητικότητα και 

δυνητικά   συμπτώματα άσθματος ακόμα και σε άτομα που δεν παρουσίαζαν 

παρόμοια ευρήματα πριν από την έκθεση. Οι παράγοντες αυτοί προκαλούν 

έξαρση της νόσου και συνδέονται αιτιοπαθογενετικά με αυτήν. Τέτοιοι 

παράγοντες είναι τα εισπνεόμενα αλλεργιογόνα και, πιθανόν, ορισμένοι ιοί του 

αναπνευστικού [256, 257]. Στη δεύτερη κατηγορία ανήκουν οι παράγοντες 

εκείνοι που πρoκαλoύν οξύ βρογχόσπασμο σε άτομα με προϋπάρχουσα 

φλεγμονή και υπεραπαντητικότητα των βρόγχων. Στους παράγοντες αυτούς 

συμπεριλαμβάνονται ή σωματική άσκηση, ο κρύος αέρας, ο καπνός του 
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τσιγάρoυ, οι οσμές και   άλλες ερεθιστικές ουσίες.  

 

Κλινική εικόνα 

Τα συνήθη συμπτώματα με τα οποία εκδηλώνεται το  παιδικό άσθμα είναι: ο 

βήχας, ιδιαίτερα ο νυκτερινός ή μετά από άσκηση, παιχνίδι, γέλιο ή κλάμα, ο 

συριγμός, η δύσπνοια, το αίσθημα σύσφιξης και ο πόνος στο στήθος. Σπανιότερα 

μπορεί να υπάρχουν και συμπτώματα από άλλα συστήματα, όπως κοιλιακό άλγος, 

έμετοι, εύκολη κόπωση. Ανάλογα με τη βαρύτητα της νόσου και την ιδιοσυστασία 

του παιδιού, τα συμπτώματα ποικίλουν από άτομο σε άτομο. Είναι επίσης πιθανό 

μοναδικό σύμπτωμα της νόσου να είναι ο χρόνιος βήχας. 

Στα παιδιά μικρότερα από την ηλικία των 5 ετών  τα κλινικά συμπτώματα 

του άσθματος είναι μεταβλητά, μη ειδικά, ενώ η φλεγμονή των αεραγωγών δεν έχει 

μελετηθεί επαρκώς και ενδέχεται να απουσιάζει. Τα τελευταία χρόνια η Ευρωπαϊκή 

Πνευμονολογική Εταιρεία συμφώνησε να μη χρησιμοποιείται ο όρος άσθμα για να 

περιγράψει τον προσχολικό συριγμό, διότι δεν υπάρχει επαρκής απόδειξη ότι η 

παθοφυσιολογία της νόσου του προσχολικού συριγμού είναι όμοια με αυτή του 

άσθματος. Έτσι, η ειδική ομάδα της Ευρωπαϊκής Πνευμονολογικής Εταιρείας έχει 

προτείνει με βάση τη συμπτωματολογία δύο φαινοτύπους του  συριγμού, τον 

επεισοδιακό και τον πολυπαραγοντικό, οι οποίοι είναι σημαντικοί και για τη 

θεραπευτική προσέγγιση του παιδιού. 

 Ο επεισοδιακός (ιογενής) συριγμός συμβαίνει κατά τη διάρκεια διακριτών 

χρονικών περιόδων, συχνά συνδέεται με ιογενή λοίμωξη και χαρακτηρίζεται 

από απουσία συριγμού μεταξύ των επεισοδίων. Εξαφανίζεται συνήθως στην 

ηλικία των 6 ετών, αλλά υπάρχει περίπτωση να συνεχίσει και στη σχολική 

ηλικία και να εξαφανιστεί σε μεγαλύτερη ηλικία ή να αλλάξει σε 

πολυπαραγοντικό.  

 Ο πολυπαραγοντικός συριγμός συμβαίνει με τη μορφή επεισοδιακών 

εξάρσεων, αλλά με συμπτώματα μεταξύ των επεισοδίων, τα οποία 

παρατηρούνται κυρίως στον ύπνο ή μετά την άσκηση ή με το κλάμα [258]. 
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Για την πρώιμη αναγνώριση των μικρών παιδιών με συριγμό που είναι σε 

μεγάλο κίνδυνο να αναπτύξουν επίμονα συμπτώματα άσθματος έχουν εκτιμηθεί 

αρκετοί παράγοντες κινδύνου. Ένας τέτοιος δείκτης με προγνωστική αξία είναι ο 

«δείκτης πρόβλεψης άσθματος» (Asthma Predictive Index-API). O δείκτης αυτός 

προτείνεται για παιδιά με τέσσερα ή περισσότερα επεισόδια συριγμού σε ένα 

χρόνο και χρησιμοποιεί μείζονα κριτήρια (άσθμα γονέων, ατοπική δερματίτιδα) και 

ελάσσονα (αλλεργική ρινίτιδα, συριγμός εκτός κρυολογήματος, ηωσινοφιλία ≥ 4%). 

Ισχυρός δείκτης θεωρείται όταν ένα παιδί με επαναλαμβανόμενα επεισόδια 

συριγμού έχει ένα μείζον ή δύο ελάσσονα κριτήρια. Σε αυτά τα παιδιά πρέπει να 

δίνεται ιδιαίτερη βαρύτητα στη θεραπεία τους [259]. 

 

Διάγνωση 

Η διάγνωση του άσθματος βασίζεται κυρίως στο ιστορικό, στη φυσική εξέταση 

και στη μέτρηση των πνευμονικών λειτουργιών. Το ιστορικό αποτελεί τον 

ακρογωνιαίο λίθο στη διάγνωση του παιδικού άσθματος. Τα παιδιά που 

παρουσιάζουν υποτροπιάζοντα επεισόδια δύσπνοιας, συριγμού και βήχα και στα 

οποία έχουν αποκλειστεί  άλλες καταστάσεις, η διάγνωση του άσθματος είναι πολύ 

πιθανή. Η εκδήλωση αυτών των συμπτωμάτων μετά από έκθεση σε γνωστούς 

εκλυτικούς παράγοντες, όπως τα αλλεργιογόνα, οι ιογενείς λοιμώξεις, η σωματική 

άσκηση και η συνύπαρξη ατοπικής νόσου ή και οικογενειακού ιστορικού άσθματος, 

ενισχύουν περαιτέρω τη διάγνωση. Η φυσική εξέταση αντίθετα, δεν είναι πάντα 

διαγνωστική, διότι τα ευρήματα του άσθματος μεταβάλλονται στη διάρκεια της 

ημέρας είτε αυτόματα είτε λόγω της χορηγούμενης αντιασθματικής αγωγής και ως 

εκ τούτου η ακρόαση των πνευμόνων μπορεί να είναι παθολογική ή φυσιολογική, 

ανάλογα με τη χρονική στιγμή της εξέτασης.  

Η εκτίμηση της αναπνευστικής λειτουργίας αποτελεί σημαντική παράμετρο 

για τη διάγνωση και την παρακολούθηση του άσθματος. Στα παιδιά η μέτρηση της 

αναπνευστικής λειτουργίας είναι δύσκολη και είναι εφικτή πεσισσότερο σε παιδιά 

ηλικίας μεγαλύτερης των 5-6 ετών. Γίνεται με δύο κυρίως τρόπους, τη ροομέτρηση 

και τη σπιρομέτρηση.  Η ροομέτρηση είναι μια πρακτική μέθοδος, εύκολη και 

φθηνή και παρέχει τη δυνατότητα να μετράμε την μέγιστη εκπνευστική ροή (PEFR) 
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των παιδιών. Η σπιρομέτρηση είναι μια εξελιγμένη μορφή μέτρησης της 

αναπνευστικής λειτουργίας και προσφέρει τη δυνατότητα μέτρησης περισσοτέρων 

παραμέτρων, όπως είναι ο μέγιστος εκπνευστικός όγκος στο 1 sec (FEV1), η μέγιστη 

χωρητικότητα (FVC), η σχέση FEV1 /FVC κ.ά. Οι παράμετροι αυτοί θεωρούνται πιο  

ευαίσθητοι από την ΡΕFR για τον έλεγχο της απόφραξης. Αύξηση της FEV1    

περισσότερο από 12% μετά την εισπνοή βρογχοδιασταλτικού, επιβεβαιώνει τη 

διάγνωση του άσθματος. Στα μικρότερα παιδιά για την εκτίμηση της φλεγμονής 

μπορεί να γίνει ταλαντωσιμετρία (forced oscillation technique-FOT), η οποία 

προσδιορίζει παραμέτρους της μηχανικής της αναπνοής μέσω επιβολής εξωτερικών 

εξαναγκασμένων ταλαντώσεων στην ήρεμη αναπνοή των εξεταζομένων [260]. 

Στους ασθενείς που παρουσιάζουν συμπτώματα συμβατά με άσθμα, αλλά 

φυσιολογικές πνευμονικές λειτουργίες, η μέτρηση της βρογχικής υπεραπα-

ντητικότητας μπορεί να αποτελέσει χρήσιμο διαγνωστικό μέσο, η οποία μπορεί να 

πραγματοποιηθεί  με τη χορήγηση φαρμακολογικών παραγόντων, όπως η ισταμίνη,  

η μεταχολίνη ή και φυσικών ερεθισμάτων, όπως ο κρύος αέρας και η άσκηση. Η 

μέθοδος είναι ευαίσθητη για τη διάγνωση του άσθματος, αλλά μη ειδική.  

Ακόμη, τα τελευταία χρόνια για την διάγνωση της φλεγμονής των 

αεραγωγών χρησιμοποιείται και η μέτρηση του εκπνεόμενου  μονοξείδιο του 

αζώτου (FEΝΟ), το οποίο έχει  παρατηρηθεί ότι είναι ιδιαίτερα αυξημένο σε παιδιά 

με βρογχικό άσθμα, ειδικά εάν αυτό είναι ατοπικής αιτιολογίας. Τα επίπεδα του 

FENO επανέρχονται στο φυσιολογικό κατά τη διάρκεια θεραπείας με εισπνεόμενα 

κορτικοστερινοειδή και μοντελουκάστη [260-263]. Άλλες εξετάσεις, πιο σπάνιες, για 

την εκτίμηση της φλεγμονής των βρόγχων είναι η ανάλυση των προκλητών πτυέλων 

και η βιοψία των τοιχωμάτων των αεραγωγών και το βρογχοκυψελιδικό έκπλυμα 

[264]. 

Ακόμα χρειάζεται να γίνεται αλλεργιολογικός έλεγχος, με τη μέτρηση της 

ειδικής IgE ή με τη μέθοδο των δερματικών δοκιμασιών νυγμού, προκειμένου να 

αναγνωριστεί ο φαινότυπος του άσθματος και η λήψη των κατάλληλων 

περιβαλλοντικών μέτρων.  

Τέλος, η  δοκιμή αντιασθματικής αγωγής στα παιδιά, αποτελεί συχνά μέρος 

της διαγνωστικής εκτίμησης, ειδικά, όταν η αγωγή περιλαμβάνει μαζί με τα 
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βρογχοδιασταλτικά και εισπνεόμενα (ή συστηματικά) κορτικοστεροειδή, διαρκεί για 

3-4 εβδομάδες τουλάχιστον και καταγράφεται λεπτομερώς η κλινική  ανταπόκριση 

του παιδιού σε αυτήν, με ημερολόγιο συμπτωμάτων ή και μετρήσεις PEFR [251, 

265]. 
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Σχήμα 1.5: Σχηματική απεικόνιση των παθοφυσιολογικών διαταραχών που οδηγούν 

σε φλεγμονή και αναδιαμόρφωση (remodelling) των αεραγωγών μετά από χρόνια 

έκθεση σε αλλεργιογόνα.  Τα αλλεργιογόνα παραλαμβάνονται και υφίστανται 

επεξεργασία από τα δενδριτικά κύτταρα και τα αλλεργιογόνα πεπτίδια, 

παρουσιάζονται μέσω του MHC τάξης ΙΙ κυρίως στα Th2 και δευτερευόντως στα Th1 

και Th17 λεμφοκύτταρα.  Έτσι προκαλείται έκκριση των αντίστοιχων Th2, Th1 και 

Th17 κυτταροκινών.  Η παράλληλη ενεργοποίηση των σιτευτικών κυττάρων (mast 

cells) από την IgE και η μετανάστευση δραστικών (activated) ηωσινοφίλων από το 

αίμα στο βλεννογόνο των αεραγωγών οδηγεί σε έκκριση κυτταροτοξικών 

παραπροϊόντων, λευκοτριενίων και προσταγλανδινών, που καταστρέφουν το 

επιθήλιο των βρόγχων.Πηγή: Spertini F και συν.  Expert Rev Resp Med 2009  με 

τροποποιήσεις [254] 
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1.9.2  Αλλεργική ρινίτιδα στα παιδιά 

 

Ορισμός 

  Αλλεργική ρινίτιδα ορίζεται η φλεγμονώδης αντίδραση του ρινικού 

βλεννογόνου που χαρακτηρίζεται από ρινόρροια, ρινική συμφόρηση, πταρμούς και 

κνησμό. Συνοδεύεται συχνά από συμπτώματα που προσβάλλουν τους 

επιπεφυκότες. Στη φλεγμονώδη αυτή αντίδραση συμμετέχουν κύτταρα, 

φλεγμονώδεις μεσολαβητές, αγγεία, νεύρα και υποβλεννογόνιοι αδένες του ρινικού 

βλεννογόνου [266, 267].  

 

Παθοφυσιολογία 

Η αλλεργική ρινίτιδα αποτελεί αντίδραση υπερευαισθησίας τύπου Ι με τη 

μεσολάβηση ΙgE. Τα αλλεργιογόνα, κυρίως εισπνεόμενα, εναποτίθενται στο ρινικό 

βλεννογόνο και διαλυόμενα εισέρχονται στην υποβλεννογόνια στιβάδα. Εκεί 

προσλαμβάνονται από αντιγονοπαρουσιαστικά κύτταρα Langerhans, που 

παρουσιάζουν το αλλεργιογόνο στα  Τ και Β λεμφοκύτταρα. Προκαλείται έτσι 

παραγωγή ειδικών για το εκάστοτε αλλεργιογόνο αντισωμάτων ΙgE. Στα ατοπικά 

άτομα οι ατοπικές κυτοκίνες (IL-4 και IL-13) πυροδοτούν περαιτέρω την IgE 

αντίδραση. Τα μόρια της IgE συνδέονται στην επιφάνεια σιτευτικών κυττάρων μέσω 

του Fc τμήματος τους,  με τους υποδοχείς υψηλής χημικής συγγένειας για την IgE. 

Περαιτέρω έκθεση στο αλλεργιογόνο οδηγεί σε γεφύρωση των μορίων της IgE με 

αποτέλεσμα την αποκοκκίωση του σιτευτικού κυττάρου και την απελευθέρωση 

μεσολαβητών που προκαλούν συμπτώματα ρινίτιδας (πρώιμη φάση αλλεργικής 

αντίδρασης). Στη συνέχεια, ακολουθεί έντονη φλεγμονώδης διήθηση και επίταση 

της φλεγμονής και των συμπτωμάτων ( όψιμη φάση αλλεργικής αντίδρασης). Στις 

φλεγμονώδεις ουσίες που απελευθερώνονται περιλαμβάνονται η ισταμίνη, η 

προσταγλανδίνη D2, τα λευκοτριένια και η τρυπτάση. Η απελευθέρωση της 

ισταμίνης σχετίζεται κυρίως με τους πταρμούς, ενώ η απελευθέρωση των 

λευκοτριενίων σχετίζεται με όλα τα συμπτώματα της πρώιμης φάσης.  Η αντίδραση 

της πρώιμης φάσης εκδηλώνεται σε λίγα λεπτά από την έκθεση στο αλλεργιογόνο 

με κνησμό, πταρμούς και ρινική καταρροή. Η αντίδραση της όψιμης φάσης 



124 

 

παρατηρείται 4-5 ώρες μετά την πρόκληση και μεγιστοποιείται μεταξύ 6 -12 ωρών. 

Κύριο σύμπτωμα της όψιμης φάσης είναι η ρινική συμφόρηση [268-270]. 

 

Ταξινόμηση  

Η ταξινόμηση της αλλεργικής ρινίτιδας βασίζεται στις πρόσφατες αποφάσεις 

της επιτροπής της ARIA (Allergic Rhinitis Impact in Asthma) και της Παγκόσμιας 

Οργάνωσης Υγείας. Η ταξινόμηση αυτή χρησιμοποιεί τους όρους που έχουν 

χρησιμοποιηθεί στο άσθμα και διακρίνει την αλλεργική ρινίτιδα σε διαλείπουσα και 

εμμένουσα, ανάλογα τη συχνότητα και τη διάρκεια της νόσου,  και σε ήπια, μέτρια 

και σοβαρή ανάλογα με τη βαρύτητα των συμπτωμάτων. Η αλλεργική ρινίτιδα 

διακρίνεται στη  διαλείπουσα ή ευκαιριακή, όταν διαρκεί λιγότερο από 4 ημέρες 

την εβδομάδα ή συνολικά λιγότερο από 4 εβδομάδες, και στην εμμένουσα ή 

μόνιμη, όταν διαρκεί περισσότερο από 4 ημέρες την εβδομάδα ή συνολικά 

περισσότερο από 4 εβδομάδες. Η αλλεργική ρινίτιδα, τόσο η διαλείπουσα όσο και η 

εμμένουσα, μπορεί να είναι ήπιας μορφής, όταν δεν διαταράσσεται ο φυσιολογικός 

ύπνος, η καθημερινή δραστηριότητα, η φυσιολογική απόδοση στο σχολείο  και δεν 

υπάρχουν ενοχλητικά συμπτώματα ή μπορεί να είναι μέτριας ή σοβαρής μορφής, 

όταν διαταράσσονται μία ή περισσότερες από τις παραπάνω δραστηριότητες και 

λειτουργίες και υπάρχουν ενοχλητικά συμπτώματα [271]. Η αλλεργική ρινίτιδα 

χαρακτηρίζεται, επίσης, ως εποχιακή όταν οφείλεται σε εισπνεόμενα κυρίως 

αλλεργιογόνα που αφθονούν σε ορισμένες εποχές του έτους. Η ετήσια αλλεργική 

ρινίτιδα οφείλεται κυρίως σε αλλεργιογόνα της οικιακής σκόνης, σε αλλεργιογόνα 

που προέρχονται από ζώα (σκύλος, γάτα, ποντικός, κουνέλι, άλογο κ.λπ.), σε 

αλλεργιογόνα της τροφής (γάλα, τυρί, ντομάτα, μπανάνα, σοκολάτα κ.λπ.), σε 

φαρμακευτικές και σε χημικές ουσίες [272]. 

 

Κλινική εικόνα και διάγνωση της αλλεργικής ρινίτιδας 

Τα κύρια συμπτώματα της αλλεργικής ρινίτιδας είναι η ρινική καταρροή, το 

φτάρνισμα, ο ρινικός κνησμός, και η ρινική απόφραξη. Τα συμπτώματα αυτά συχνά 

συνοδεύονται με οφθαλμικά συμπτώματα, όπως ερυθρότητα, κνησμός και 

δακρύρροια (αλλεργική ρινο-επιπεφυκίτιδα). Ακόμα μπορεί να συνοδεύονται από 
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οπισθορρινική έκκριση με συνοδό επιφανειακό βήχα  (κοντόβηχας) ή και διαταραχή 

της όσφρησης. Οι ασθενείς που πάσχουν από χρόνια αλλεργική ρινίτιδα έχουν το 

τυπικό αλλεργικό προσωπείο. Η ρινική απόφραξη και η συμφόρηση των 

παραρρινίων κόλπων δημιουργούν τη κυανή απόχρωση των κάτω βλεφάρων 

(allergic shiners) και τη χαρακτηριστική γραμμική πτυχή (Dennie-Morgan). Το 

συνεχές σπρώξιμο της μύτης προς τα πάνω και πίσω είναι συχνό στα παιδιά που με 

τον τρόπο αυτό προσπαθούν να ανακουφισθούν από το ρινικό κνησμό και τη ρινική 

απόφραξη (αλλεργικός χαιρετισμός). Η επίμονη ρινική δυσχέρεια και απόφραξη 

προκαλούν ένρινη ομιλία, στοματική αναπνοή και διαταραχές του ύπνου. Ακόμα η 

αλλεργική ρινίτιδα μπορεί να συνοδεύεται από υποτροπιάζουσα 

παραρρινοκολπίτιδα, ορώδη ωτίτιδα ή και άσθμα [273]. 

Η διάγνωση της αλλεργικής ρινίτιδας γίνεται από το ιστορικό, την φυσική  

εξέταση και συμπληρώνεται με τον εργαστηριακό έλεγχο. Το ιστορικό αποκαλύπτει 

άτομα με διαγνωσμένη αλλεργική ρινίτιδα στην οικογένεια, περιοδικότητα και 

εποχιακή συνήθως έξαρση των χαρακτηριστικών συμπτωμάτων της αλλεργικής 

ρινίτιδας. Η φυσική εξέταση αποκαλύπτει τα χαρακτηριστικά του αλλεργικού 

προσωπείου, τη στοματική αναπνοή. Στην πρόσθια ρινοσκόπηση παρατηρούνται ο 

υγρός ρινικός βλεννογόνος, η ρινική υπερέκκριση, η ωχρότητα και η υπερτροφία 

των ρινικών κογχών. Όταν το ιστορικό και η φυσική εξέταση υποστηρίζουν τη 

παρουσία της πάθησης τότε τα ειδικά για το αλλεργιογόνο IgE αντισώματα μπορεί 

να επιβεβαιωθούν με ειδικές δοκιμασίες (ΔΔΝ - RAST test). H μέτρηση των IgE 

επιπέδων στον ορό δεν συμβάλλει στη διάγνωση, ενώ σε ειδικές περιπτώσεις η 

κυτταρολογική εξέταση του ρινικού εκκρίματος συμβάλλει στην ανίχνευση των 

ηωσινοφίλων και ουδετεροφίλων [274, 275]. Λόγω της συχνής συνύπαρξης 

άσθματος και αλλεργικής ρινίτιδας, (50% των ασθενών με άσθμα πάσχουν και από 

αλλεργική ρινίτιδα) οι πρόσφατες οδηγίες συνιστούν άτομα με αλλεργική ρινίτιδα 

να ελέγχονται για τη παρουσία άσθματος και το αντίστροφο [271]. 

Είναι πλέον αναγνωρισμένο το γεγονός ότι σε πολλές περιπτώσεις η 

αλλεργική ρινίτιδα αποτελεί το πρώτο στάδιο της έναρξης του άσθματος. Ως εκ 

τούτου, η αλλεργική ρινίτιδα και το αλλεργικό βρογχικό άσθμα μπορούν να 

θεωρηθούν ως μέρος του γενικού συνδρόμου αλλεργίας των αεραγωγών (global 
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airway allergy syndrome). Αυτή η αναγνώριση είναι σημαντική γιατί έχει τόσο 

διαγνωστικά όσο και θεραπευτικά επακόλουθα [276]. 

 

1.9.3 Ατοπική δερματίτιδα (έκζεμα) 

 

Ορισμός 

Η ατοπική δερματίτιδα είναι μία συχνή, χρόνια, φλεγμονώδης νόσος του 

δέρματος που πρωτοεμφανίζεται συνήθως νωρίς στην παιδική ηλικία και έχει τη 

δυνατότητα να υποτροπιάσει στην ενήλικο ζωή. Χαρακτηρίζεται από εκζεματικές 

βλάβες ειδικής κατανομής, κνησμό και υπεραντιδραστικότητα του δέρματος σε 

αλλεργιογόνα, μικροβιακούς και ερεθιστικούς παράγοντες. Σύνθετες αλληλε-

πιδράσεις μεταξύ μιας ανεπαρκούς φυσικής και επίκτητης ανοσιακής απάντησης 

χαρακτηρίζουν αυτή την πολυπαραγοντική νόσο, βασισμένες σε ισχυρή γενετική 

προδιάθεση και εκλυόμενες από περιβαλλοντικούς παράγοντες. Νεότερα 

δεδομένα, ωστόσο αναδεικνύουν την πρωτοπαθή ανεπάρκεια του επιθηλίου ως το 

αρχικό γεγονός που οδηγεί σε δυσλειτουργία του επιδερμικού φραγμού, με 

αποτέλεσμα την ευπάθεια στις λοιμώξεις και την έναρξη της 

υπεραντιδραστικότητας των ειδικών ανοσοκυττάρων της επιδερμίδας. Η ατοπική 

δερματίτιδα εκδηλώνεται στο 60% των περιπτώσεων μέχρι την ηλικία του ενός 

έτους και στο 85% μέχρι την ηλικία των 5 ετών. Σε ένα ποσοστό 40%  εξαφανίζεται 

στην ενήλικο ζώη [277, 278]. Ανάλογα με την ηλικία διακρίνουμε 3 μορφές ατοπικής 

δερματίτιδας:  

1. το βρεφικό έκζεμα έως την ηλικία των 2 ετών. 

2. την ατοπική δερματίτιδα της παιδικής ηλικίας από 2 έως 12 ετών. 

3. την ατοπική δερματίτιδα των εφήβων και των ενηλίκων [279]. 

 

Παθογένεια 

Η παθογένεια της ατοπικής δερματίτιδας είναι εξαιρετικά πολύπλοκη. Η 

αντίδραση υπερευαισθηαίας τύπου Ι, μέσω IgE ανοσοσφαιρινών, που 

παρατηρείται, φαίνεται να είναι αποτέλεσμα έκλυσης αγγειοδραστικών 

παραγόντων από βασεόφιλα και μαστοκύτταρα, τα οποία έχουν ευαισθητοποιηθεί 
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από την αλληλεπίδραση αντιγόνων με την ΙgE. Στην οξεία φάση της ατοπικής 

δερματίτιδας σημαντική παρουσιάζεται η υπερδραστηριότητα των Τh2 κυττάρων 

μέσω των ιντερλευκινών IL-4 και IL-3 που εκκρίνουν και οι οποίες προάγουν την 

ισoτυπική μεταστροφή σε ανοσοαφαιρίνη Ε. Παράλληλα είναι μειωμένος ο 

υποπληθυσμός των Τh1 λεμφοκυττάρων,  λόγω υπερπαραγωγής προσταγλανδίνης 

από τα μονοκύτταρα και TNF από τα σιτευτικά κύτταρα. Αυτό έχει ως αποτέλεσμα 

τη μειωμένη παραγωγή ιντερφερόνης-γ και την μειωμένη κυτταρική ανοσία έναντι 

μικροβιακών και ιογενών λοιμώξεων [280]. Στη χρόνια φάση της ατοπικής 

δερματίτιδας παρατηρείται: α) αυξημένη παραγωγή του GM-CSF που αναστέλλει 

την απόπτωση των μονοκυττάρων, β) παρουσία της IL-5 που διατηρεί στην 

κυκλοφορία τα ηωσινόφιλα και γ) επικράτηση κυτταροκινών που προέρχονται από 

Th1 λεμφοκύτταρα, όπως   IL-12, IL-18, IFN-γ, IL-11 και ΤGF-β1. Τόσο στην οξεία όσο 

και στη χρόνια φάση υπάρχει αυξημένη έκφραση ορισμένων χυμοκινών.   

 

Διάγνωση  

  Η διάγνωση της ατοπικής δερματίτιδσς βασίζεται στην κλινική εξέταση και 

στο ιστορικό του ασθενούς. Μέχρι σήμερα δεν uπάρχει ειδική εργαστηριακή 

εξέταση που να βοηθά στη διάγνωση της νόσου. Η μέτρηση της IgE σφαιρίνης 

προσφέρει μικρή βoήθεια τόσο στη διάγνωοη όσο και στην πρόγνωση της νόσου. 

Eιδική ευαισθητοποίηση σε πολλαπλά αλλεργιογόνα ανιχνεύεται είτε στον ορό με 

δοκιμασίες RAST, είτε με δερματικές δοκιμασίες νυγμού, είτε με το ΑΡΤ (Atopy 

Patch Test). Η ερμηνεία όμως αυτών των αλλεργικών εξετάσεων πρέπει να γίνεται 

με ιδιαίτερη πρoσoxή. Επίσης n άμεση εξέταση και καλλιέργεια υλικού από τη 

βλάβη μπορεί να επιβεβαιώσει τη βακτηριακή και τn μυκητιασική  μόλυνση, ιδίως 

σε περιπτώσεις ανθεκτικές στη θεραπεία [281, 282]. 

Τα προτεινόμενα διαγνωστικά κριτήρια που χρησιμοποιούνται για τη 

διάγνωση της ατοπικής δερματίτιδας διακρίνονται σε μείζονα και ελάσσονα και 

προτάθηκαν από τους Hanifin και Rajka το 1980.  

 

 

 



128 

 

Μείζονα Κριτήρια: 

 η παρουσία κvησμoύ  

 η τυπική μορφολογία και κατανομή  

α) στα βρέφη: χαρακτηριστικό εξάνθημα στο πρόσωπο  

β) στα παιδιά: χαρακτηριστικά εντοπίζεται στις καμπτικές επιφάνειες των      

    άνω και κάτω άκρων και  

γ) στους ενηλίκους: λειχηνοποίηση των πτυχών  

  n χρόνια ή υποτροπιάζουσα δερματίτιδα  

 το ατομικό ή οικογενειακό ιστορικό ατοπίας  

(άσθμα, αλλεργική ρινίτιδα, ατοπική δερματίτιδα) 

 

Ελάσσονα Κριτήρια:  

 ξηρότητα δέρματος  

 ιχθύαση/αύξηση των αυλακώσεων των παλαμών - πελμάτων  

 αντίδραση υπερευαισθησίας τύπου Ι  

 αυξημένα επίπεδα IgE στον ορό  

 πρώιμη εμφάνιση (σε μικρή ηλικία)  

 αυξημένη ευαισθησία σε δερματικές λοιμώξεις (Staphylococcus aureus, 

απλός έρπης)/ελαττωμένη κυτταρική ανοσία  

 μη ειδική δερματίτιδα χεριών/ποδιών  

 έκζεμα θηλής μαστού  

 χειλίτιδα  

 υποτροπιάζουσα επιπεφυκίτιδα  

 πτυχή Dennie - Morgan  

 κερατόκωνος  

 πρόσθιος υποκαψικός καταρράκτης 

 μαύροι κύκλοι βλεφάρων 

 ωχρότητα/ερύθημα προσώπου 

 λευκή πιτυρίαση 

 πτυχές τραχήλου 

 κνησμός μετά την εφίδρωση 
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 δυσανεξία στο μαλλί και στα διαλυτικά 

 περιθυλακική υπερκεράτωση 

 

Για να τεθεί n διάγνωση είναι απαραίτητη η ύπαρξη 3 από τα μείζονα και 3 

από τα ελάσσονα κριτήρια [228]. Έχουν διατυπωθεί κατά καιρούς και άλλα 

διαγνωστικά κριτήρια τόσο για επιδημιολογικούς σκοπούς, όσο και για χρήση από 

τους γιατρούς [279, 281, 283].  

Ανάλογα με την έκταση, τη βαρύτητα και το είδος της βλάβης (ξηρότητα, 

βλατίδες, εφελκίδες, εκδορές, λειχηνοποίηση), η ατοπική δερματίτιδα εκτιμάται 

διαγνωστικά με τα παρακάτω εργαλεία αξιολόγησης: 

α) Η κλίμακα SCORAD (Scoring Atopic Dermatitis) εκτιμά αντικειμενικά τη βαρύτητα, 

την έκταση και τον τύπο των βλαβών και υποκειμενικά τον κνησμό και την  απώλεια 

ύπνου [284]. 

β) ο πίνακας EASI (Eczema Area and Severity Index) εκτιμά το συνδυασμό της 

έκτασης σε σχέση με τη βαρύτητα του εκζέματος σε 4 δερματικές περιοχές [285]. 

γ) η κλίμακα IGA (Investigators’ Global Assessment) καθορίζει τη διαβάθμιση σε 6-

επίπεδα από το «καθαρό» έως «πολύ σοβαρό νόσημα» της ατοπικής δερματίτιδας 

[286]. 

 

Διαφορική διάγνωση 

Στη νηπιακη ηλικία n διαφορική  διάγνωση της ατοπικής δερματίτιδας θα 

πρέπει να γίνει από το σμηγματορροϊκό έκζεμα,  το οποίο εμφανίζεται λίγο μετά τη 

γέννηση και εντοπίζεται στο τριχωτό της κεφαλής, στις μασχάλες και στις  

μηρογεννετικές πτυχές και συνήθως  δεν έχει θετικό οικογενειακό ιστορικό. Άλλες 

παθήσεις από τις όποιες πρέπει να διαφοροδιαγνωστεί είναι η ερεθιστική 

δερματίτιδα  εξ επαφής, n ψώρα, το σύνδρομο  Wiscott-Aldrich, n βαριά 

συνδυασμένη ανοσοανεπάρκεια, το σύνδρομο υπερ-IgE, ορισμένες μεταβολικές 

διαταραχές (ανεπάρκεια ψευδαργύρου, πυριδοξίνnς, φαινυλκετονουρία) κ.α. [287]. 

 

 

 



130 

 

1.9.4 Κνίδωση – Αγγειοίδημα 

Ορισμοί  

Η κνίδωση, μόνη ή σε συνδυασμό με αγγειοοίδημα, αποτελεί τόσο αυτό καθ' 

εαυτό σύνδρομο, όσο και εκδήλωση άλλων αλλεργικών παθήσεων, όπως της ανα-

φυλαξίας, της τροφικής αλλεργίας κ.λπ. Η κνίδωση κλινικά διακρίνεται σε οξεία και 

χρόνια. 

Ως οξεία κνίδωση ονοµάζουµε την κατάσταση εκείνη κατά την οποία το 

δέρµα εµφανίζει ποµφούς για χρονικό διάστηµα το πολύ µέχρι 6 εβδοµάδες, 

τουλάχιστον για δύο ηµέρες την εβδοµάδα. Το χρονικό αυτό όριο επιλέχθηκε, διότι 

µέσα στο χρονικό αυτό διάστηµα είναι πολύ πιθανόν να αναγνωριστεί κάποιος 

συγκεκριµένος αιτιολογικός παράγοντας ή και να υποχωρήσει το πλείστο των 

περιστατικών, χωρίς να είναι απαραίτητη η σε βάθος εργαστηριακή διερεύνηση. Η 

οξεία κνίδωση µε το χαρακτηρισµό «κοινή» (ordinary) ή «αυτόµατη» (spontaneous) 

διαχωρίζεται και αιτιολογικά από τις φυσικές κνιδώσεις και την κνίδωση εξ επαφής 

[288, 289]. Επίσης, είναι η ίδια οντότητα η οποία, αν και εφόσον διαρκέσει για 

χρονικό διάστηµα µεγαλύτερο των 6 εβδοµάδων, µετονοµάζεται χωρίς άλλο 

κριτήριο σε χρόνια «κοινή» ή «αυτόµατη» κνίδωση [290]. 

Με τον όρο αγγειοοίδημα ονομάζουμε την αιφνίδια, βραχεία διόγκωση του 

δέρματος και των βλεννογόνων [291]. Προκαλείται από αυξημένη διαπερατότητα 

των τριχοειδικών και μετατριχοειδικών φλεβιδίων, που έχει ως αποτέλεσμα την 

εξαγγείωση πλάσματος και τη συνοδό εφήμερη διόγκωση της περιοχής. Ο 

μηχανισμός είναι παρόμοιος με την κνίδωση, με τη διαφορά ότι στο αγγεοοίδημα η 

διαδικασία συμβαίνει στις βαθύτερες στοιβάδες του δέρματος και των υποδόριων 

ιστών. Αυτό έχει ως αποτέλεσμα η εξωτερική εμφάνιση του δέρματος να παραμένει 

σχεδόν φυσιολογική και ο κνησμός να απουσιάζει.  

 

Αιτιολογία- Διάγνωση 

Η προσπάθεια αιτιολογικής συσχέτισης της κνίδωσης µε συγκεκριµένους 

παράγοντες είναι αναγκαία, αφού αυτή µπορεί να αποδειχτεί καθοριστική στην 

θεραπεία για την πρόγνωση της νόσου. Οι παράγοντες αυτοί διαφέρουν ως προς 

την συχνότητα µεταξύ παιδικού πληθυσµού και ενηλίκων. Η εύρεση των αιτιών της 
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κνίδωσης φαίνεται να µην είναι τόσο εύκολη υπόθεση. Η πλειονότητα των 

περιστατικών κνίδωσης που φτάνουν στα τριτοβάθμια υγειονομικά ιδρύµατα 

συσχετίζεται ως επί το πλείστον και αποδίδεται στις λοιµώξεις ή και στο συνδυασµό 

λοίµωξης και αντιβιοτικής αγωγής και λιγότερο συχνά σε αλλεργικές αντιδράσεις µε 

σαφή αιτιολογικό παράγοντα, όπως η τροφική αλλεργία, οι φυσικές κνιδώσεις, η 

κνίδωση εξ επαφής ή η υπερευαισθησία σε συγκεκριµένα φάρµακα ή στα 

δηλητήρια υµενοπτέρων. Στις ηλικίες µέχρι 12 µηνών αλλά και στις ηλικίες από 13 

µέχρι 18 ετών η τροφική αλλεργία φαίνεται να αποτελεί εξίσου σηµαντικό ή ακόµα 

και συχνότερο αίτιο από τις λοιµώξεις [292]. Τα ενοχοποιούµενα τρόφιµα 

διαφέρουν στις διάφορες ηλικιακές οµάδες, µε το αυγό, το γάλα της αγελάδος, τους 

ξηρούς καρπούς να επικρατούν στις µικρότερες ηλικίες, ενώ στα µεγαλύτερα παιδιά 

τα φρούτα και λαχανικά, τα οστρακόδερµα και τα ψάρια, το αράπικο φιστίκι και 

τους ξηρούς καρπούς [242]. Η οξεία κνίδωση µπορεί επίσης να αποτελέσει την 

κλινική εκδήλωση µιας αναφυλακτικής αντίδρασης, ως πρώιµο σηµείο ή σε 

παράλληλη εξέλιξη µε την εµφάνιση και συµπτωµάτων από άλλα συστήµατα και 

απαντάται στο µεγαλύτερο ποσοστό των περιστατικών αναφυλαξίας (85-90%). 

Η διάγνωση της κνίδωσης είναι κλινική και απαιτεί την αναγνώριση των 

χαρακτηριστικών βλαβών, δηλαδή των ποµφών. Ο ποµφός αποτελεί πεπλατυσµένο 

έπαρµα του δέρµατος το οποίο µπορεί να λάβει ποικίλα σχήµατα και να εµφανιστεί 

σε οποιοδήποτε µέρος του σώµατος. Κάθε µία από τις βλάβες αυτές διαρκεί 

λιγότερο από 24 ώρες και εξαφανίζεται χωρίς να καταλείπει δυσχρωµία ή κάποιο 

σύµπτωµα. Αντίθετα, το αγγειοοίδημα προσβάλλει «ασύμμετρα», τα χείλη, τα 

βλέφαρα, το πρόσωπο, τα άκρα, τις γεννητικές περιοχές και το έντερο. Συνοδεύεται 

από αίσθημα καύσους ή πόνου και δεν αφήνει εντύπωμα με την πίεση.  

Συνήθως η κνίδωση είναι μία ήπια αυτο-υφιέμενη κατάσταση, που απαιτεί 

απλή υποστηρικτική αγωγή ή απομάκρυνση του υπεύθυνου παράγοντα, ενώ σε 

μερικές περιπτώσεις το αγγειοοίδημα μπορεί να είναι απειλητικό για την ζωή, ιδίως 

όταν προκαλεί απόφραξη των αεραγωγών ή αποτελεί μέρος των συμπτωμάτων της 

συστηματικής αναφυλαξίας [293]. 

Οι ζητούµενες εργαστηριακές εξετάσεις κατά την οξεία κνίδωση πρέπει να 

περιορίζονται στο πιθανολογούµενο από το ιστορικό αίτιο και όχι να περιλαµ-
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βάνουν το σύνολο των πιθανών από την βιβλιογραφία αιτιών της οξείας κνίδωσης 

[289]. Πιο αναλυτικές εξετάσεις απαιτούνται όταν η διάρκεια της οξείας κνίδωσης 

ξεπεράσει τις 6 εβδοµάδες, δηλαδή µετονοµαστεί σε χρόνια κνίδωση.  

Επί υποψίας IgE µηχανισµού µπορεί να αναζητηθούν οι ειδικές IgE στον ορό. 

Ακόμα, όταν η κνίδωση βρίσκεται σε ύφεση μπορεί να πραγµατοποιηθούν 

δερµατικές δοκιµασίες δια νυγµού ή και διαγνωστικές προκλήσεις σε τροφές ή 

φάρµακα και πάντα σύµφωνα µε το ιστορικό του ασθενούς.  

 

Πρόγνωση  

Η πρόγνωση της οξείας κνίδωσης εξαρτάται κυρίως από το αν τελικά 

ταυτοποιήθηκε ο αιτιολογικός παράγοντας και από το κατά πόσο είναι εφικτή η 

αποφυγή του. Πάντως η πρόγνωση στις περισσότερες περιπτώσεις είναι καλή 

ανεξάρτητα από την αρχική αιτιολογία. Αντιθέτως, οι ασθενείς που εµφάνισαν 

εκτός από κνιδωτικό εξάνθηµα και αγγειοοίδηµα φέρονται να έχουν πιο επίµονη 

και σοβαρή πορεία συγκρινόµενοι µε τους ασθενείς που παρουσίασαν µόνο 

κνίδωση. Τελικά περίπου το 90% των περιστατικών αναρρώνει πλήρως εντός 

διµήνου. Χαρακτηριστικό είναι µάλιστα το γεγονός ότι στο 50% των περιπτώσεων η 

κνίδωση υποχωρεί εντός 5 ηµερών και στο 70% εντός 10 ηµερών [294]. Υπάρχουν 

όµως και περιπτώσεις όπου η κνίδωση µετέπειτα υποτροπιάζει ή και χρονίζει σε 

ένα ποσοστό 30%.  

 

1.9.5 Τροφική αλλεργία 

 

Ορισμός  

Σύμφωνα με τις πρόσφατες οδηγίες, ως τροφική αλλεργία ορίζεται η 

αρνητική συνέπεια στην υγεία, που προκύπτει από μια ειδική ανοσιακή αντίδραση 

και η οποία είναι αναπαραγώγιμη κατά την έκθεση σε συγκεκριμένη τροφή[295, 

296]. 

Ο όρος ανεπιθύμητη αντίδραση σε τροφή είναι ευρύς και αντιπροσωπεύει 

οποιαδήποτε παθολογική απάντηση του οργανισμού που σχετίζεται με την 

κατανάλωση τροφής. Μπορεί να διαμεσολαβείται από μη-ανοσιακό ή επίσης 
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ανοσιακό μηχανισμό. Με βάση τον παθοφυσιολογικό μηχανισμό, οι αντιδράσεις  με 

μη ανοσιακό μηχανισμό ταξινομούνται περαιτέρω στην τροφική δυσανεξία, όπως 

είναι η δυσανεξία στη λακτόζη (μεταβολική διαταραχή), στις φαρμακολογικές 

αντιδράσεις, που προκαλούνται από την παρουσία φαρμακευτικών προϊόντων στα 

τρόφιμα, στις τοξικές, όπως συμβαίνει στη μόλυνση της τροφής με σταφυλοκοκκική 

ενδοτοξίνη και στις άλλες ιδιοπαθείς/ακαθόριστες, όπως είναι οι αντιδράσεις από 

συντηρητικά (θειούχα) [240, 297]. 

 

Μηχανισμός 

Για την εκδήλωση IgE-μεσολαβούμενης αντίδρασης είναι απαραίτητη αρχικά 

η ευαισθητοποίηση, η αναγνώριση δηλαδή του αλλεργιογόνου από τον οργανισμό, 

με αποτέλεσμα την παραγωγή ΙgE. Η παραγόμενη ειδική IgE κυκλoφoρεί και 

καθηλώνεται στους υψηλής συγγένειας υποδοχείς αυτής, που υπάρχουν στα 

μαστοκύτταρα, στο δέρμα και τους βλεννογόνους. Επακόλουθη επαφή με το 

αλλεργιογόνο προκαλεί τη διασύνδεση των μορίων της IgE στην επιφάνεια των 

μαστοκυττάρων, με αποτέλεσμα την άμεση απελευθέρωση αποθηκευμένων 

αγγειοδραστικών μεσολαβητών, όπως η ισταμίνη, και την εκδήλωση συμπτωμάτων 

αναφυλακτικού τύπου. Η παραγωγή νεοσυντιθέμενων μεσολαβητών φλεγμονής 

από τα ίδια κύτταρα, σχετίζεται με την επέκταση και την παράταση της φλεγμονής 

και ενίοτε προκαλεί καθυστερημένες αντιδράσεις. Ο μηχανισμός των κυτταρο-

μεσολαβούμενων αντιδράσεων είναι λιγότερο καλά κατανοητός. Στις περιπτώσεις 

αυτές παρατηρείται διήθηση του γαστρεντερικού από φλεγμονώδη κύτταρα, 

κυρίως λεμφοκύτταρα Τ και ηωσινόφιλα. Θεωρείται ότι τα λεμφοκύτταρα Τ έχουν 

ρυθμιστικό ρόλο, ενώ τα ηωσινόφιλα, μέσω των κυτταροτοξικών και νευροτοξικών 

παραγόντων τους, αποτελούν τα εκτελεστικά κύτταρα.  

 

Αιτιολογικοί παράγοντες  

Οποιαδήποτε τροφή μπορεί θεωρητικά να προκαλέσει αλλεργική 

αντίδραση. Στα βρέφη και τα νήπια τα πιο συχνά αλλεργιογόνα (90% του συνόλου) 

είναι το γάλα της αγελάδας, το αυγό, η σόγια, και τα δημητριακά, ενώ στα 

μεγαλύτερα παιδιά είναι τα οστρακοειδή, το ψάρι και οι  ξηροί καρποί [298]. Τα 
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βρέφη είναι ευαίσθητα στην ανάπτυξη τροφικής αλλεργίας κυρίως επειδή το 

πεπτικό τους σύστημα είναι ανώριμο, με αποτέλεσμα την εισροή σημαντικών 

ποσοτήτων ουσιών σε βαθμό που οι τελευταίες μπορούν να συμπεριφερθούν σαν 

αλλεργιογόνα. Σιγά σιγά όμως τα αλλεργικά βρέφη σε μεγάλο ποσοστό (80% στο 

γάλα, 53% στο αυγό), κατορθώνουν έως το τρίτο έτος της ηλικίας τους να 

ξεπεράσουν την αλλεργική ευαισθησία με την προοδευτική ωρίμανση του 

οργανισμού τους. Ωστόσο, αλλεργιογόνα όπως το ψάρι και οι ξηροί καρποί  έχουν 

τάση δια βίου παραμονής της ευαισθησίας και δυστυχώς με υψηλή συσχέτιση 

πρόκλησης σοβαρών αντιδράσεων μετά από την κατανάλωση τους. 

 

Κλινική εικόνα 

Μια ποικιλία εκδηλώσεων έχει αποδοθεί στην τροφική αλλεργία, το είδος 

των οποίων εξαρτάται από την ποσότητα του αλλεργιογόνου που εισάγεται στον 

οργανισμό, τον τύπο της αλλεργικής αντίδρασης και την ευαισθησία του οργάνου-

στόχος [299]. Οι αλλεργικές αντιδράσεις στις τροφές ανάλογα με τον υποκείμενο 

μηχανισμό ταξινομούνται σε τρείς κατηγορίες: 1) IgE μεσολαβούμενη αντίδραση 2) 

μη-IgEμεσολαβούμενη, 3) αντιδράσεις μικτού τύπου. 

Οι κλινικές εκδηλώσεις της τροφικής αλλεργίας στα βρέφη και στα παιδιά σε 

σχέση με τον υποκείμενο μηχανισμό φαίνονται στον Πίνακα 1.4. Πιο αναλυτικά  οι 

πιο συχνές εκδηλώσεις της τροφικής αλλεργίας είναι: 

 Οξεία κνίδωση – αγγειοοίδημα: εκδηλώνεται εντός λίγων λεπτών από την 

κατανάλωση της υπεύθυνης τροφής, φαίνεται ότι είναι η πιο συχνή 

εκδήλωση τροφικής αλλεργίας και καταλαμβάνει σημαντικό ποσοστό μεταξύ 

των γενικότερων αιτίων οξείας κνίδωσης Το αγγειοοίδημα είτε από μόνο,  

είτε συνοδεύοντας τις δερματικές βλάβες, μπορεί να εμφανισθεί σαν οίδημα 

των βαθύτερων στοιβάδων του δέρματος ή των βλεννογόνων και σαν 

συνηθέστερη εντόπισή του να έχουμε τα μαλακά μόρια του προσώπου (π.χ. 

τα βλέφαρα, τα χείλη, τη στοματική κοιλότητα) με σπάνια αλλά σοβαρή 

επιπλοκή, εάν συμβεί. 

 Σύνδρομο στοματικής αλλεργίας (Oral allergy syndrome): είναι μία μορφή 

αλλεργίας εξ επαφής σε άτομα με συνυπάρχουσα αλλεργική ρινο-
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επιπεφυκίτιδα. Τα συμπτώματα συνήθως ξεκινούν αμέσως μετά την 

κατανάλωση φρέσκων φρούτων και λαχανικών και αφορούν την στοματική 

κοιλότητα, με συμπτώματα κνησμού, ήπιου οιδήματος στα χείλη, στον 

ουρανίσκο και στον φάρυγγα, ενώ περιγράφονται σπανιότερα και   

περιπτώσεις συστηματικής αναφυλαξίας. 

 Άτυπα συμπτώματα γαστρεντερικού συστήματος: εκδηλώνονται εντός λίγων 

λεπτών από την βρώση της τροφής με κοιλιακό άλγος, ναυτία, έμετο από την 

συμμετοχή του ανώτερου πεπτικού και από το κατώτερο πεπτικό με 

διάρροια, που συνήθως ακολουθεί 1 έως 6 ώρες αργότερα. 

 Συστηματική αντίδραση (shock): στο παιδικό πληθυσμό το 50% αφορά 

περιπτώσεις τροφικής αλλεργίας, συνήθως στο αυγό, στο γάλα ή τα 

παράγωγα του, στους ξηρούς καρπούς και στα θαλασσινά. Εκδηλώνεται με 

ταχεία εγκατάσταση και δραματική εξέλιξη στην περίπτωση της 

καταπληξίας.  

 Αναγωγή, ναυτία, κολικοί, εμετοί και διάρροια βρεφικής ηλικίας που 

χαρακτηρίζονται από πρόσμιξη διάφορου βαθμού βλέννας και αίματος στα 

κόπρανα. Η κλινική εικόνα είναι υποξεία ή μακροπρόθεσμης εξέλιξης, που 

εκδηλώνεται ώρες ή και ημέρες από την βρώση της τροφής, με εντοπισμένα 

συμπτώματα στο πεπτικό σύστημα, ενώ η ανάπτυξη των παιδιών δεν 

επηρεάζεται, πλην της περιπτώσεως της εντεροκολίτιδας προκαλούμενης 

από πρωτεΐνη εκ διατροφής. Τα συμπτώματα σε αυτές τις παθήσεις δεν 

είναι χαρακτηριστικά, ώστε από το ιστορικό και τη φυσική εξέταση να 

προκύψει κάποιο ασφαλές συμπέρασμα, με αποτέλεσμα παρακλινικές 

(εξετάσεις αίματος, κοπράνων) και επεμβατικές εξετάσεις (γαστροσκόπηση/ 

κολποσκόπηση) να αποτελούν αναγκαίες προϋποθέσεις για την εξαγωγή 

ασφαλών συμπερασμάτων. 

 Εντεροκολίτιδα προκαλούμενη από πρωτεΐνη εκ διατροφής: είναι σύνδρομο 

τροφικής αλλεργίας που αφορά κυρίως νεογνά-βρέφη, με μεγαλύτερη 

επίπτωση σε ηλικία μεταξύ 7 ημερών έως 3 μηνών, συνήθως εξαιτίας της 

βρώσης αγελαδινού γάλακτος, όπου χαρακτηριστικά και περίπου 2 ώρες 

μετά την βρώση εκδηλώνεται με εμετούς, διάρροιες, δυσαπορρόφηση 
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ενίοτε και μέλαινες κενώσεις. Τα συμπτώματα μετά την αποφυγή της τροφής 

απαιτούν μεγάλο χρονικό διάστημα για να αποδράμουν, ενώ στο μέλλον και 

συνήθως σε ηλικία μετά το 3ο έτος τα περισσότερα παιδιά ανέχονται το 

γάλα της αγελάδας [300]. 

 

Διάγνωση  

Η διαγνωστική  προσέγγιση στην τροφική αλλεργία  αρχίζει από το 

αλλεργιολογικό  ιστορικό. Η χρονική συσχέτιση του πιθανού αιτίου με την έκλυση 

των συμπτωμάτων και η επαναληψιμότητα  είναι τα δύο στοιχεία που βοηθούν τη 

διάγνωση. Οι IgΕ-μεσολαβούμενες  αντιδράσεις ακολουθούν  γρήγορα, από λίγα 

λεπτά μέχρι μία ώρα, μετά την κατανάλωση της τροφής. Οι 

κυτταρομεσολαβούμενες αντιδράσεις μπορεί να σχετίζονται με την εισαγωγή 

μιας νέας τροφής στα βρέφη, η δε  χρονική τους συσχέτιση με την κατανάλωση 

της ένοχης τροφής είναι αδρή.  

Η επιβεβαίωση της ΙgΕ-μεσολαβούμενης αντίδρασης γίνεται πάντα με την 

ανίχνευση αντισωμάτων IgE έναντι της ύποπτης τροφής είτε in vitro (Rast test) είτε 

in vivo (δερματικές δοκιμασίες νυγμού, skin-prick–test SPT). Αρνητική ειδική IgE 

αποκλείει άμεσου τύπου IgE μεσολαβούμενη αντίδραση, χωρίς όμως να μπορεί να 

αποκλείσει αλλεργική αντίδραση μεσολαβούμενη με κυτταρικό μηχανισμό· στις 

περιπτώσεις αυτές η κλινική εικόνα έχει μεγαλύτερη βαρύτητα. Στις περιπτώσεις 

κυτταρομεσολαβούμενης αντίδρασης από το γαστρεντερικό, μπορεί να γίνει και 

έλεγχος των κοπράνων για την παρουσία αίματος. Ακολουθεί δίαιτα αποφυγής για 

3-4 εβδομάδες, με την οποία αναμένεται να υποχωρήσυν οποιαδήποτε 

συμπτώματα. Στη συνέχεια ακολουθεί επανεισαγωγή της ύποπτης τροφής με 

διαδικασία πρόκλησης [300-302]. 

 

Φυσική πορεία - Πρόγνωση  

Η φυσική πορεία των τροφικών αλλεργιών διαφέρει σημαντικά, αναλόγως  

της ηλικίας και του αλλεργιογόνου. Η συχνότερη τροφική αλλεργία της νηπιακής 

ηλικίας, η αλλεργία στο γάλα της αγελάδας, υποχωρεί χωρίς παρέμβαση στο μέ-

γιστο ποσοστό των περιπτώσεων μέχρι το 30-50 έτος. Ο έλεγχος της ανοχής γίνεται 
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με δοκιμασία πρόκλησης. Αντίστοιχα, καλή είναι η πρόγνωση της αλλεργίας στο 

αυγό και τα δημητριακά, που είναι επίσης συχνές στη βρεφική και την πρώτη 

παιδική ηλικία.  

Παιδιά μεγαλύτερης ηλικίας και ενήλικοι τείνουν να διατηρούν για μεγάλο 

χρονικό διάστημα την τροφική αλλεργία, συχνά ακόμη και διά βίου. Στις 

περιπτώσεις αυτές τα συχνότερα αλλεργιογόνα είναι οι ξηροί καρποί, τα ψάρια και 

τα θαλασσινά, τα οποία άλλωστε ενοχοποιούνται και για πιο έντονες αντιδράσεις 

[83, 303].  

 

Πίνακας 1.4:  Κλινικές εκδηλώσεις της τροφικής αλλεργίας στα βρέφη και στα     

                   παιδιά σε σχέση με τον υποκείμενο μηχανισμό  

 IgE μεσολαβούμενη 

αντίδραση 

Μη-IgE 

μεσολαβούμενη 

Μικτού τύπου 

Δέρμα Ερύθημα 

Κνίδωση 

Αγγειοοίδημα 

Ατοπική δερματίτιδα 

Ατοπική δερματίτιδα Ατοπική δερματίτιδα 

Γαστρεντερικό Έμετοι 

Διάρροια 

Πόνος 

Σύνδρομο στοματικής   

  αλλεργίας 

Εντεροκολίτιδα 

Πρωκτοκολίτιδα 

Εντεροπάθεια από    

  πρωτεΐνη τροφής 

 

Αλλεργική   

   ηωσινοφιλική    

    οισοφαγίτιδα 

Αλλεργική  

   ηωσινοφιλική    

   γαστρεντερίτιδα  

Αναπνευστικό Ρινίτιδα 

Άσθμα 

Πνευμονική   

   αιμοσιδήρωση από  

    τροφή (σύνδρομο  

   Heiner)  

 

Γενικευμένη Αναφυλαξία   

 

 



138 

 

1.9.6. Φαρμακευτική αλλεργία 

Ορισμός 

Οι φαρμακευτικές αλλεργίες αποτελούν μία κατηγορία ανεπιθύμητων 

ενεργειών της φαρμακευτικής δρώσας ουσίας ή των εκδόχων του σκευάσματος. 

Σύμφωνα με τις σύγχρονες παραδοχές λοιπόν, οι ανεπιθύμητες ενέργειες  των 

φαρμάκων χωρίζονται σε δύο κατηγορίες, τις προβλεπόμενες και τις μη 

προβλεπόμενες: 

α) οι προβλεπόμενες, ή τύπου Α, στις οποίες έχουμε μια γνωστή ανεπιθύμητη 

ενέργεια της ουσίας, απόρροια συνήθως υπερδοσολογίας του φαρμάκου σε, κατά 

τα λοιπά, φυσιολογικά άτομα.  

β) οι απρόβλεπτες ή μη αναμενόμενες ή τύπου Β είναι οι  απρόσμενες αντιδράσεις 

που είναι διαφορετικές από τις γνωστές ανεπιθύμητες ενέργειες του φαρμάκου. 

Το μεγαλύτερο μέρος (80%) του συνόλου των ανεπιθύμητων ενεργειών, 

είναι αναμενόμενου τύπου Α. Στις τύπου Β αντιδράσεις  εντάσσονται και οι 

φαρμακευτικές αλλεργίες, δηλαδή εκείνες οι απρόβλεπτες ανοσολογικού τύπου 

αντιδράσεις, που προκαλούν ποικίλες ανεπιθύμητες ενέργειες με διάφορους 

μηχανισμούς. Οι φαρμακευτικές αλλεργίες αποτελούν το 5-10% των αντιδράσεων 

τύπου Β [304-306]. 

Οι τύπου Β αντιδράσεις διακρίνονται σε: 

1) ψευδοαλλεργικές αντιδράσεις, δηλαδή αντιδράσεις που μιμούνται τις αλλεργι-

κές, πυροδοτούμενες με διαφορετικό μηχανισμό. 

2) δυσανεξία σε ένα φάρμακο, όπου πρόκειται για μια ανεπιθύμητη ενέργεια ενός 

φαρμάκου, που προκαλείται ακόμα και σε μικρές ή υποθεραπευτικές δόσεις. 

3) ιδιοσυγκρασία, όπου  αναφέρεται κάθε παθολογική εκδήλωση από τη λήψη του 

φαρμάκου, που είναι άσχετη με τη φαρμακολογική του ενέργεια και συνήθως 

αγνώστου φύσεως, όπως ο βρογχόσπασμος και η καταρροή μετά τη λήψη 

ασπιρίνης  σε ορισμένα άτομα.  

4) φαρμακευτική αλλεργία μέσω ανοσολογικού μηχανισμού [304, 306]. 

Η φαρμακευτική  αλλεργία αναλόγως του μηχανισμού, δια του οποίου 

συντελείται η βλάβη και εκδηλώνεται κλινικά η αντίδραση, διακρίνεται σε 4 μορφές 

ή τύπους αντιδράσεων.  
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Ο τύπος Ι ή αναφυλακτική αντίδραση δια των IgE αντισωμάτων και των 

εκλυόμενων μεσολαβητικών ουσιών (ισταμίνης, λευκοτριενίων, προσταγλανδινών, 

κυτοκινών κ.ά.) εκ των σιτευτικών κυττάρων και των βασεοφίλων (παράδειγμα η 

κλασική αναφυλαξία εκ πενικιλίνης). Αυτού του τύπου η αντίδραση εκδηλώνεται 

μέσα σε λίγα λεπτά ή λίγες ώρες από την επαφή με το φάρμακο.  

Ο τύπος ΙΙ ή κυτταροτοξική αντίδραση, όταν αντισώματα IgG ή IgM εναντίον 

μορίων φαρμάκων επικάθονται στα κυττάρα με αποτέλεσμα την καταστροφή τους 

(αιμολυτική αντίδραση εκ πενικιλίνης) δια της ενεργοποιήσεως του 

συμπληρώματος.  

Ο τύπος ΙΙΙ ή αντίδραση άνοσων συμπλεγμάτων, όταν το φάρμακο ως αντιγόνο, 

το αντίσωμα (IgG, IgM) και το ενεργοποιημένο συμπλήρωμα εναποτίθενται στα 

αγγεία διαφόρων οργάνων και προκαλούν φλεγμονή (νεφρίτιδα, αγγειίτιδα, 

ορονοσία, αρθραλγία). Αυτού του τύπου η αντίδραση εκδηλώνεται μέσα σε 1-3 

εβδομάδες από την επαφή με το φάρμακο. 

Ο τύπος ΙV ή κυτταρική αντίδραση, όπου ειδικά ευαισθητοποιημένα Τ 

λεμφοκύτταρα στα μόρια των φαρμάκων προκαλούν φλεγμονή και ποικιλία 

κλινικών παθολογικών εκδηλώσεων. Αυτού του τύπου η αντίδραση εκδηλώνεται 

μέσα σε 2-7 ημέρες από την επαφή με το φάρμακο [307]. 

 

 Παράγοντες κινδύνου ανάπτυξης και εκδήλωσης αλλεργίας σε φάρμακα  

Στους παράγοντες κινδύνου ανάπτυξης αλλεργίας σε φάρμακο πρωταρχικό 

ρόλο παίζει η φύση του φαρμάκου, δηλαδή η χημική του σύσταση καθώς επίσης η 

δόση και η οδός χορήγησής του. Οι μακρομοριακές ενώσεις κυρίως πρωτεϊνικές 

εισαγόμενες παρεντερικά στον οργανισμό σε μεγάλες δόσεις είναι πιο πιθανόν να 

προκαλέσουν αλλεργικές αντιδράσεις. Σημαντικότατος παράγοντας κινδύνου στα 

φάρμακα είναι η γενετική προδιάθεση του ατόμου, που παίρνει το φάρμακο που 

εκφράζεται και ως οικογενής αλλεργική διάθεση. Άλλοι παράγοντες κινδύνου είναι 

η ηλικία, το φύλο (στα παιδιά είναι λιγότερο συχνή καθώς και στους άνδρες), και η 

παρουσία λοίμωξης με τον ιό Epstein-Barr [305, 308, 309]. 
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Διάγνωση 

Το ιστορικό και η κλινική εξέταση αποτελούν τα πιο ουσιαστικά μέσα για τη 

διάγνωση της φαρμακευτικής αλλεργίας [309]. Με τις δερματικές δοκιμασίες 

αναζητείται η ύπαρξη ειδικών IgE αντισωμάτων εναντίον του συγκεκριμένου 

φαρμάκου στο δέρμα (π.χ. δερματική δοκιμασία για την πενικιλίνη), ενώ οι 

ορολογικές εξετάσεις (Rast test) είναι διαθέσιμες για μικρό αριθμό φαρμάκων και 

είναι λιγότερο διαγνωστικές από τις δερματικές δοκιμασίες [304]. 

 

1.9.7 Αναφυλαξία 

 

Ορισμός 

Ως αναφυλαξία ορίζεται η γενικευμένη, πολυσυστηματική, άμεση, 

επικίνδυνη για τη ζωή, αντίδραση υπερευαισθησίας που μεσολαβείται από IgE. 

Οφείλεται σε μαζική απελευθέρωση αγγειοδραστικών μεσολαβητών από τα ιστικά 

σιτευτικά κύτταρα και τα περιφερικά βασεόφιλα. Αντιδράσεις που μιμούνται την 

κλινική εικόνα της αναφυλαξίας αλλά δε μεσολαβούνται από IgE, χαρακτηρίζονται 

ως αναφυλακτοειδείς. Κλινικά, η αναφυλαξία, εκτός από άμεση, μπορεί να πα-

ρουσιαστεί και ως επιβραδυνόμενη ή διφασική αντίδραση [310-312].  

 

Κλινικές εκδηλώσεις 

Η αναφυλαξία παρουσιάζεται συνήθως με ταχεία έναρξη κνησμού, 

ανησυχία και συχνότερα με γενικευμένο κνιδωτικό εξάνθημα. Σε αρκετές 

περιπτώσεις η αναφυλαξία εκδηλώνεται με κνησμό σε παλάμες και πέλματα και 

αίσθημα επικείμενου θανάτου. Στη συνέχεια μπορεί να ακολουθήσουν 

αγγειοοίδημα, συμπτώματα από το ανώτερο ή και το κατώτερο αναπνευστικό 

(πταρμοί,  βράγχος φωνής, εισπνευστικός, εκπνευστικός συριγμός), από το 

γαστρεντερικό (έμετοι, διάρροια, κοιλιακό άλγος) και από το κυκλοφορικό 

(υπόταση, με επακόλουθη λιποθυμία έως καταπληξία). Η συμμετοχή του 

καρδιαγγειακού είναι υπεύθυνη για το 1/3 των θανάτων από αναφυλαξία. Τα 

συμπτώματα μπορεί να εμφανίζονται με ποικίλους συνδυασμούς από τα 

παραπάνω συστήματα [313].  
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Αιτιολογικοί παράγοντες  

Πολλά αλλεργιογόνα μπορούν να προκαλέσουν αναφυλαξία και ανήκουν 

συνήθως, σε μια από τις παρακάτω κατηγορίες: Τροφές (γάλα, αυγό, ξηροί καρποί, 

ψάρια και θαλασσινά), φάρμακα (πενικιλίνες, κεφαλοσπορίνες), νυγμοί εντόμων 

(μέλισσα ή σφήκα), εμβόλια. Αναφυλακτικές αντιδράσεις μπορεί να προκληθούν 

και μετά άσκηση είτε μετά από συνδυασμό άσκησης και κατανάλωσης 

συγκεκριμένης τροφής.  

 

Διάγνωση  

Η διάγνωση στηρίζεται στο ιστορικό και τις κλινικές εκδηλώσεις. Τα 

συμπτώματα αυτά μπορούν να εμφανίζονται μεμονωμένα ή και σε συνδυασμό από 

τα διάφορα συστήματα. Τα κλινικά κριτήρια που απαιτούνται για τη διάγνωση της 

αναφυλαξίας δίνονται αναλυτικά στον Πίνακα 1.5 [310]. Η διάγνωση επιβε-

βαιώνεται με τον εντοπισμό ειδικών αντισωμάτων  αντισωμάτων IgE  είτε in vitro  

με τις δοκιμασίες Rast, είτε in vivo με δερματικές δοκιμασίες νυγμού [314, 315].  
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Πίνακας 1.5:  Κλινικά κριτήρια για τη διάγνωση της αναφυλαξίας 

 Αναφυλαξία είναι πολύ πιθανή, όταν ισχύει τουλάχιστον ένα από τα ακόλουθα 3 

κριτήρια  

 

1. Οξεία έναρξη (λεπτά έως λίγες ώρες) µε συµµετοχή δέρµατος, βλεννογόνων 

ή  και των δύο (πχ ποµφοί, flushing, αγγειοοίδηµα χειλέων, γλώσσας) 

 

            και τουλάχιστον ένα από τα παρακάτω  

           Α. Αναπνευστική δυσπραγία (πχ δύσπνοια, συριγµός)  

           Β. Πτώση αρτηριακής πίεσης (ΑΠ) ή συµπτώµατα υποτονίας, συγκοπής,  

                ακράτειας 

 

2. Δύο ή περισσότερα από τα παρακάτω όταν συµβαίνουν ταχέως µετά από   

           έκθεση σε πιθανό αλλεργιογόνο για τον συγκεκριµένο ασθενή. 

           Α. Συμμετοχή δέρµατος-βλεννογόνων 

           Β. Αναπνευστική δυσπραγία  

           Γ. Πτώση ΑΠ ή σχετιζόµενα συµπτώµατα  

           Δ. Επίµονα συµπτώµατα από το γαστρεντερικό (κωλικοειδές κοιλιακό        

               άλγος, έµετος) 

 

3. Πτώση ΑΠ µετά από έκθεση σε γνωστό αλλεργιογόνο για το συγκεκριµένο 

ασθενή 

 Α. Βρέφη και παιδιά: Χαµηλή συστολική ΑΠ (ανάλογα µε την ηλικία) ή πτώση 

>30% της συστολικής ΑΠ.  

Β. Ενήλικες συστολική AΠ < 90mmHg ή πτώση >30% της συστολικής ΑΠ. 
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1.9.8  Αλλεργία  στο νυγμό των υμενοπτέρων 

Τα έντοµα που µε τα τσιµπήµατά τους προκαλούν αλλεργικές αντιδράσεις 

στον άνθρωπο είναι τα υµενόπτερα. Τα υµενόπτερα είναι η πολυπληθέστερη και η 

πιο οργανωµένη κατηγορία εντόνων και περιλαµβάνουν σηµαντικές οικογένειες, 

όπως τα µελισσοειδή (Apoidea) και τα σφηκοειδή (Vespoidea).  

Το δηλητήριο των υµενοπτέρων περιέχει διάφορες χηµικές ουσίες, όπως 

αγγειοδραστικές αµίνες, πρωτεΙνες, πολυπεπτίδια και ένζυµα, ορισµένες από τις 

οποίες έχουν την ιδιότητα να προκαλούν αλλεργικές αντιδράσεις.  

 

Κλινικές εκδηλώσεις 

  Τα τσιμπήματα των εντόμων προκαλούν τοπικές και ενίοτε γενικευµένες 

αντιδράσεις. Οι τοπικές αντιδράσεις χαρακτηρίζονται από ερυθρότητα, οίδηµα, 

πόνο ή κνησµό στο σηµείο του τσιµπήµατος. Οι αντιδράσεις αυτές μπορεί να είναι 

μικρές, οπότε η πορεία τους είναι καλή, ή να είναι µεγάλες (διάµετρος µεγαλύτερη 

από 10cm), οπότε εξελίσσονται σταδιακά και διαρκούν αρκετές ηµέρες. Στην 

περίπτωση αυτή, το δέρµα είναι φλεγµονώδες, σκληρό, οιδηµατώδες και επώδυνο. 

Οι µεγάλες τοπικές αντιδράσεις είναι συχνότερες στα παιδιά σε σύγκριση µε τους 

ενήλικες. Οι γενικευµένες ή συστηµατικές αντιδράσεις είναι τις περισσότερες 

φορές αλλεργικές και εκδηλώνονται κλινικά µε ποικιλία σηµείων και συµπτωµάτων 

από ένα ή περισσότερα συστήµατα, όπως το δέρµα, το αναπνευστικό, το 

καρδιαγγειακό, το γαστρεντερικό, κ.α. Το είδος, η ένταση και η εντόπιση των 

κλινικών εκδηλώσεων καθορίζουν και την τελική βαρύτητα της αλλεργικής 

αντίδρασης, που μπορεί να είναι ήπια, µέτρια, σοβαρή και πολύ σοβαρή. Οι 

γενικευµένες δερµατικές εκδηλώσεις, όπως κνησµός, ερυθρότητα και 

αγγειοοίδηµα είναι οι συχνότερες και ορισµένες φορές οι µοναδικές εκδηλώσεις 

µιας αλλεργικής αντίδρασης. 

  Οι εκδηλώσεις από το αναπνευστικό όπως η δυσφωνία, ο βήχας και η 

αναπνευστική δυσχέρεια είναι σχετικά συχνές στα παιδιά και αποτελούν ενδείξεις 

συστηµατικής επέκτασης της αντίδρασης και αυξηµένου κινδύνου κλινικής 

επιδείνωσης. Αντίθετα, οι εκδηλώσεις από το καρδιαγγειακό, όπως η ζάλη και η 

υπόταση είναι σπάνιες στα παιδιά, σε αντίθεση µε τους ενήλικες, όπου συµβαίνουν 
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στο 60% των περιπτώσεων. Πράγµατι, οι περισσότεροι θάνατοι από τσίµπηµα 

εντόµου έχουν προκληθεί από πτώση της αρτηριακής πίεσης και ταχέως 

εξελισσόµενη κυκλοφορική κατάρρευση και αφορούν κυρίως σε ενήλικες. Ευτυχώς 

οι θανατηφόρες αντιδράσεις στα παιδιά είναι σπάνιες, όταν όµως συµβαίνουν 

έχουν συµµετοχή κυρίως του ανώτερου αναπνευστικού [316]. 

 

Διάγνωση  

Το κλινικό ιστορικό, η φυσική εξέταση, ο εργαστηριακός και κλινικο-

εργαστηριακός έλεγχος και ορισµένες φορές η δοκιµασία πρόκλησης στο 

εργαστήριο µε νυγµό του ύποπτου εντόµου, αποτελούν τα εργαλεία για τη 

διάγνωση της αλλεργίας στα δηλητήρια των υµενοπτέρων.  

Το λεπτοµερές ιστορικό µπορεί να βοηθήσει στη διευκρίνιση θεµάτων όπως, 

η φύση της αντίδρασης και το είδος του εντόµου που την έχει προκαλέσει. Σε 

περίπτωση γενικευµένης αντίδρασης ο προσδιορισµός της τρυπτάσης ορού έχει 

διπλή σηµασία, αφενός στον χαρακτηρισµό της βαρύτητας της αντίδρασης και 

αφετέρου στην εκτίµηση του κινδύνου σε µελλοντικό τσίµπηµα. Η τρυπτάση είναι 

µια ειδική για τα µαστοκύτταρα πρωτεάση και η συγκέντρωση της στον ορό 

αντανακλά ευθέως το φορτίο και τη λειτουργία των µαστοκυττάρων. Τα υψηλά 

επίπεδα βασικών τιµών τρυπτάσης ορού, αποτελούν σηµαντικούς παράγοντες 

κινδύνου για την εκδήλωση σοβαρής πολυ-συστηµατικής αντίδρασης.  

Οι δερµατικές δοκιµασίες (επιδερµικές και ενδοδερµικές) στα εκχυλίσµατα 

των δηλητηρίων αποτελούν τις εξετάσεις εκλογής για την εξακρίβωση του είδους 

και του βαθµού ευαισθητοποίησης στα αλλεργιογόνα των υµενοπτέρων και 

ενδείκνυνται σε περιπτώσεις γενικευµένων αντιδράσεων. Εξ αυτών, οι 

ενδοδερµικές δοκιµασίες έχουν µεγαλύτερη χρησιµότητα και αξία. Οι ορολογικές 

εξετάσεις (RAST) θεωρούνται σήµερα απαραιτήτως συµπληρωµατικές των 

δερµατικών δοκιµασιών και θα πρέπει να γίνονται παράλληλα µε αυτές.  

Ο βαθµός ευαισθητοποίησης όπως αυτός εκφράζεται µε τις δερµατικές και 

ορολογικές δοκιµασίες δεν συνδέεται απαραίτητα µε τη σοβαρότητα της κλινικής 

αντίδρασης, γι’ αυτό σε κάθε περίπτωση οι εξετάσεις θα πρέπει να συµπληρώνουν 

το ιστορικό και τη φυσική εξέταση και όχι να τα αντικαθιστούν [317-320]. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2: ΠΑΙΔΙΚΗ ΛΕΥΧΑΙΜΙΑ  

 

2.1 Ορισμός  

Η λευχαιμία είναι κακοήθης νόσος του αιμοποιητικού συστήματος, 

αγνώστου αιτιολογίας, με βλάβη του γονιδιώματος του κυττάρου και διαταραχή 

στον πολλαπλασιασμό και στη διαφοροποίησή του. Αποτέλεσμα αυτού είναι η 

δημιουργία μονοκλωνικού πληθυσμού και η έκπτωση της λειτουργίας του μυελού 

των οστών, με μοιραία έκβαση, χωρίς θεραπεία. Οι λευχαιμίες υποδιαιρούνται, 

ανάλογα με την κυτταρική σειρά που πάσχει, σε λεμφογενείς και μυελογενείς. 

Οι λευχαιμίες διακρίνονται ακόμα σε οξείες και χρόνιες. Η διάκριση αυτή 

στηρίζεται κυρίως σε μορφολογικά κριτήρια. Έτσι, στη χρόνια λευχαιμία υπερισχύει 

ο τύπος του ώριμου κυττάρου, ανάλογα προς τα φυσιολογικά αιμοποιητικά 

κύτταρα, ενώ στην οξεία το άωρο κύτταρο. Η χρόνια λευχαιμία είναι καθεαυτή 

νόσος των ενηλίκων ενώ η οξεία είναι κυρίως νόσος της παιδικής ηλικίας.  

Η οξεία λεμφοβλαστική λευχαιμία (ΟΛΛ) είναι ετερογενής πάθηση η οποία 

αντιπροσωπεύει την εξαλλαγή και κλωνική αύξηση των κυττάρων της λεμφικής 

σειράς, που έχουν παραμείνει σε συγκεκριμένο στάδιο της διαφοροποίησής τους 

και είναι ανίκανα για εξέλιξη σε περισσότερο ώριμες μορφές. Ανάλογα με το άωρο 

κύτταρο που έχει εξαλλαγεί  διακρίνονται σε  οξεία λεμφοβλαστική (ΟΛΛ) ή λεμφική 

ή λεμφογενή και σε οξεία μυελοβλαστική (ΟΜΛ) ή μυελογενή ή και οξεία μη 

λεμφοβλαστικη λευχαιμία.  

Η ΟΛΛ είναι ο συχνότερος τύπος λευχαιμίας της παιδικής ηλικίας και 

αποτελεί το 80% των λευχαιμιών. Αποτελεί επίσης τη συχνότερη μορφή καρκίνου 

της παιδικής ηλικίας αντιπροσωπεύοντας το 35% όλων των κακοηθειών. Απαντά σε 

όλες τις φυλές και είναι ελαφρώς συχνότερη στα αγόρια από ότι στα κορίτσια. 

Παρουσιάζεται συνήθως στην ηλικία μεταξύ 3-5 ετών. Πιο σπάνια είναι η οξεία 

μυελογενής (15%-20%) και οι άλλες μορφές οξείας μη λεμφοκυτταρικής λευχαιμίας. 

Από τις χρόνιες λευχαιμίες η συνηθέστερη που απαντά στα παιδιά, είναι η χρόνια 

ενδοκυτταρική λευχαιμία σε ποσοστό 2-5% των λευχαιμιών, ενώ η χρόνια 

λεμφοκυτταρική είναι σπάνια. Τέλος εξαιρετικά σπάνια είναι η συγγενής λευχαιμία, 

που εκδηλώνεται τον πρώτο μήνα της ζωής. 
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Έτσι τα 4 κύρια είδη λευχαιμίας σύμφωνα με την κατάταξη της ICD-O3 είναι [321]: 

 Οξεία Λεμφοβλαστική Λευχαιμία (ΟΛΛ)-Acute Lyphoblastic Leukemia (ALL) 

 Χρόνια Λεμφοβλαστική Λευχαιμία (ΧΛΛ)-Chronic Lyphoblastic Leukemia (CLL)  

 Οξεία Μυελογενής Λευχαιμία (ΟΜΛ)-Acute Myelogenous Leukemia (AML) 

 Χρόνια Μυελογενής Λευχαιμία (ΧΜΛ)-Chronic Myelogenous Leukemia (CML) 

 

2.2 Ταξινόμηση  

Η παιδική λευχαιμία ταξινομείται σύμφωνα με μορφολογικά, 

κυτταροχημικά, ανοσοφαινοτυπικά και κυτταρογενετικά κριτήρια. Η ακριβής 

ταξινόμηση της νόσου είναι απαραίτητη για τον καθορισμό της διάγνωσης, της 

πρόγνωσης της παρακολούθησης, της πορείας και της θεραπείας της νόσου [322, 

323]. 

 

2.2.1 Μορφολογική ταξινόμηση 

  Η ισχύουσα σήμερα ταξινόμηση FAB (French–American-British classification) 

[324] βασίζεται σε μορφολογικά χαρακτηριστικά του πυρήνα και του κυτταρο-

πλάσματος: των λευχαιμικών βλαστών. Σύμφωνα με αυτήν η ΟΛΛ υποδιαιρείται σε 

3 και η ΟΜΛ σε 8 τύπους [325-327] (Πίνακας 2.1). 

Στα παιδιά εκείνη που απαντάται συχνότερα περίπου 80% είναι η L1, ενώ τα 

ποσοστά των υποομάδων L2 και L3 κυμαίνονται στο 18% και 2% αντίστοιχα.  Το 

σύστημα ταξινόμησης FAB έχει μόνο προγνωστική αξία. Οι ασθενείς με μορφολογία 

L1 έχουν καλύτερη πρόγνωση,  με  L2 χειρότερη, ενώ αυτοί με L3 την πιο δυσμενή 

πρόγνωση [328, 329].  
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Πίνακας 2.1:  Ταξινόμηση της οξείας λευχαιμίας κατά FAB 

ΟΛΛ ΟΜΛ 

L1: λεμφοβλαστικά κύτταρα μικρά, λίγο 

κυτταρόπλασμα, ομαλοί πυρήνες 

αρνητική μυελοϋπεροξειδάση (MPO) και 

τελική τρανσφεράση συνήθως θετική 

(ΤdT)  

Mo ΟΜΛ με ελάχιστη διαφοροποίηση 

 L2: λεμφοβλαστικά κύτταρα μεγάλα, 

μέτριο κυτταρόπλασμα, ανώμαλοι 

πυρήνες αρνητική MPO και συνήθως 

θετική ΤdT  

M1  ΟΜΛ με ελάχιστη ωρίμανση  

L3 (Burkitt-type): λεμφοβλάστες μεγάλοι, 

βασεόφιλο κυτταρόπλασμα, άφθονα 

κενοτόπια, ομαλοί ομοιόμορφοι πυρήνες, 

εμφανή πυρήνια PO και ΤdT αρνητικές· 

πιθανός συσχετισμός με κυτταρο-

γεννετικές ανωμαλίες, όπως οι 

μεταθέσεις t(2;8),  t(8;14), t(8;22) 

M2 ΟΜΛ με μερική ωρίμανση  

 

  

 Μ3 Οξεία προμυελοκυτταρική  

Μ4 Οξεία μυελομονοκυτταρική  

Μ5 Οξεία μονοβλαστική  

Μ6 Οξεία μονοκυτταρική  

Μ7 Οξεία ερυθρολευχαιμία  

Μ7 Οξεία μεγακαρυοβλαστική 
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2.2.2 Κυτταροχημική ταξινόμηση 

Η κυτταροχημεία συμβάλει ουσιαστικά στη διάκριση ανάμεσα στην ΟΛΛ και 

στην ΟΜΛ, κυρίως μεταξύ των τύπων Μ1 και Μ3, όπου η διάκριση των 

μυελοβλαστών από τις λεμφοβλάστες δεν είναι εύκολη. Στην ΟΛΛ,  οι χρώσεις της 

μυελικής σειράς, είναι αρνητικές ενώ στην ΟΜΛ οι χρώσεις είναι θετικές. 

Οι χρώσεις που χρησιμοποιούνται ευρέως είναι οι εξής [330]:  

- Μυελοπεροξειδάση (ΜΡΟ): Είναι ένα ένζυμο που βρίσκεται στα αζουρόφιλα 

κοκκία των κυττάρων της κοκκιώδους και μονοκυτταρικής σειράς, ενώ δεν 

ανιχνεύεται στα λεμφοειδή κύτταρα. Είναι ειδική χρώση για τη μυελοβλαστική 

λευχαιμία και είναι απαραίτητη για τη διάκριση της από τη λεμφοβλαστική. 

- Μη ειδική εστεράση (NSE): Είναι  ένζυμο που ανευρίσκεται στα μονοκύτταρα και 

στις πρόδρομες μορφές τους.  

- Χρώση υπερϊωδικού οξέος (Periodic acid- Schiff (PAS): Η χρώση PAS εξαρτάται από 

απελευθέρωση καρβοξυλικών ομάδων, που οξειδώνονται σε αλδεΰδες. Θετική 

αντίδραση σημαίνει παρουσία γλυκαγόνου και απαντά στα άωρα κακοήθη κύτταρα 

της ερυθράς σειράς. Οι μυελοβλάστες και μονοβλάστες είναι ασθενώς θετικοί ή 

αρνητικοί, ενώ στην ΟΛΛ είναι συνήθως θετική στη χρώση PAS.  

- Μαύρο του Σουδάν (Sudan Black-SBB): H χρώση αυτή αναδεικνύει τη λιπιδική 

μεμβράνη των πρωτογενών κοκκίων και των υπεροξειδιοσωμάτων σε πρόδρομα  

και είναι ειδική στη διάκριση της μυελικής από την λεμφική σειρά. Στην ΟΛΛ, η 

χρώση Sudan Black είναι συνήθως αρνητική. 

- Χλωροξεική εστεράση (Naphthol AS-D): Η χλωροξεική εστεράση χρωματίζει τα 

κυτταρικά στοιχεία της κοκκιώδους σειράς καθώς και τα στρωματικά κύτταρα του 

μυελού των οστών, που προέρχονται από αυτήν (μαστοκύτταρα, μακροφάγα). 

Συναντάται  τόσο στην ΟΛΛ όσο και στην ΟΜΛ. H χρώση αυτή δεν είναι τόσο ειδική 

όσο η MPO. 
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- Τελική δεοξυνουκλεοτιδική τρανσφεράση (Terminal deoxymucleotidyl tranferase-

Tdt): Η Tdt είναι ένα ένζυμο του πυρήνα και θεωρείται πολύτιμος  δείκτης για τα  

άωρα κύτταρα του λεμφικού ιστού. 

Η παρουσία των πρωτοπαθών κοκκίων στους μυελοβλάστες ανιχνεύεται με 

την παρουσία μυελοπεροξειδάσης και με τη θετικότητα στο μαύρο του Σουδάν. 

 

2.2.3 Ανοσοφαινοτυπική ταξινόμηση  

Με την ανάπτυξη της βιοτεχνολογίας τα τελευταία χρόνια, χρησι-

μοποιούνται για την ταξινόμηση της ΟΛΛ πέρα από τους μορφολογικούς 

χαρακτήρες και λειτουργικοί παράγοντες. Ο ανοσοφαινότυπος είναι σημαντικός για 

την μελέτη της ΟΛΛ και είναι συμπληρωματικός της μορφολογίας και της 

κυτταροχημείας. Οι ανοσοφαινοτυπικές μελέτες γίνονται με διάφορες μεθόδους, 

όπως την κυτταρομετρία ροής και τη χρώση ανοσοϋπεροξειδάσης/αλκαλικής 

φωσφατάσης σε επιχρίσματα (μυελού των οστών ή / και περιφερικού αίματος) ή 

βιοψίες. Η χρήση των ανοσολογικών δεικτών στην ταξινόμηση των λευχαιμιών 

παρέχει σημαντικές πληροφορίες αναφορικά με τη διάγνωση, την επιλογή της 

θεραπείας και τον καθορισμό της πρόγνωσης [331].  

Σχεδόν αμέσως μετά τη δημοσίευση των French-American-British (FAB) 

κριτηρίων διάγνωσης των ΟΜΛ και των ΟΛΛ, κατέστη σαφές ότι η κυτταρο-

μορφολογία και η κυτταροχημεία δεν επαρκούν για να καλύψουν όλες τις 

περιπτώσεις οξειών λευχαιμιών (ΟΛ). Έτσι, το 1995 προτάθηκε από την 

EuropeanGroup for the Immunological classification of Leukaemias (EGIL) ένα 

μοντέλο ανοσοφαινοτυπικής ταξινόμησης των ΟΛΛ (Πίνακας 2.2) [332].   

Η ταξινόμηση σύμφωνα με τον ανοσοφαινότυπο κατατάσσει τις ΟΛΛ στους 

υπότυπους Τ, Β και μη-T/μη-B, οι οποίες υποδιαιρούνται περαιτέρω σε άλλες 

υποκατηγορίες. Ο τύπος μη-T/μη-B έχει χαρακτηρισθεί ως μη ταυτοποιήσιμη μορφή 

(null). Η  μορφή αυτή μπορεί να ταξινομηθεί σε προ-Βκύτταρο ή προ-Τ κύτταρο σε 

κοινή ΟΛΛ και αδιαφοροποίητη. Το 80-85% των παιδιών με ΟΛΛ έχουν 

ανοσοφαινότυπο Β-κυτταρικής σειράς, το  13-15% Τ-κυτταρικής σειράς και το 1-3% 

μη-T/μη-B. Η κοινή ΟΛΛ με την ανακάλυψη ενός νέου αντιγόνου, του 

επονομαζόμενου «κοινού αντιγόνου ΟΛΛ» (common ALL antigen, CALLA), 



150 

 

χαρακτηρίστηκε ως CALLA θετική, ενώ η μη ταυτοποιήσημη μορφή (null) ως CALLA 

αρνητική [333].   

  Η χρήση των μονοκλωνικών αντισωμάτων, που παράγονται με τη μέθοδο 

του υβριδισμού, έχει ευρεία εφαρμογή στη ανίχνευση των διαφόρων πρωτεϊνικών 

μορίων, που εκφράζονται στην επιφάνεια των λεμφοκυττάρων. Μονοκλωνικά 

αντισώματα με παρόμοια ειδικά χαρακτηριστικά κατατάσσονται σε μια ομάδα 

διαφοροποίησης (Cluster of Differentiation, CD). Με τη συμβολή της 

κυτταρομετρίας ροής (Flow Cytometry, FC), καθίσταται δυνατός ο προσδιορισμός 

του ανοσοφαινότυπου και ο καθορισμός της κυτταρικής σειράς (Β ή Τ), καθώς και 

του σταδίου διαφοροποίησης της βλάστης. Από τη δεκαετία του 80 μέχρι σήμερα η 

ανακάλυψη μίας πλειάδας αντιγόνων στην επιφάνεια και το κυτταρόπλασμα των 

φυσιολογικών Τ και Β λεμφοκυττάρων κατά τα διαδοχικά στάδια ωρίμανσης στο 

μυελό και το θύμο, οδήγησε σε μία αναθεώρηση των ταξινομήσεων της ΟΛΛ. 

Σταδιακά η κατηγορία  “null” συρρικνώθηκε, κατατάσσεται στις πρώιμες προ-Β ΟΛΛ 

και αποτελεί το 5-10% του συνόλου των ΟΛΛ [334-336]. 

Κατ' αναλογία, οι Τ-ΟΛΛ, που αποτελούν το 10-15% των παιδικών ΟΛΛ 

ταξινομούνται με βάση το πρότυπο ωρίμανσης των θυμοκυττάρων [337, 338]. 

Περίπου 10% έχουν ένα συγκεκριμένο φαινότυπο (CD8-, CD5dim), οι οποίοι έχουν 

παρουσιάσει ποσοστά 57-75% υποτροπής και χαμηλή επιβίωση [339, 340].                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                         

Στις ΟΛΛ που εκφράζουν λεμφικούς και μυελικούς δείκτες η ετερογένεια 

που υπάρχει είναι μεγάλη και μπορεί να θεωρηθεί μεικτής προέλευσης 

(διφαινοτυπική ή υβριδική λευχαιμία). Η μορφή αυτή προέρχεται από την εξέλιξη 

του λευχαιμικού κλώνου λόγω γενετικών μεταβολών του λευχαιμικού κυττάρου 

στην έκφραση ειδικών φαινοτυπικών χαρακτηριστικών, προς φαινοτυπικά 

λευχαιμικές σειρές. Αποτελεί ένα μικρό ποσοστό των λευχαιμιών της παιδικής 

ηλικίας (5%) και έχει συνήθως δυσμενή πρόγνωση [341, 342]. 

Ο ανοσοφαινότυπος κατά τη διάγνωση έχει σημαντική προγνωστική 

σημασία. Η Τ-ΟΛΛ με βάση τα αποτελέσματα των περισσότερων ομάδων, 

σχετιζόταν με κακή πρόγνωση αν και πλέον με την εφαρμογή εντατικής 

χημειοθεραπείας, εφόσον δεν υπάρχουν άλλοι δυσμενείς προγνωστικοί 

παράγοντες, η πρόγνωσή της είναι συγκρίσιμη με αυτή της προ-Β-ΟΛΛ [343]. 
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Αντίθετα, όταν η Τ-ΟΛΛ συνδυάζεται με δυσμενείς προγνωστικούς δείκτες, η 

πρόγνωσή της είναι φτωχή παρά την εντατική χημειοθεραπεία. Σημαντική βελτίωση 

παρατηρείται τα τελευταία χρόνια στην πρόγνωση της ώριμης προ-Β ΟΛΛ (L3) με 

μονοκλωνικές κ και λ αλύσους, που στο παρελθόν είχε συνδεθεί με ιδιαιτέρως 

φτωχή πρόγνωση. 

 

 

 

 

Πίνακας 2.2: Ανοσοφαινοτυπική ταξινόμηση Τ- και Β- οξείας λεμφοβλαστικής 

λευχαιμίας (ΟΛΛ) από πρόδρομα κύτταρα (EGIL) 

Β-ΟΛΛ (CD19+ και/ή cCD79a+ και/ή cCD22+) 

ΒI Πρωϊμη προ-Β (pro-B) cCD79a+, CD19+, CD10-, cμ- 

BII Κοινή (common)  cCD79a+, CD19+, CD10+, cμ- 

BIII προ-Β (pre-B) cCD79a+, CD19+, CD10+/-, cμ+, sκ/λ(-) 

BIV Ώριμη Β-βλάστη 

(βλαστικό κέντρο –Burkitt)  

cCD79a+, CD19+, CD10+, Tdt-, sκ/λ κλωνική 

Τ-ΟΛΛ (Κυτταροπλασματικό/επιφανιακό CD3+) 

TIa Προθυμική (pro-T) cCD3+, CD7++, CD5-, CD2-, sCD3- 

TIb Προθυμική (pro-T) cCD3+, CD7++, CD5+, CD2-, CD1a-, sCD3- 

TII Υποφλοιός (pre-T) cCD3+, CD7++, CD5+, CD2+, CD1a-, sCD3- 

TIII Φλοιός θύμου (cortical T) cCD3+, CD7++, CD5+, CD2+, CD1a+, sCD3-/+ 

TIV  Μυελός θύμου (mature T) cCD3+, CD7++, CD5-, CD2-, CD1a-, sCD3-/+ 

*s: επιφανειακή, c: κυτταροπλασματική, cμ: κυτταροπλασματική ανοσοσφαιρίνη με λ ή κ    
  αλυσίδες 
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2.2.4 Κυτταρογενετική ταξινόμηση 

 

Η κυτταρογενετική ταξινόμηση βασίζεται στον αριθμό των χρωμοσωμάτων 

και στην παρουσία κυτταρογενετικών ανωμαλιών. Η συχνότητα χρωμοσωμικών 

αλλοιώσεων στην ΟΛΛ ποικίλλει και κυμαίνεται από 50%-90%. Ο καρυότυπος των 

λευχαιμικών κυττάρων δεν παρουσιάζει μόνο διαγνωστική και προγνωστική αξία, 

αλλά καταδεικνύει τις θέσεις των μοριακών αλλοιώσεων που μπλέκονται στην 

λευχαιμογένεση. Οι δομικές μεταλλάξεις είναι ένας από τους μηχανισμούς που 

μπορούν να επάγουν την ενεργοποίηση των ογκογονιδίων. Οι χρωμοσωμικές 

μεταθέσεις είναι ένας συνήθης μηχανισμός για την ενεργοποίηση 

πρωτοογκογονιδίων σε πολλές κακοήθειες [344]. Η ταξινόμηση της ΟΛΛ με βάση 

τον καρυότυπο είναι:  

1) Υπερδιπλοειδία με περισσότερα από 50 χρωμοσώματα (25-35% της ΟΛΛ) 

2) Υπερδιπλοειδία με 47-50 χρωμοσώματα (7-16% της ΟΛΛ) 

3) Ψευδοδιπλοειδία με 46 χρωμοσώματα (7-8% της ΟΛΛ) 

4) Υποδιπλοειδία με 41-45 χρωμοσώματα (3-14% της ΟΛΛ) 

5) Υποδιπλοειδία με 30-40 χρωμοσώματα  

6) Διπλοειδία με 46 χρωμοσώματα 

Παιδιά με  υπερδιπλοειδία με περισσότερα από 50 χρωμοσώματα (54 - 58 

χρωμοσώματα) έχουν την καλύτερη πρόγνωση, ιδιαίτερα εάν συνδέονται με 

τρισωμίες των χρωμοσωμάτων 4, 10, ή 17 [345]. Αυτοί οι ασθενείς συνήθως 

γίνονται καλά  και απαιτούν λιγότερο τοξικές θεραπείες. Σε αντίθεση, η ακραία 

υπερδιπλοειδία  (59 - 84 χρωμοσώματα) ή υποδιπλοειδία (λιγότερα από 45 

χρωμοσώματα) συνδέεται με κακή έκβαση [346]. Οι ασθενείς των οποίων η νόσος 

εκδηλώνεται με αυτές τις ανωμαλίες απαιτούν πιο επιθετική και κατά συνέπεια, πιο 

τοξική  θεραπεία. 

Δομικές ανωμαλίες (ειδικά μετατοπίσεις) συνδέονται επίσης με την έκβαση 

και μπορούν να επηρεάσουν την ανάθεση της θεραπείας. Συνήθως αναγνωρίζονται 

δομικές ανωμαλίες που σχετίζονται με κακή έκβαση και περιλαμβάνουν τα 

ακόλουθα [53-57]: 
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 t (9;22) BCR / ABL μετατόπιση (χρωμόσωμα Φιλαδέλφειας)  

Παρούσα σε 3 έως 4% των ασθενών.  

Εμφανίζεται συχνά σε μεγαλύτερα παιδιά. 

 t (4;11) MLL/AF4 αναδιάταξη  

Παρούσα σε 5% ασθενών ALL και στο 60% των βρεφών σε όλους τους 

ασθενείς. 

 t (8;14) MYC / IGH μετατόπιση, σχετίζεται με ώριμα Β-κυττάρα ALL με 

μορφολογία FAB L3.  

Παρούσα σε 1% του συνόλου των ασθενών.  

Άλλες συχνές δομικές αναδιατάξεις, που ανευρίσκονται στην  ΟΛΛ είναι οι 

μεταθέσεις των χρωμοσωμάτων t(12;21), t(1;19). Όλες αυτές οι μεταθέσεις 

χαρακτηρίζονται από δυσμενή πρόγνωση και μπορούν να χρησιμοποιηθούν ως 

μοριακοί δείκτες παρακολούθησης της χρόνιας υπολειπόμενης νόσου. Οι πιο 

γνωστές μεταθέσεις είναι η μετάθεση των χρωμοσωμάτων 8 και 14 στο λέμφωμα 

Burkitt και η μετάθεση μεταξύ 9 και 22 που παρατηρείται στη χρόνια μυελογενή 

λευχαιμία (ΧΜΛ) [347]. Υπάρχουν ειδικές χρωμοσωμικές ανωμαλίες που 

απαντώνται στην Τ-ΟΛΛ, κυρίως μεταθέσεις του χρωμοσώματος 14 ή του 

χρωμοσώματος 7, που αποτελούν και άριστους δείκτες διάγνωσης και παρα-

κολούθησης της νόσου [348]. 

Στους ασθενείς με ΟΜΛ, καρυοτυπικές ανωμαλίες των λευχαιμικών 

κυττάρων έχουν ισχυρότερη προγνωστική και διαγνωστική αξία, συγκριτικά με τον 

ανοσοφαινότυπο και εντοπίζονται περίπου στο 80-90% του συνόλου των ΟΜΛ. Τα 

συχνότερα κυτταρογενετικά ευρήματα είναι οι μεταθέσεις: t (4;11) στην M1, t(8;21) 

στην M2 και t(15;17) στην M3. Σε ασθενείς με ΟΜΛ, εκτός από τις μεταθέσεις, 

ανευρίσκονται κι άλλες κυτταρογενετικές ανωμαλίες, όπως τρισωμία 8, μονοσωμία 

7 και σπανιότερα μονοσωμία 5 [349].  

Το 2001 στην πρώτη ταξινόμηση των ΟΛ από τον Παγκόσμιο Οργανισμό 

Υγείας (WHO), εκτός από τα δεδομένα της κυτταρομορφολογίας και της 

ανοσοφαινοτυπικής μελέτης, σημαντικό ρόλο απέκτησαν η κυτταρογενετική και η 

μοριακή βιολογία.  Έτσι στις ταξινομήσεις WHO, τόσο στην πρόσφατη το  2008, όσο 

και στην παλαιότερη (2001), οι ΟΛΛ κατηγοριοποιούνται με βάση την κυτταρική 
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σειρά προέλευσης των λεμφοβλαστών και των ευρημάτων της κυτταρογενετικής 

μελέτης χωρίς να λαμβάνεται υπ’ όψη η κατά FAB μορφολογική ταξινόμηση [350].  

Επίσης, αξίζει να σημειωθεί ότι η πρόσφατη ταξινόμηση WHO χαρακτηρίζειτις ΟΛΛ 

«πρόδρομα λεμφικά νεοπλάσματα», εξαιρώντας από αυτές την ΟΛΛ τύπου Burkitt, 

θεωρώντας τη συγκεκριμένη οντότητα λέμφωμα με λευχαιμική έκφραση.    

Συγκεκριμένα, οι ΟΛΛ κατηγοριοποιούνται ως εξής: (α) Β-ΟΛΛ με 

συγκεκριμένες κυτταρογενετικές ανωμαλίες, (β) Β-ΟΛΛ μη ταξινομούμενες 

κυτταρογενετικά και (γ) Τ-ΟΛΛ/λεμφοβλαστικά λεμφώματα. Οι ασθενείς της 

συγκεκριμένης ομάδας κατηγοριοποιούνται βάσει της κυτταρογενετικής ή και της 

μοριακής μελέτης ως εξής: (α) t(9;22) Β-ΟΛΛ, (β) t(v;11) Β-ΟΛΛ, (γ) t(12;21) Β-ΟΛΛ, 

(δ) Β-ΟΛΛ με υπερδιπλοειδία, (ε) Β-ΟΛΛ με υποδιπλοειδία, (στ) t(5;14) Β-ΟΛΛ και (ζ) 

t(1;19) Β-ΟΛΛ. Στις περιπτώσεις Β-ΟΛΛ όπου ο ανοσοφαινότυπος, η ηλικία και 

πιθανόν η κλινική εικόνα συνηγορούν υπέρ της παρουσίας συγκεκριμένης 

χρωμοσωμιακής βλάβης και η κυτταρογενετική μελέτη αποτυγχάνει να την 

αναδείξει, η προσφυγή στις τεχνικές της μοριακής βιολογίας είναι απολύτως 

αναγκαία.  

 

 

2.3. Επιδημιολογία παιδικής λευχαιμίας 

 

2.3.1 Περιγραφική επιδημιολογία 

 

Η λευχαιμία είναι η συχνότερη μορφή καρκίνου της παιδικής ηλικίας και 

αντιπροσωπεύει το 35% όλων των κακοηθειών [351, 352]. Η  ΟΛΛ είναι η πιο συχνή 

μορφή και αποτελεί το 75%  των λευχαιμιών στην παιδική ηλικία. Οι περιπτώσεις 

παιδικής λευχαιμίας  αποτελούν το 12%  όλων των μορφών λευχαιμίας, αλλά 

αφορούν πάνω από το  60% των ΟΛΛ περιπτώσεων [353]. 

Η συχνότητα της νόσου διαφέρει ανάλογα με την ηλικία, το φύλο, την 

εθνικότητα και τον ιστολογικό τύπο. Η μέση επίπτωση της παιδικής λευχαιμίας στην 

Ευρωπαϊκή περιοχή,   που μελετήθηκε από τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας (ΠΟΥ),  

το 2000,πρωτυπωμένη κατά ηλικία ήταν 46,7 νέες περιπτώσεις ανά εκατομμύριο 



155 

 

παιδιών [354]. Η επίπτωση της φαίνεται, από πολλές μελέτες, ότι τις τελευταίες 

δεκαετίες  έχει αυξηθεί παγκοσμίως [355-360].  

Μέρος της αύξησης στην επίπτωση της ΟΛΛ θα μπορούσε να αποδοθεί σε 

προηγμένες διαγνωστικές τεχνικές και σε μεθόδους καταγραφής των περιπτώσεων 

καρκίνου [361, 362], σε αλλαγή του τρόπου ζωής [355, 363],  αλλά και σε 

περιβαλλοντικούς παράγοντες [364, 365]. Γι’ αυτό, η χρήση δεδομένων από μεγάλες 

πληθυσμιακές βάσεις για τις λευχαιμίες, που συγκροτούνται με ενιαία κριτήρια 

εισαγωγής και κωδικοποίησης, παίζει σημαντικό ρόλο στην διευκρίνιση των 

αντιφατικών ευρημάτων των μελετών, στη γενίκευση των αιτιολογικών υποθέσεων 

και στον έλεγχο των κοινωνικό-οικονομικών ανισοτήτων των υπηρεσιών υγείας.  

Σε Ευρωπαϊκό επίπεδο λειτουργούν βάσεις συλλογής, παρουσίασης, 

επεξεργασίας και διάδοσης δεδομένων για τον παιδικό καρκίνο, όπως η ACCIS 

(Automated Childhood Cancer Information System) και η EUROCARE. Η ACCIS είναι  

ένα πρόγραμμα που υποστηρίζεται από την Ευρωπαϊκή Ένωση και συντονίζεται από 

την Διεθνή Υπηρεσία για την Έρευνα του καρκίνου (IARC) με έδρα τη Lyon. Στις ΗΠΑ 

πληθυσμιακά δεδομένα για την επιδημιολογία των κακοηθειών συγκεντρώνονται 

στο Πρόγραμμα Επιδημιολογικής Επιτήρησης SEER (Surveillance, Epidemiology and 

End Results), το οποίο βρίσκεται υπό την εποπτεία του Εθνικού Ινστιτούτου για τον 

καρκίνο (NCI).  

Στις Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής, περίπου 2500 - 3500 νέες 

περιπτώσεις ΟΛΛ διαγιγνώσκονται στα παιδιά κάθε χρόνο, με συχνότητα εμφάνισης 

2,8 περιπτώσεις ανά 100.000 παιδιά [366-368]. Η αντίστοιχη επίπτωση με βάση 

στοιχεία από το Πρόγραμμα επιδημιολογικής επιτήρησης των Η.Π.Α. (Surveillance 

Epidemiology and end Results (SEER) [369] ήταν για την λευχαιμία 5 ανά 100.000 

παιδιά την περίοδο 2005-2009 και 4 για την ΟΛΛ στα παιδιά κάτω των 15 ετών, ενώ 

στα παιδιά και τους εφήβους κάτω  των 19 ετών  η μέση επίπτωση ήταν 4,5 ανά 

100.000 για την λευχαιμία και 3,4 για την ΟΛΛ. Η διακύμανση που παρατηρείται 

από το 1975 μέχρι το 2009  στην επίπτωση της λευχαιμίας φαίνεται στους Πίνακες 

2.3 και 2.4 και το Σχήμα 2.1. 

Στην Ευρώπη, σύμφωνα με στοιχεία από το ACCIS, η προτυπωμένη επίπτωση 

για τα έτη 1988-1997 ήταν 44 περιπτώσεις ανά εκατομμύριο παιδιών [370, 371]. 
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Η συχνότητα εμφάνισης της παιδικής λευχαιμίας, συμπεριλαμβανομένης της οξείας 

λεμφοβλαστικής λευχαιμίας, έχει αναφερθεί ότι έχει αυξηθεί σημαντικά σε πολλές 

ευρωπαϊκές χώρες στη διάρκεια της περιόδου 1970-1999 [355] καθώς και στις ΗΠΑ 

κατά μέσο όρο 0,7% [356]. Πιο συγκεκριμένα σε μια μελέτη, που χρησιμοποίησε 

στοιχεία από 63 ευρωπαϊκούς  πληθυσμούς με βάση τα μητρώα του καρκίνου των 

παιδιών που διαγνώστηκαν με καρκίνο, η συχνότητα εμφάνισης της λευχαιμίας 

αυξήθηκε κατά μέσο όρο 1,4 %  την περίοδο 1970 - 1999 [355]. Σε μια άλλη μελέτη 

από τη Μεγάλη Βρετανία, η συχνότητα εμφάνισης της λευχαιμίας αυξήθηκε 

σταθερά από 3,83 σε 4,61 ανά 100.000 άτομα  στις  περιόδους 1971 - 1975 και 1996 

- 2000 αντίστοιχα [372]. Στον Πίνακα 2.5 και το Σχήμα 2.2 επίσης φαίνεται η 

επίπτωση  ανά εκατομμύριο πληθυσμού της  ΟΛΛ και ΟΜΛ σε παιδιά (0- 14έτων) 

στη Μεγάλη Βρετανία  την περίοδο 1996-2005. 

Αντίθετα, χώρες, όπως η Γαλλία, η Ισπανία, η Ιρλανδία καθώς και οι 

Σκανδιναβικές Χώρες, φαίνεται ότι  δεν παρουσιάζουν σημαντικές αλλαγές στην 

επίπτωση εμφάνισης της παιδικής λευχαιμίας, ειδικά κατά τη διάρκεια των  

τελευταίων δεκαετιών [363, 373-377]. Ειδικότερα, μια μελέτη από τέσσερις 

Σκανδιναβικές χώρες (Δανία, Φινλανδία, Νορβηγία και Σουηδία) προσδιόρισε,  ότι η 

συχνότητα εμφάνισης της παιδικής ΟΛΛ παρέμεινε σταθερή σε ποσοστό περίπου 

3,3 περιπτώσεις ανά 100.000 παιδιά κάτω των 15 ετών την περίοδο 1983 - 2002, 

μετά την αύξηση που είχε παρουσιάσει σε σχέση με παλαιοτέρα μεταξύ των ετών 

1975 και 1983 [377]. 

Στη χώρα μας δεν υπάρχει αρχείο καταγραφής νεοπλασµατικών νοσημάτων. 

Η έλλειψη ενός εθνικού αρχείου καταγραφής νεοπλασµατικών νοσημάτων οδήγησε  

τους ερευνητές του Εργαστηρίου Υγιεινής και Επιδημιολογίας να αναζητήσουν τη 

συνδρομή και συνεργασία των παιδο-ογκολογικών τμημάτων, που υπάρχουν στη 

χώρα μας, προκειμένου να δημιουργηθεί το Ελληνικό Αρχείο Παιδικών 

Αιματολογικών Κακοηθειών (NaReCHeM: National Registry for Childhood 

Hematologic Malignancies) [378]. Η βάση τροφοδοτείται από 6 παιδο-ογκολογικά 

Τμήματα με αναλυτικά δεδομένα, που περιλαμβάνουν όλες τις νέες περιπτώσεις 

παιδιών Ελληνικής καταγωγής, που διαγιγνώσκονται με αιματολογικές κακοήθειες. 
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Έτσι κατά τη διάρκεια μιας μεταγενέστερης περιόδου (1996-2006) για την 

οποία υπάρχουν διαθέσιμα στοιχεία στην Ελλάδα, έχει βρεθεί μια αυξανόμενη  

διαχρονική τάση στην επίπτωση της παιδικής λευχαιμίας στην Ελλάδα (Σχήμα 2.3) 

και η οποία είναι κατά 19% υψηλότερη από το μέσο όρο και ανάμεσα στις 

υψηλότερες από τα  27 κράτη μέλη της Ευρωπαϊκής Ένωσης [379].  

Τέλος, η λευχαιμία εμφανίζεται πιο συχνά στα αγόρια από τα κορίτσια [367, 

377] και παρατηρείται κυρίως στις ηλικίες μεταξύ δύο και πέντε ετών [377, 380, 

381].  Στις Ηνωμένες Πολιτείες, παρατηρείται σε διπλάσια συχνότητα στους λευκούς 

από ότι στους μαύρους, ενώ η υψηλότερη συχνότητα είναι μεταξύ των 

ισπανόφωνων λευκών [359, 382-384]. 
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 Πίνακας 2.3: Προτυπωμένη κατά ηλικία (ανά 100.000 πληθυσμού) επίπτωση  της λευχαιμίας 1975-2009 σε παιδιά  ηλικίας 0-14 ετών 

 

 

Πηγή: Eisner MP, Lewis DR, Chen HS, Feuer EJ, Cronin KA (eds). SEER Cancer  Statistics Review, 1975-2009 (Vintage 2009 Populations), National 
Cancer   Institute.  Bethesda, MD, http://seer.cancer.gov/csr/1975_2009_pops09/, βασισμένο   στα   δεδομένα του SEER του Νοεμβρίου 2011, 
τα οποία αναρτήθηκαν στην   ιστοσελίδα του  SEER Απρίλιο του 2012 

 1975 1980 1985 1990 1995 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 

Λευχαιμία 3,0 3,5 4,0 3,9 3,9 4,0 4,5 3,8 4,3 4,6 4,0 4,0 4,2 4,0 

ΟΛΛ 1,9 2,5 2,9 2,9 3,1 2,9 3,4 2,8 3,2 3,3 3,0 3,1 3,1 3,0 

Πίνακας 2.4: Προτυπωμένη κατά ηλικία (ανά 100.000 πληθυσμού) επίπτωση  της λευχαιμίας 1975-2009 σε παιδιά ηλικίας 0-19 ετών 

 1975 1980 1985 1990 1995 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 

Λευχαιμία 3,3 4,0 4,6 4,4 4,4 4,4 4,8 4,0 4,9 5,2 4,5 4,1 4,7 4,6 

ΟΛΛ 2,2 3,1 3,5 3,5 3,6 3,5 4,0 3.2 3,7 4,0 3,4 3,5 3,6 3,7 
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               Σχήμα 2.1: Μέση επίπτωση της λευχαιμίας σε σχέση με τις άλλες μορφές καρκίνου στα παιδιά 

 

                                                                                                                                             

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                  Πηγή :  Smith M. A. et al. National Cancer Institute. SEER Pediatric Monograph: 17-34.    

                                                              Total childhood cancer age-specific incidence rates by leukemia versus non-leukemia,  

                                                              all races, both sexes, SEER, 1986-94 
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Πίνακας 2.5: Επίπτωση ανά εκατομμύριο πληθυσμού της  ΟΛΛ και ΟΜΛ σε παιδιά  (0- 14έτων) στην  Μ. Βρετανία  την περίοδο  1996-2005 

Ηλικία διάγνωσης 

 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 

ΟΛΛ 20,3 43,1 83,4 84,6 64,8 46 33,5 28,9 21,7 21,3 20,3 16,8 16,8 16,7 19,1 

ΟΜΛ 16,3 16 6,8 

 

6,1 4,6 5,5 3,8 4,5 4,9 4,9 5,6 6,5 5 7,1 4,9 

Σχήμα 2.2:  Επίπτωση ανά εκατομμύριο πληθυσμού της  ΟΛΛ και ΟΜΛ  σε παιδιά (0-14έτων) στην Μ. Βρετανία την περίοδο 1996-2005 

                       

                        

                                

 

 

           Πηγή:Cancer research UK    

           http://www.cancerresearchuk.org/ [385] 

 

 

 

http://www.cancerresearchuk.org/
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                                            Σχήμα 2.3: Προτυπωμένη κατά ηλικία επίπτωση της ΟΛΛ και της ΟΜΛ σε παιδιά  

                                                                    ηλικίας  0-14 ετών στην Ελλάδα  για  τα έτη 1996-2011 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   

                                              

                                        Πηγή:  NARECHEM http://www.narechem.gr/ [378] 

 

http://www.narechem.gr/
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2.3.2 Αναλυτική επιδημιολογία 

 

Η αιτιολογία της παιδικής λευχαιμίας, παρά τις εκτεταμένες επιδημιολογικές 

έρευνες, παραμένει αδιευκρίνιστη. Αναγνωρισμένοι αιτιολογικοί παράγοντες, όπως 

η έκθεση του εμβρύου σε ακτινοβολία και ορισμένες γενετικές διαταραχές, το 

σύνδρομο Down και η αναιμία Fanconi, εξηγούν μόνο ένα 10% των  περιπτώσεων 

της λευχαιμίας στα παιδιά. Μελέτες στο παρελθόν πρότειναν κάποιους 

αιτιολογικούς παράγοντες για την παιδική λευχαιμία, αλλά τα αποτελέσματα ήταν 

ασταθή και μη πειστικά. Παρόλα αυτά, πολλοί παράγοντες έχουν ενοχοποιηθεί σε 

αρκετές περιπτώσεις όπως γενετικοί, περιβαλλοντικοί και λοιμογόνοι [323, 385-

393]. Οι επιβεβαιωμένοι καθώς και οι ύποπτοι παράγοντες κινδύνου φαίνονται 

στον Πίνακα 2.6 Στη συνέχεια, αναπτύσσονται οι περισσότεροι μελετημένοι 

παράγοντες που ενέχονται στην αιτιοπαθογένεια της παιδικής λευχαιμίας. 

 

Γενετικοί παράγοντες 

 

Η θετική συσχέτιση γενετικών νοσημάτων και λευχαιμογένεσης είναι 

πολλαπλώς διαπιστωμένη και  αποδεδειγμένη από παλιά [394]. Σε επιδημιολογικές 

μελέτες, ασθενείς με ορισμένες σπάνιες συγγενείς χρωμοσωμικές ανωμαλίες 

παρουσίασαν αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης οξείας λευχαιμίας, 

συμπεριλαμβανομένης και της Οξείας Λεμφοβλαστικής Λευχαιμίας (ΟΛΛ). 

Υπογραμμίζεται ότι μόνο ένα μικρό αλλά σημαντικό ποσοστό, περίπου 5% των 

περιπτώσεων παιδικής λευχαιμίας, μπορεί να αποδοθεί σε γενετικά σύνδρομα με 

κυριότερο εκπρόσωπο την αναιμία Fanconi, που έχει υψηλή προδιάθεση για ΟΜΛ 

[395]. 

 Το σύνδρομο  Down (τρισωμία 21) είναι σωματική χρωμοσωμική διαταραχή, 

που συνοδεύεται με τουλάχιστον 10-20 φορές αυξημένο κίνδυνο λευχαιμίας (ΟΛΛ 

και ΟΜΛΛ), κατά την πρώτη δεκαετία της ζωής [394]. Δεν είναι γνωστή η αιτία της 

αυξημένης επίπτωσης λευχαιμίας σε παιδιά με σύνδρομο Down, αλλά φαίνεται ότι 

το γονίδιο AΜΛ 1, που έχει συσχετισθεί με διάφορες μορφές λευχαιμίας, έχει 
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εντοπισθεί στο χρωμόσωμα 21q22, περιοχή που θεωρείται υπεύθυνη για τον 

φαινότυπο Down [396].  

Γενετικές νόσοι, που συνοδεύονται από γενετική αστάθεια  και προδιάθεση 

για ΟΛΛ,  αποτελούν   ορισμένες υπολειμματικές   αυτοσωμικές     διαταραχές,  

όπως το σύνδρομο Bloom, που χαρακτηρίζεται από ευθραυστότητα των 

χρωματοσωμάτων, τα σύνδρομα Shwachman-Diamorιd,   Blackfan-Diamond, τη 

βρεφική ακοκκιοκυπαραιμία Kostman, την οικογενή απλαστική αναιμία,  την 

ιστιοκυττάρωση Langerhan’s,  το σύνδρομο Κleinefelter, το  σύνδρομο     Li Fraumeni   

(σωματικές ανωμαλίες του p53), την αταξία–τηλαγγειεκτασία και τη 

νευροϊνωμάτωση [394]. Υπολογίζεται ότι ο κίνδυνος ανάπτυξης ΟΜΛ στα παιδιά με 

νευροϊνωμάτωση είναι 200 φορές μεγαλύτερος σε σύγκριση με τον αντίστοιχο 

κίνδυνο στο γενικό πληθυσμό. Οι μηχανισμοί, μέσω των οποίων ασκείται η 

λευχαιμογόνος δράση στα ανωτέρω νοσήματα, ποικίλλουν και αφορούν [397, 398]: 

 Αυτόματους γενετικούς  ανασυνδυασμούς χρωμοσωμικών σωματικών 

κυττάρων (σύνδρομο Bloom). 

 Αστάθεια γενετικού υλικού λόγω διαταραχής των επιδιορθωτικών 

μηχανισμών του DNA (αναιμία Fanconi, τρισωμία 21, αταξια-

τηλαγγειεκτασία). Αυτό σημαίνει ότι, αν στο γενετικό υλικό των κυττάρων 

εμφανιστεί de novo μετάλλαξη, η δυνατότητα αναπλήρωσης του 

ελλείμματος είναι μειωμένη ή δεν υπάρχει, με αποτέλεσμα να είναι δυνατή  

η εκτροπή του κυττάρου σε λευχαιμικό.  

 Ανοσοανεπάρκεια φυλοσύνδετη 

              (αγαμμασφαιριναιμία, αταξία-τnλεαγγειεκτασία)  

 Απώλεια ογκοκατασταλακού γονιδίου (Π.Χ. τύπου Ι νευροϊνωμάτωοη).  

Aπό επιδημιολογικές μελέτες προκύπτει ότι τα αδέλφια των παιδιών που 

πάσχουν από κάποια μορφή καρκίνου παρουσιάζουν μεγαλύτερο κίνδυνο, σε σχέση 

με το γενικό παιδικό πληθυσμό [399], να εμφανίσουν λευχαιμία· όσον αφορά στα 

παιδιά γονέων, που στο παρελθόν είχαν νοσήσει και θεραπευτεί από οξεία 

λευχαιμία, αυτά φαίνεται να έχουν λίγο μεγαλύτερη  πιθανότητα εμφάνισης  

λευχαιμίας [400]. Ιδιαίτερα σημαντική είναι η παρατήρηση της εμφάνισης 

λευχαιμίας σε δίδυμους κυρίως μονογενείς. Όταν κάποιος από τους μονογενείς 
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δίδυμους αναπτύξει οξεία λευχαιμία πριν τον έκτο χρόνο ζωής του, ο κίνδυνος 

ανάπτυξης οξείας λευχαιμίας και στον άλλο είναι 20%. Ο κίνδυνος για το δεύτερο 

δίδυμο μειώνεται με την αύξηση της ηλικίας και είναι μεγαλύτερος, σχεδόν 100%, 

μέσα στον πρώτο χρόνο της ζωής [401]. H  συχνά ταυτόχρονη ανάπτυξη  λευχαιμίας 

σε μονοζυγωτούς δίδυμους πιθανώς αντανακλά  κοινή ενδομήτρια βλάβη ή 

αιματογενείς μεταστάσεις. Αρκετές αναφορές έχουν περιγράψει τις ίδιες γενετικές 

βλάβες στους προσβεβλημένους δίδυμους, εύρημα που δείχνει πως η 

λευχαιμογένεση ξεκινά στην ενδομήτρια ζωή, από ένα μόνο ίσως κύτταρο [402].  

Μελέτες που έχουν γίνει τα τελευταία χρόνια έχουν αναδείξει τη συσχέτιση 

των πολυμορφισμών των γονιδίων, που κωδικοποιούν ένζυμα τα οποία 

συμμετέχουν σε διάφορες μεταβολικές διεργασίες στον οργανισμό, τόσο με τον 

κίνδυνο εμφάνισης ΟΛΛ, όσο και με την αποτελεσματικότητα ή και την τοξικότητα 

από τη χημειοθεραπεία. Οι μελέτες συσχέτισης του γονιδιώματος- Wide-genome 

association (GWA study, or GWAS) των τελευταίων ετών  έχουν αναφέρει ποικίλους 

πολυμορφισμούς, που συνδέονται με την παιδική λευχαιμία [385-391, 403].  Σε μια                    

μετα-ανάλυση [391], που έγινε  πρόσφατα και περιελάμβανε 47 μελέτες,  

μελετήθηκαν 25 πολυμορφισμοί γονιδίων και διαπιστώθηκε ότι  8 από αυτούς  

σχετίζονται με τον κίνδυνο λευχαιμίας (GSTM1 , MTRR A66G , SHMT1 C1420T, RFC1 

G80A, CYP1A1*2A, CYP2E1*5Β, NQO1 C609T και XRCC1 G28152A). Τα 

αποτελέσματα της μετα-ανάλυσης αυτής χρειάζεται όμως, να ερμηνευτούν με 

προσοχή, διότι υπάρχει πάντα ο κίνδυνος του σφάλματος δημοσίευσης [404], 

καθώς  οι περισσότερες μελέτες από αυτές είναι με μικρή στατιστική ισχύ, γεγονός 

που θα μπορούσε να οδηγήσει σε εσφαλμένα συμπεράσματα. 

 

Περιβαλλοντικοί παράγοντες 

 

Η  ιονίζουσα ακτινοβολία.  

Η ιονίζουσα ακτινοβολία αποτελεί τεκμηριωμένο παράγοντα στην αιτιολογία 

της παιδικής λευχαιμίας. Παιδιά που είχαν εκτεθεί στην ακτινοβολία, μετά την 

έκρηξη της  ατομικής βόμβας στην Ιαπωνία, είχαν αυξημένη κίνδυνο λευχαιμίας,  
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συνήθως 4-6 χρόνια μετά την έκθεση, με πιο επιρρεπή τα παιδιά κάτω των 10 ετών 

[405]. 

Έκθεση εγκύων γυναικών σε ακτινοβολία (δόση 1-10cGy) έχει συσχετισθεί, 

σε μελέτες ασθενών-μαρτύρων, με μικρή αλλά σημαντική αύξηση του κινδύνου 

οξείας λευχαιμίας στα παιδιά τους. Η έκθεση του εμβρύου σε ακτινογραφίες είναι 

ένας από τους ελάχιστους επιβεβαιωμένους παράγοντες κινδύνου για παιδική 

λευχαιμία, ενώ αναφέρεται 40%- 50% αυξημένος κίνδυνος μετά από 2-3 

ακτινογραφίες κοιλίας κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης [406]. 

Επίσης, έχουν δημοσιευτεί πολλές μελέτες μετά  το 1996 σχετικά με την 

υπόθεση ότι η έκθεση των παιδιών στην ακτινοβολία  από το πυρηνικό ατύχημα του 

Chernobyl το 1986, σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο για λευχαιμία. Οι μελέτες αυτές 

δεν αναφέρουν κάποια υπολογίσιμη αύξηση στον κίνδυνο λευχαιμίας στα παιδιά 

που ζούσαν σε περιοχές, που επέδρασε το ραδιενεργό νέφος κατά τη στιγμή του 

ατυχήματος [407-409]. Παρόλα  αυτά  μελέτη  που  έγινε  στο  Εργαστήριό  μας  

αναφέρει αυξημένο κίνδυνο βρεφικής λευχαιμίας κατά 2,6 φορές, που σχετίστηκε 

με την έκθεση του εμβρύου στο ραδιενεργό νέφος του Chernobyl [410]. 

Η διαγνωστική ακτινοβολία φαίνεται να μην αποτελεί ιδιαίτερο παράγοντα 

κινδύνου στα βρέφη και τα νήπια, αν και υπάρχουν μελέτες που δείχνουν 

αμφιλεγόμενα αποτελεσματα [411-414]. Πολύ πρόσφατα, μια μελέτη, που εκτίμησε 

των κίνδυνο ακτινοβολίας από τις αξονικές τομογραφίες για την ανάπτυξη παιδικών 

όγκων, έδειξε σχεδόν τριπλάσιο  κίνδυνο λευχαιμίας στα παιδιά που είχαν λάβει 

συνολική δόση πάνω από  50 mGy [415]. 

 

Ηλεκτρομαγνητικά πεδία 

Στη δεκαετία του '80 είδαν το φως της δημοσιότητας μελέτες προερχόμενες 

από τις Ηνωμένες Πολιτείες, που συνέδεαν την έκθεση εργαζομένων σε μαγνητικά 

πεδία (π.χ. επισκευαστές ραδιοφώνων, τηλεοράσεων κ.λπ.) με την αύξηση των 

κακοηθών νοσημάτων. Σε μεταγενέστερες όμως μελέτες, η λευχαιμογόνος δράση 

των μαγνητικών πεδίων δεν επιβεβαιώθηκε [416], συμπέρασμα στο οποίο επίσης 

κατέληξε και έρευνα του Εργαστηρίου μας [417]. 
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Χημικές ουσίες και φαρμακευτικοί παράγοντες 

Με βάση την εμπειρία από άλλα νοσήματα, έγιναν μελέτες συσχέτισης της 

παιδικής λευχαιμίας με την έκθεση της εγκύου σε χημικά προϊόντα, αλλά τα 

αποτελέσματά τους δεν ήταν στο σύνολό τους πειστικά [418]. Ανεπαρκή ήταν και τα 

ευρήματα μελετών, που έγιναν για να διερευνηθεί η συσχέτιση της νόσου με την 

έκθεση σε χημικές και τοξικές ουσίες μετά τη γέννηση, μεταξύ των οποίων η λήψη 

βιταμινών και φαρμάκων [419], με πιθανή εξαίρεση τη χημειοθεραπεία  και τη 

χορήγηση αυξητικής ορμόνης [323].  

Ουσίες οι οποίες θα μπορούσαν να ενοχοποιηθούν στην πρόκληση της 

βρεφικής λευχαιμίας είναι οι κινολόνες και τα παράγωγα ποδοφυλλίνης [420]. Σε 

αρκετές μελέτες διαφαίνεται η επικίνδυνη επίδραση της έκθεσης σε φυτοφάρμακα, 

κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης ή μετά τη γέννηση, στην ανάπτυξη της παιδικής 

λευχαιμίας [421-423]. Ακόμα η επαγγελματική  έκθεση των γονέων σε διαλυτικές 

ουσίες, όπως το βενζόλιο, φυτοφάρμακα κ.α. συσχετίστηκε με αυξημένο κίνδυνο 

της νόσου [424-427].  

 

Λοιμώξεις 

   Τα τελευταία χρόνια έχουν δημοσιευτεί  πολλές επιδημιολογικές μελέτες 

που εξετάζουν  το ρόλο των λοιμώξεων  στην εκδήλωση της παιδικής λευχαιμίας  

και ιδιαίτερα της ΟΛΛ [420, 428-435] και  έχουν διατυπωθεί δύο θεωρίες 

προκειμένου να  εξηγήσουν αυτή τη σχέση. 

Σύμφωνα με τη πρώτη, που είναι η θεωρία  του Greaves [436], η πρώιµη 

έκθεση του βρέφους σε λοιμογόνους παράγοντες παίζει ρόλο στην διαμόρφωση και 

τον προγραμματισμό του ανοσοποιητικού  συστήματος.  Οι πρώιμες λοιµώξεις,  που 

μπορεί να συμβούν σε ένα βρέφος, τροποποιούν και διαμορφώνουν το ανοσιακό 

σύστηµα του νεογέννητου κατά τέτοιο τρόπο, ώστε οι απαντήσεις που παράγονται 

σε μελλοντικές λοιμώξεις, να είναι περισσότερο ισορροπημένες. Ο περιορισµός της 

πρώιμης  έκθεσης σε λοιμογόνους παράγοντες,  που μπορεί να παρατηρηθεί λόγω 

των μεταβολών του τρόπου ζωής  των ανθρώπων στις αναπτυγμένες χώρες, έχει 

σαν αποτέλεσμα  σύµφωνα µε τα προηγούμενα την ανεπαρκή τροποποίηση του 

ανοσιακού  συστήματος [429].   
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Ο Greaves [436] θεωρεί ότι η πιο κοινή μορφή παιδικής λευχαιμίας (η κοινού 

τύπου ΟΛΛ, που συνήθως εμφανίζεται κατά την πρώιμη παιδική ηλικία) ίσως 

οφείλεται σε δύο ξεχωριστά γενετικά συμβάματα - αυτόματες μεταλλάξεις (two- hit 

hypothesis). Η πρώτη μετάλλαξη είναι δεδομένο ότι είναι αυτόματη και συμβαίνει 

κατά την εμβρυϊκή ζωή, όταν τα Β αρχέγονα κύτταρα πολλαπλασιάζονται. Ο ίδιος 

θεωρεί ότι αυτός ο μεταλλαγμένος κλώνος του πρώιμου Β κυττάρου θα 

υπερπολλαπλασιαστεί, όταν αργότερα εκτεθεί σε κάποιο αντιγονικό ερεθισμό-

πρόκληση (π.χ. ένα λοιμώδη παράγοντα). Η καθυστερημένη έκθεση σε λοιμώδεις 

παράγοντες και η μεγαλύτερη ανοσολογική πρόκληση έχουν σαν αποτέλεσμα το μη 

ελεγχόμενο κυτταρικό πολλαπλασιασμό. Αυτό, στη συνέχεια, οδηγεί στη δεύτερη 

μετάλλαξη των κυττάρων του κλώνου, που ήδη είχαν επεκταθεί σαν συνέπεια της 

πρώτης μετάλλαξης και το αποτέλεσμα είναι η κλινική εμφάνιση της λευχαιμίας. 

Η δεύτερη σηµαντική θεωρία γύρω από τη σχέση λοιμώξεων και παιδικής 

λευχαιμίας είναι αυτή του Kinlen [437].  Σύµφωνα µε τη θεωρία αυτή, η λευχαιμία 

αναπτύσσεται ως ασυνήθη  απάντηση στην έκθεση σε ιογενείς παράγοντες, οι 

οποίοι έχουν άµεση µετατρεπτική δράση στα κύτταρα. Στη διαμόρφωση των 

παραπάνω θεωριών έχουν συµβάλει τα ευρήµατα πρόσφατων επιδημιολογικών 

µελετών, οι οποίες, αφού  έχουν εξετάσει τη συχνότητα της νόσου σε συνθήκες 

ανάµιξης διαφόρων πληθυσμιακών οµάδων, επιβεβαιώνουν ότι η αύξηση της 

συχνότητας που παρατηρήθηκε στις περιπτώσεις αυτές, οφείλεται στην 

απορρύθμιση της συλλογικής ανοσίας λόγω της ανάµιξης των πληθυσµών.  

Επίσης έχει αναφερθεί, σε προηγούμενες μελέτες, καθώς και σε μελέτες του 

Εργαστηρίου μας ότι η παιδική λευχαιμία  παρουσιάζεται πιο συχνά σε συνθήκες 

πληθυσμιακής ανάμιξης, όπου παρατηρείται αύξηση του αριθμού επαφών μεταξύ 

μολυσμένων και επίνοσων ατόμων [438-440]. Τέλος, τα παιδιά, που δεν 

παρακολουθούν παιδικό σταθμό, έχουν μεγαλύτερο κίνδυνο εμφάνισης λευχαιμίας, 

γιατί χάνουν την ευκαιρία μιας πρώιμης προστατευτικής έκθεσης σε λοιμογόνους 

παράγοντες, που σχετίζεται με το χρόνο έκθεσης σε διάφορες λοιμώξεις [441, 442]. 
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Γονεϊκοί και άλλοι παράγοντες κινδύνου 

 

Διατροφή 

Τα τελευταία χρόνια από μελέτες που έχουν γίνει τόσο στο Εργαστήριο μας 

[443], όσο και στην Αμερική [444, 445] φαίνεται ότι ο ρόλος της διατροφής της 

μητέρας κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης παίζει ρόλο στον κίνδυνο 

λευχαιμογένεσης. Πιο συγκεκριμένα, η κατανάλωση φρούτων και λαχανικών κατά 

τη διάρκεια της εγκυμοσύνης δρα προστατευτικά στην εμφάνιση λευχαιμίας στην 

παιδική ηλικία. Σχετικά με τη διατροφή του παιδιού σε μικρή ηλικία και τον κίνδυνο 

λευχαιμίας, σε μια πρόσφατη μελέτη του Εργαστηρίου μας [446] φάνηκε ότι η 

αυξημένη λήψη πρόσθετων λιπιδίων αποτελεί επιβαρυντικό παράγοντα για την 

λευχαιμία, ενώ η κατανάλωση γάλατος και γαλακτοκομικών προϊόντων δρα 

προστατευτικά. 

Η λήψη φυλλικού οξέος με ή χωρίς σίδηρο στην εγκυμοσύνη,  ενώ φαινόταν 

σε προηγούμενες μελέτες [447] να ελαττώνει τον κίνδυνο ανάπτυξης λευχαιμίας, σε 

μελέτες που έχουν δημοσιευτεί τελευταία δεν φαίνεται να υπάρχει στατιστικά 

σημαντική συσχέτιση [448, 449]. 

 

Καπνιστικές συνήθειες των γονέων  

Αντιφατικά είναι τα αποτελέσματα μελετών που συσχετίζουν το κάπνισμα 

κατά τη διάρκεια της  εγκυμοσύνης με την παιδική λευχαιμία [450]. Σε κάποιες 

έρευνες βρέθηκε σημαντική συσχέτιση [451], ενώ άλλες δεν μπόρεσαν να 

αποδείξουν καμία [450]. Πρόσφατη μελέτη (2012) ανέφερε θετική σχέση, 

στατιστικά σημαντική,  του καπνίσματος της μητέρας  με τον κίνδυνο λευχαιμίας, 

μόνο για τις περιπτώσεις εκείνες που οι μητέρες κάπνιζαν παρά πολύ [452]. Σε μια 

μετα-ανάλυση που πραγματοποιήθηκε πριν λίγο καιρό από το Εργαστήριο Υγιεινής, 

Επιδημιολογίας και Ιατρικής Στατιστικής και περιελάμβανε 21 μελέτες, καθώς και 

στοιχεία από το NARECHEM, δεν έδειξε ότι το κάπνισμα της μητέρας συσχετίζεται 

με την εμφάνιση λευχαιμίας [453]. 

  Σε αντίθεση με το κάπνισμα της μητέρας, πάνω από τις μισές μελέτες [454] 

που έχουν γίνει δείχνουν θετική σχέση του καπνίσματος του πατέρα με τον κίνδυνο 
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λευχαιμίας στην παιδική ηλικία. Σε μια άλλη πρόσφατη μετανάλυση [455]  φαίνεται 

ότι το κάπνισμα  του πατέρα τόσο πριν τη σύλληψη, όσο και κατά τη διάρκεια της 

εγκυμοσύνης και μετά, αποτελεί επιβαρυντικό παράγοντα για την εμφάνιση 

λευχαιμίας στην παιδική ηλικία [456]. Είναι πιθανόν αυτή η σχέση να οφείλεται σε 

γενετική βλάβη στα σπερματοζωάρια και αυτό σε σύμφυτες μεταλλάξεις στους 

απογόνους.  

 

Κατανάλωση αλκοόλ  

Αντιφατικά ευρήματα αναφέρθηκαν και στη συσχέτιση κατανάλωσης 

αλκοόλ κατά την εγκυμοσύνη και κινδύνου παιδικής λευχαιμίας. Σε μερικές μελέτες 

αναφέρθηκε συσχέτιση κατανάλωσης αλκοόλ από τη μητέρα και κινδύνου ΟΜΛ σε 

μικρά παιδιά [456]. Ο αυξημένος κίνδυνος συσχετίστηκε με όλους τους τύπους 

αλκοολούχων ποτών και ήταν ιδιαίτερα υψηλός για παιδιά,  οι μητέρες των οποίων 

έπιναν κατά τη διάρκεια του δεύτερου ή τρίτου τριμήνου της κύησης.  

Σε μια πρόσφατη μετα-ανάλυση που περιελάμβανε 21 μελέτες βρέθηκε  ότι 

η κατανάλωση αλκοόλ από τη μητέρα, κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης, αποτελεί 

επιβαρυντικό παράγοντα για την εμφάνιση της ΟΜΛ, ενώ  με την ΟΛΛ δε φαίνεται 

να έχει σχέση [457].  

 

Περιγεννητικά χαρακτηριστικά  

Το μεγάλο βάρος γέννησης είχε στο παρελθόν συσχετιστεί με κίνδυνο 

παιδικής λευχαιμίας, ιδιαίτερα για παιδιά μικρότερα των 2 χρόνων κατά τη 

διάγνωση. Αρκετές μελέτες έδειξαν αυξημένο κίνδυνο, τουλάχιστον διπλάσιο, σε 

παιδιά με βάρος γέννησης πάνω από 4κgr, ενώ άλλες δεν ανέφεραν συσχέτιση [458, 

459]. Μια πρόσφατη μετα-ανάλυση  έδειξε ότι το μεγάλο βάρος γέννησης 

συσχετίζεται θετικά με τον κίνδυνο ΟΛΛ, ενώ για την ΟΜΛ,  τόσο το πολύ μεγάλο 

όσο και το πολύ μικρό βάρος γέννησης έχει θετική συσχέτιση με την εμφάνιση της 

[460]. 

Ο υποκείμενος μηχανισμός δεν είναι πλήρως διευκρινισμένος.  Με βάση τις 

παρατηρήσεις ότι το βάρος γέννησης σχετίζεται με τα επίπεδα του παράγοντα IGF-1   

(Ιnsuline-Iike Growth Factor-1), ο οποίος διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στις 
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διεργασίες της αιμοποίησης, καθώς και ότι η βρεφική λευχαιμία προκαλείται 

κυρίως από εκθέσεις του εμβρύου, ο Ross και συν. [461] διετύπωσαν την υπόθεση 

ότι υψηλά επίπεδα του παράγοντα IGF-1, δυνητικά, μπορούν όχι μόνο να 

δημιουργούν ένα “μεγάλο” μωρό, αλλά και να συνδράμουν στη λευχαιμογένεση.  

Πράγματι, υπάρχουν αρκετές μελέτες στην βιβλιογραφία, όπως και αυτή του του 

Εργαστηρίου Υγιεινής, Επιδημιολογίας και Ιατρικής Στατιστικής, που υποστηρίζουν 

τη σχέση αυτή [462-464]. 

 

Άλλοι παράγοντες 

Προηγούμενες απώλειες εμβρύων φαίνεται να σχετίζονται με αυξημένο 

κίνδυνο παιδικής λευχαιμίας [465], αν και μία μελέτη ανέφερε ανάστροφη 

συσχέτιση [466]. Το ιστορικό θνησιγενών εμβρύων ή αυτόματων αποβολών ίσως 

δείχνει κάποια κοινή περιβαλλοντική έκθεση και/ ή κάποια κληρονομούμενη 

γενετική ανωμαλία, που δύναται να έχει ποικίλες επιδράσεις στο έμβρυο (π.χ. από 

λευχαιμία μέχρι θνησιγονία). Ακόμα φαίνεται ότι η παιδική λευχαιμία είναι πιο 

συχνή σε πρωτότοκα παιδιά και σε παιδιά οικογενειών ανώτερης 

κοινωνικοοικονομικής στάθμης [467]. Η κοινωνικοοικονομική κατάσταση της 

οικογένειας φαίνεται περισσότερο να σχετίζεται με την πρόγνωση της λευχαιμίας 

[468, 469]. 

Ακόμα η παιδική λευχαιμία έχει συσχετιστεί και με διάφορες ορμόνες, όπως  

θετικά με την ΙGF-1 [462] και αρνητικά με την αδιπονεκτίνη [470].  

Ο κίνδυνος ανάπτυξης παιδικής λευχαιμίας έχει συσχετιστεί θετικά και με 

την προχωρημένη ηλικία της μητέρας [471, 472], καθώς και με την υποβοηθούμενη 

αναπαραγωγή [473, 474]. Επίσης υπάρχουν μελέτες που συσχετίζουν και το 

επάγγελμα των γονέων και κυρίως του  πατέρα με την εμφάνιση λευχαιμίας [475, 

476]. Τέλος, σε αρκετές μελέτες έχει επισημανθεί ο προστατευτικός  ρόλος του 

μητρικού θηλασμού [477]. 
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Πίνακας 2.6 : Επιβεβαιωμένοι και διερευνώμενοι παράγοντες κινδύνου παιδικής   

                       λευχαιμίας  

 

Επιβεβαιωμένοι παράγοντες κινδύνου  

• Ιονίζουσα  ακτινοβολία  

• Χρωμοσωμικές διαταραχές (Σύνδρομο Down, Αναιμία Fanconi, 

            σύνδρομο Bloom)  

• Αταξία - τηλαγγειεκτασία  

• Νευροϊνωμάτωση  

• Χημειοθεραπευτικοί παράγοντες  

 

Πιθανοί παράγοντες κινδύνου  

• Λοιμογόνοι παράγοντες 

• Προχωρημένη ηλικία μητέρας  

• Υψηλό κοινωνικοοικονομικό επίπεδο  

• Μεγάλο βάρος γέννησης (>4000 gr)  

• Πρωτότοκα παιδιά  

• Ιστορικό θνησιγενούς εμβρύου  

• Κάπνισμα των γονέων κατά την εγκυμοσύνη  

• Χρήση αλκοόλ από τη μητέρα κατά την εγκυμοσύνη  

• Χρήση μαριχουάνας από τη μητέρα κατά την εγκυμοσύνη  

• Ηλεκτρομαγνητικά πεδία  

• Εντομοκτόνα  

• Επαγγελματική έκθεση των γονέων (π.χ διαλυτικά,  υδρογονάνθρακες)  

• Διαιτητικοί παράγοντες 
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2.4 Κλινική και εργαστηριακή διάγνωση  

 

Τα πιο συνηθισμένα συμπτώματα που παρουσιάζονται στην ΟΛΛ  είναι μη 

ειδικά.  Συμβαίνουν συνήθως σαν  αποτέλεσμα της πλήρους κατάληψης του μυελού 

των οστών  από λευχαιμικά κύτταρα. Τα συχνότερα είναι  αδυναμία, αναιμία, 

ωχρότητα,   πυρετός μη λοιμώδους αιτιολογίας,  ανορεξία,   κεφαλαλγία,      έμετοι,  

αιμορραγία, οστικά άλγη, λεμφαδενοπάθεια, εκχυμώσεις, σπληνομεγαλία, απώ-

λεια βάρους, ενώ είναι δυνατόν να ανευρεθούν διόγκωση των λεμφαδένων του 

μεσοθωρακίου, των όρχεων ή και παραλύσεις κρανιακών νεύρων. 

Ειδικότερα, τα οστικά άλγη παρατηρούνται κυρίως στα μακρά οστά, 

προκαλούνται από λευχαιμική συμμετοχή του περιοστέου και παρατηρούνται σε  

21-38% των περιπτώσεων της οξείας λευχαιμίας [478, 479]. Εμφανίζονται  ιδιαίτερα 

στους εφήβους, και μπορεί να αποτελέσουν και το πρώτο σύμπτωμα της νόσου. Γι’ 

αυτό  η εξέταση του μυελού των οστών θα πρέπει να γίνεται σε κάθε παιδί που έχει 

επίμονο οστικό άλγος και συνοδές ανωμαλίες του περιφερικού αίματος. Άλγος στα 

οστά μπορεί ακόμα να προκύψει  από άσηπτη οστεονέκρωση,  λόγω της νέκρωσης 

των κακοηθών κυττάρων του μυελού των οστών [480]. Επίσης ακτινογραφικά 

ευρήματα  παρατηρούνται στις μισές  των περιπτώσεων [478], ενώ τα μικρά παιδιά 

με  πόνο στα οστά  μπορεί να εμφανίσουν χωλότητα. Τα οστικά άλγη στην παιδική 

ΟΛΛ παρουσιάζουν συχνά ομοιότητες με την οστεομυελίτιδα ή τη νεανική 

ρευματοειδή αρθρίτιδα, μπορεί δε να προηγούνται χρονικά 6 μήνες της τελικής 

διάγνωσης. 

Η κεφαλαλγία, αν και ασυνήθιστο σύμπτωμα  (<5%)  παρουσιάζεται, όταν 

υπάρχει προσβολή του  Κεντρικού Νευρικού Συστήματος (ΚΝΣ), και μπορεί να 

συνοδεύεται και με άλλα συμπτώματα αυξημένης ενδοκράνιας πίεσης, όπως 

έμετος, λήθαργος, ή αυχενική δυσκαμψία [481]. Σπάνια, η λευχαιμία μπορεί να 

παρουσιαστεί με παραλύσεις κρανιακών νεύρων [482, 483]. Ακόμα, τα μισά 

περίπου παιδιά  με λευχαιμία προσέρχονται με  λεμφαδενοπάθεια, η οποία είναι 

μία από τις ενδείξεις της μυελικής εξάπλωσης της νόσου. Η λεμφαδενοπάθεια, που 

σχετίζεται με κακοήθεια, είναι συνήθως ανώδυνη και χαρακτηρίζεται από σκληρία. 

Επίμονη ή προοδευτική λεμφαδενοπάθεια, που δεν ανταποκρίνεται σε αντιβιοτική 
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θεραπεία, υποδηλώνει την ανάγκη για πιο εκτεταμένη αξιολόγηση. Η ανώδυνη 

ετερόπλευρη διόγκωση  των όρχεων σπάνια μπορεί να είναι ένα πρώιμο σύμπτωμα  

εμφάνισης ΟΛΛ. Κάθε επίμονη, ανώδυνη μάζα όρχεων πρέπει να παραπέμπεται  για 

βιοψία μετά από υπερηχοτομογραφική συναξιολόγηση.  

Τα περισσότερα παιδιά με ΟΛΛ έχουν αναιμία και/ ή θρομβοπενία είτε με 

φυσιολογικά ή επηρεασμένα λευκά αιμοσφαίρια (WBC) και λεμφοβλάστες                        

στο περιφερικό αίμα (Εικόνες 2.1 & 2.2). Περίπου 50% των  παιδιών έχουν                        

WBC<10,000/μL, και 20%  έχουν αρχικό αριθμό λευκοκυττάρων >50,000/μL. 

Περίπου το ήμισυ των παιδιών παρουσιάζουν  αιμορραγία (συμπεριλαμβανομένων  

των πετεχιών και της πορφύρας) και 3 στα 4 έχουν ένα αριθμό αιμοπεταλίων 

<100.000 / μL κατά τη στιγμή της διάγνωσης [325, 383]. 

Άλλα εργαστηριακά ευρήματα είναι η υπασβεστιαιμία, υπερουριχαιμία, η 

υπερφωσφαταιμία, η αύξηση της γαλακτικής δεϋδρογενάσης (LDH), οι διαταραχές 

του πηκτικού μηχανισμού και τα χαμηλά επίπεδα ανοσοσφαιρινών IgG, IgA και 

IgM[383]. Στη διαφορική διάγνωση της ΟΛΛ, περιλαμβάνεται η λοιμώδης 

μονοπυρήνωση, η λοίμωξη από τον κυτταρομεγαλοϊό,  η τοξοπλάσμωση, η νεανική 

ρευματοειδής αρθρίτιδα, η οστεομυελίτιδα, η ιδιοπαθής θρομβοπενική πορφύρα, η 

απλαστική αναιμία και το υπερηωσινοφιλικό σύνδρομο [383, 483]. 

Η διάγνωση της ΟΛΛ μπορεί να γίνει με: 1) την ανεύρεση βλαστών στο 

περιφερικό αίμα, 2) την ανεύρεση βλαστών στο μυελό των οστών και καθορισμό 

της μορφολογίας της βλάστης, 3) την κυτταροχημική μελέτη των χαρακτηριστικών 

της βλάστης, 4) τον ανοσοφαινότυπο και 5) την κυτταρογενετική μελέτη. Η 

οσφυονωτιαία παρακέντηση είναι αναγκαία για την κυτταρολογική εξέταση του 

εγκεφαλονωτιαίου υγρού. Διάγνωση της λευχαιμίας του Κεντρικού Νευρικού 

Συστήματος γίνεται όταν ανευρεθούν περισσότερα από 5 λευκοκύτταρα/mm  και 

βλάστες στην κυτταρο-φυγοκέντρηση [484].  

Η κλινική εικόνα της ΟΜΛ παρουσιάζει ομοιότητες με αυτή της ΟΛΛ. Τα 

συνηθέστερα συμπτώματα στους τύπους Μ4 και Μ5 της ΟΜΛ είναι:  υπερτροφία 

των ούλων, δερματικοί όζοι, λεμφαδενοπάθεια και  συμπτώματα από  διήθηση του 

ΚΝΣ· παρουσιάζεται λιγότερο συχνά λεμφαδενοπάθεια και προσβολή ΚΝΣ, εκτός 

από τον υπότυπο AML-Μ5 στη βρεφική ηλικία. Σε ορισμένες περιπτώσεις η ΟΜΛ 
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μπορεί να παρουσιαστεί με τη μορφή συμπαγών λευχαιμικών μαζών (χλωρώματα) 

κατά τη διάγνωση, συνήθως στην περιοχή του οφθαλμού και της σπονδυλικής 

στήλης. Στον τύπο Μ3 μπορεί να παρουσιαστεί διάχυτη ενδαγγειακή πήξη. 

Η χρόνια μυελοκυτταρική λευχαιμία (ΧΜΛ) στα παιδιά εμφανίζεται υπό τη 

μορφή δύο οντοτήτων. Με την πρώτη μορφή της παρουσιάζεται σε παιδιά 

μεγαλύτερης ηλικίας και μοιάζει με τη ΧΜΛ των ενηλίκων, ενώ με τη δεύτερη 

μορφή της απαντά κυρίως στα βρέφη (juvenile-JCML). Η JCML είναι κλινικά 

επιθετικότερη της ΧΜΛ με χαρακτηριστική κλινική εικόνα αναιμίας, 

λεμφοκυττάρωσης, εκζεματοειδούς δερματίτιδας, σπληνομεγαλίας, λεμφα-

δενοπάθειας, σηπτικών βλαβών και αιμορραγίας [485], ενώ παρατηρείται αύξηση 

της εμβρυικής αιμοσφαιρίνης. Ακόμα, απώλεια βάρους, πυρετός και κόπωση είναι 

δυνατόν να είναι τα μόνα συμπτώματα της διάγνωσης. Ο αριθμός των 

λευκοκυττάρων κυμαίνεται άνω των 100.000/mm3 με άωρα και ώριμα της 

κοκκιώδους σειράς. Τα αιμοπετάλια συνήθως είναι φυσιολογικά ή αυξημένα. Η 

αλκαλική φωσφατάση των λευκοκυττάρων είναι ελαττωμένη. Υπερουρικαιμία 

συνυπάρχει και ο μυελός είναι υπερκυτταρικός.  

 
Εικόνα 2.1: Μικροί  λεμφοβλάστες  με σπάνιους 

πυρήνες όπως φαίνονται σε δείγμα αίματος στην ΟΛΛ 
 

 

Εικόνα 2.2: Μεγάλοι λεμφοβλάστες με 
ανώμαλους πυρήνες και μπλε κυτταρόπλασμα, 
όπως φαίνονται σε δείγμα αίματος στην ΟΛΛ 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3.  ΑΛΛΕΡΓΙΑ ΚΑΙ ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΜΕ ΤΥΠΟΥΣ ΚΑΡΚΙΝΟΥ 

 

3.1 Ερευνητικά  δεδομένα 

 

Υπάρχουν αρκετές επιδημιολογικές μελέτες στην βιβλιογραφία, τις 

τελευταίες δεκαετίες, που έχουν μελετήσει  τόσο τη σχέση αλλεργίας γενικά, όσο 

και ξεχωριστά τα διάφορα αλλεργικά νοσήματα με διάφορες μορφές καρκίνου 

[486-494]. Από τις πιο κύριες μελέτες που έχουν δημοσιευτεί μέχρι τη συγγραφή 

του κεφαλαίου, οι 11 αναφέρουν αρνητική σχέση, οι  2 θετική ενώ 3 δεν κατάφεραν 

να δείξουν καμία συσχέτιση μεταξύ του καρκίνου γενικά  και της αλλεργίας. Οι 

περισσότερες από αυτές είναι προοπτικές μελέτες, αλλά υπάρχουν και αρκετές 

ασθενών- μαρτύρων. Από τις μελέτες ασθενών- μαρτύρων,  η πλειοψηφία αναφέρει 

αρνητική σχέση ανάμεσα στην αλλεργία και στην  καρκινογέννεση γενικά [495, 496]. 

Ακόμα από τις προοπτικές μελέτες, οι μεγαλύτερες εξ αυτών καταλήγουν  ότι οι 

αλλεργίες μάλλον έχουν προστατευτικό ρόλο στην ανάπτυξη του καρκίνου [497, 

498]. Επίσης, μια έρευνα, που μελέτησε την επίδραση της αλλεργίας στην εξέλιξη 

και στη θεραπεία του καρκίνου, έδειξε ότι μετά την αρχική αντικαρκινική θεραπεία, 

οι αλλεργικοί ασθενείς είχαν 20% μεγαλύτερη πιθανότητα να θεραπευτούν και 50% 

μειωμένο κίνδυνο εξέλιξης του όγκου σε σχέση με τους ασθενείς, που δεν ήταν 

αλλεργικοί [499]. Τέλος, μια πολύ πρόσφατη έρευνα (2012), που μελέτησε τη σχέση 

της αναπνευστικής αλλεργίας με διάφορα είδη καρκίνου εκτός από τον  καρκίνο του 

δέρματος, έδειξε ότι οι αναπνευστικές αλλεργίες είχαν θετική, στατιστικά 

σημαντική, συσχέτιση με τον καρκίνο. Στα ίδια αποτελέσματα κατέληξαν, ως προς 

την αλλεργική ρινο-επιπεφυκίτιδα,  όταν μελέτησαν μόνο τους μη καπνιστές, ενώ 

στην ομάδα των καπνιστών ήταν στατιστικά σημαντική η σχέση μόνο μεταξύ των 

επεισοδίων συριγμού και του καρκίνου [493]. Οι περισσότερες από αυτές τις 

μελέτες  στηρίχτηκαν σε στοιχεία από το ιατρικό ιστορικό αλλεργίας για τη 

διάγνωση της αλλεργίας, ενώ λίγες χρησιμοποίησαν εργαστηριακούς δείκτες. Στον 

Πίνακα 3.1 παρουσιάζονται τα χαρακτηριστικά και τα αποτελέσματα των 

περισσοτέρων μελετών που διερευνούν τη σχέση αλλεργίας και καρκινογέννεσης 

γενικά. 
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Αν και πολλές μελέτες έχουν προτείνει μια σχέση προστατευτική μεταξύ της 

αλλεργίας και καρκίνου, είναι δύσκολο να εξαχθούν συμπεράσματα λόγω των 

αντιφατικών ευρημάτων. Η έλλειψη σταθερών αποτελεσμάτων από τις μελέτες 

αυτές  μπορεί να έχει καταρχήν σχέση με το είδος,  τη θέση του καρκίνου, καθώς 

και την αλλεργική πάθηση. Με εξαίρεση λίγες μελέτες, ισχυρή αντίστροφη σχέση 

έχει αναφερθεί για τον καρκίνο του παγκρέατος, τα γλοιώματα και τη λευχαιμία 

στην παιδική ηλικία, ενώ ο καρκίνος του πνεύμονα φαίνεται να συνδέεται θετικά  

με το άσθμα.  Ακόμα, τα αντικρουόμενα ευρήματα από τις διάφορες έρευνες 

μπορεί να οφείλονται σε προβλήματα μεθοδολογίας, όπως μικρό αριθμό ασθενών, 

διαφορετικοί τρόποι διάγνωσης της αλλεργίας, διαφορετικές υποκατηγορίες 

αλλεργικών νοσημάτων και διαφορετικοί τρόποι συλλογής των πληροφοριών από 

τον υπό μελέτη πληθυσμό.  Ακόμα, από αυτές λίγες ήταν οι μελέτες, που εκτιμούν 

την επίπτωση εμφάνισης του κάθε τύπου καρκίνου και  λίγες ήταν σε θέση να 

λάβουν υπόψη πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες για το κάθε είδος καρκίνου 

χωριστά (π.χ. το κάπνισμα). Αποτέλεσμα όλων αυτών είναι να υπάρχουν πολύ 

συχνά συστηματικά σφάλματα επιλογής και ανάκλησης. Περαιτέρω μεγαλύτερης 

στατιστικής ισχύος  μελέτες απαιτούνται, για να διερευνηθεί η ειδικότητα της 

σχέσης με υποκατηγορίες της αλλεργίας, που να συμπεριλαμβάνουν βιολογικούς 

παράγοντες για τη μείωση των συστηματικών σφαλμάτων επιλογής και 

πληροφόρησης [404].  

Μέχρι τώρα δεν έχει προταθεί ακριβής εξήγηση της αρνητικής συσχέτισης 

μεταξύ της αλλεργίας και του κινδύνου καρκίνου που υποστηρίζεται. Η θεωρία της 

ανοσοεπιτήρησης  συχνά αναφέρεται ως ένας βιολογικός μηχανισμός προκειμένου 

να εξηγήσει τις αντίστροφες συσχετίσεις μεταξύ αλλεργίας και καρκίνου. 

Αποδεικτικά στοιχεία για την θεωρία της ανοσολογικής επιτήρησης απορρέουν από 

την παρατήρηση ότι τα άτομα που είναι ανοσοκατεσταλμένα εμφανίζουν μια 

υψηλότερη συχνότητα κακοηθειών.  

Άλλες μελέτες υποστηρίζουν την  άποψη ότι τα κύτταρα των φυσικών 

φονέων (natural killer-NK) μπορούν να  αναστείλουν την εξέλιξη του όγκου[500]. 

Μεγαλύτερος αριθμός  κυττάρων φυσικών φονέων (ΝΚ) έχει παρατηρηθεί σε 

ασθματικούς [501]. Ακόμα, παιδιά με ατοπική δερματίτιδα βρέθηκαν να κατέχουν 
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μεγαλύτερη δραστικότητα κυττάρων ΝΚ εναντίον των κυττάρων του λεμφώματος  

Burkitt. Μια μεγάλη μελέτη, 11 χρόνων παρακολούθησης, έδειξε ότι η χαμηλή 

δραστηριότητα των κυττάρων ΝΚ συσχετιζόταν με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης 

όλων των ειδών καρκίνου [502]. 

Ακόμα Τh2 κυτοκίνες όπως IL-10 και IL-4 φάνηκε ότι έχουν αντικαρκινικές 

ιδιότητες [503, 504]. Επίσης, τα χαμηλά επίπεδα  ισταμίνης στο αίμα  είχαν σχέση 

με μειωμένη αντικαρκινική δραστικότητα.  Η ισταμίνη προστατεύει τα φυσικά 

κύτταρα φονείς και τα Τ κύτταρα από τη βλάβη και το θάνατο, που προκαλούν οι  

ρίζες οξυγόνου,  καταστέλλοντας το σχηματισμό τους, και προκαλώντας την 

ενεργοποίηση των λεμφοκυττάρων από κυτοκίνες [505]. Κλινικές δοκιμές σε 

κακόηθες μελάνωμα και στην οξεία μυελογενή λευχαιμία έχουν αποδείξει                     

τη δυνατότητα βελτίωσης του θεραπευτικού αποτελέσματος, όταν                                

η διυδροχλωρική ισταμίνη συνδυάζεται με ανοσοθεραπεία [506, 507]. 

  Τα ηωσινόφιλα μπορεί να παίζουν κάποιο  ρόλο στην έναρξη της αντι-

νεοπλασματικής απάντησης [508].  Η αντικαρκινική δράση των  ηωσινοφίλων 

μπορεί να σχετίζεται με του τύπου Th2 απόκριση και με την  IL-4 [509] . Ακόμα η 

ανοσοσφαιρίνη  IgE,  όπως έχει φανεί από διάφορες μελέτες, μπορεί να δράσει  

αποτελεσματικά στην αναστολή όγκου [510, 511]. 

Πριν μερικούς μήνες η Mechtcheriakova και συν. [512] πρότειναν ότι η 

αλλεργία και οι διάφορες κακοήθειες συνδέονται στενά με ένα ένζυμο, την 

απομινάση της κυτιδίνης (activation induced cytidine deaminase-AID). Υπό 

φυσιολογικές συνθήκες, το ένζυμο αυτό  εκφράζεται κυρίως σε ενεργοποιημένα Β 

λεμφοκύτταρα. Όμως, η χρόνια φλεγμονή είναι πιθανό, σε συνδυασμό και με 

άλλους παράγοντες που δεν έχουν ακόμη προσδιοριστεί, να δημιουργούν ένα 

περιβάλλον επαρκές για την ενεργοποίηση μίας παρεκκλίνουσας έκφρασης του AID 

στα κύτταρα Β. Το ένζυμο αυτό είναι ικανό να προκαλέσει σημειακές μεταλλάξεις 

σε θέσεις, όπου η μεταβλητότητα αλληλουχίας είναι επιρρεπής  για τη λειτουργία 

τους. Έτσι μπορεί να προκαλέσει μεταλλάξεις σε ογκογονίδια καθώς και 

ογκοκατασταλτικά γονίδια.  

Πρόσφατα η Jensen-Jarolim [513, 514] εισήγαγε ένα νέο πεδίο της 

“αλλεργιο-ογκολογίας” το οποίο προσπαθεί να ερμηνεύσει τις αλληλεπιδράσεις 
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μεταξύ του καρκίνου και της Th2 αντισωματικής απάντησης. Τα  τελευταία χρόνια 

το πεδίο της αλλεργιο-ογκολογίας έχει λάβει μεγάλη έκταση  από τις παρατηρήσεις 

των διαφόρων επιδημιολογικών ερευνών που αφορούν τη μελέτη, τόσο της σχέσης 

των διαφόρων κακοηθειών με τα αλλεργικά νοσήματα, όσο και την προσπάθεια 

προσδιορισμού εκείνων των μοριακών μηχανισμών, που μπορούν να βοηθήσουν  

στην κατανόηση αυτής της σχέσης. 

 

Πίνακας 3.1:  Χαρακτηριστικά των ερευνών  που μελετούν τη σχέση αλλεργίας και καρκίνου 

Συγγραφείς  Χώρα Έτος Τύπος 

μελέτης 

 

Πληθυσμός 
 

Είδος  
αλλεργίας  

Εκτίμηση (RR,OR)  
με 95% ΟΑ 

Eriksson 
et al [515] 
  

Σουηδία 1995 Προοπτική 
 

87 ασθενείς με 
καρκίνο 

Ατοπία 
Άσθμα 
Ρινίτιδα 
Κνίδωση 
 

Ατοπία  
ΟR: 1,1 (0,6–1,7)  
Άσθμα 
 OR: 1,3 (0,9–1,8) 
Aλλ.Ρινίτιδα 
ΟR: 1,1 (0,8–1,5)  
Κνίδωση 
ΟR: 1,7 (1,0–2,8) 
 

McWhorter 
et al [497] 
  

ΗΠΑ 1988 
 

Προοπτική 341ασθενείς με 
καρκίνο 

Κνίδωση 
Άσθμα 
Αλλ.ρινίτιδα 
Τροφική 
αλλεργία 
Άλλες μορφές 
αλλεργίας 
 

Κνίδωση  
OR: 1,4 (1.0–2.2) 
Άσθμα  
OR: 1,1 (0,6–1,7)  
Αλλ.ρινίτιδα 
OR: 1,2 (0,8–1,7)  
Τροφική αλλεργία 
OR: 1,4 (0,9–2,2)  
Άλλες μορφές 
 αλλεργίας 
OR: 1,4 (1,0–1,9) 
 

 Mills  
 et al [498] 

ΗΠΑ 1992 Προοπτική 34.198 
πληθυσμός που 
εξετάσθηκε  

Αλλεργία 
Άσθμα 
Αλλ.ρινίτιδα 
 

Άσθμα 
Άνδρες (Α)/ 
Γυναίκες (Γ) 
 OR: 0,8 (0,5–1,3) 
/1,0 (0,7–1,3)  
Αλλ.ρινίτιδα 
Α/Γ OR: 1,1 (0,8–1,4) 
/1,2 (0,9–1,4) 
Αλλεργία 
Α/Γ OR: 1,1 (0,9–1,5) 
/1,0 (0,9–1,2) 
 

Vesterinen  
et al [516]  

Φιλανδία 1993 Προοπτική 3842 ασθενείς 
Με καρκίνο 

Άσθμα  Α/Γ  OR: 1,1 
(1,1–1,2)/ 
1,0 (1,0–1,1) 
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Πίνακας 3.1:  Χαρακτηριστικά των ερευνών  που μελετούν τη σχέση αλλεργίας και καρκίνου 
                                                                                                                                                               (Συνέχεια) 

Συγγραφείς  

 

Χώρα Έτος Τύπος 

μελέτης 

 

Πληθυσμός Είδος          
αλλεργίας       

 Εκτίμηση  (RR,OR) 
 με 95% ΟΑ 

 

Vena  
et al [495] 

ΗΠΑ 1985 Ασθενών – 
Μαρτύρων 
 

13665 με 
καρκίνο 
4079 
μάρτυρες 

Άσθμα 
Αλλεργική 
ρινίτιδα 
Κνίδωση 
Άλλες μορφές 
αλλεργίας 
 

Άσθμα 
Α/Γ OR: 1,0/0,9(P > 0,05) 
Αλλεργική ρινίτιδα  
Α/Γ  OR: 1,0/0,9 (P > 0,05) 
Κνίδωση  
Α/Γ OR: 0,8/0,8 (P < 0,05) 
Άλλες μορφές αλλεργίας 
Α/Γ OR: 0,7/0,7 (P < 0,05) 
 

Allegra 
et al [496] 

ΗΠΑ 1976 Ασθενών -
Μαρτύρων 

76ασθενείς 
86μάρτυρες 

Αλλεργία 15 φορές μειωμένος ο 
κίνδυνος για αλλεργία 
στην ομάδα των ατόμων 
με καρκίνο 
 

Kallen 
et al [517] 

Σουηδία 1993 Προοπτική 64346 με 
άσθμα 

Αλλεργία Δείκτης προτυπωμένης 
θνησιμότητας  
 SMR: 65,7 (63,9-67,7) 
 

Turner 
et al [518] 

ΗΠΑ 2005 Προοπτική 1.102247 
Άτομα που δεν 
είχαν καρκίνο 
στην αρχή της 
έρευνας 
 

αλλεργία RR: 0,88 (0,83-0,93) 

Eriksson  
et al [519] 

Σουηδία 2005 Προοπτική 6224 με ατοπία 
6358 χωρίς 
ατοπία 

Αλλεργία  
Δερματικά τεστ 
(Prick test) 
 

Δείκτης επίπτωσης  
SIR: Ο,73 (0,27-1,6) 

Chae 
et al [493] 

HΠΑ 2012 Προοπτική 4600 Αλλεργική 
ρινίτιδα 
Επεισόδια 
συριγμού 

Αλλεργική ρινίτιδα 
OR: 1,49 (1,12-2,36) 
Επεισόδια συριγμού 
ΟR: 2,08 (1,11-3,89) 
Μη καπνιστές: 
Αλλεργική ρινίτιδα 
OR: 1,51 (1,0-2,28) 
Καπνιστές: 
Επεισόδια συριγμού 
ΟR: 2,38 (1,16-4,87) 
 

OR: odds ratio, RR: relative risk, ΟΑ: Όρια Αξιοπιστίας,  SIR : standardized incidence ratio  SMR: standardized mortality 
ratio, Α: άνδρες, Γ: γυναίκες  
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3.2 Αλλεργία και συσχέτιση με τύπους καρκίνου 

 

3.2.1 Αλλεργία και καρκίνος του πνεύμονα 

 

Οι επιδημιολογικές μελέτες που υπάρχουν στην βιβλιογραφία, με λίγες 

εξαιρέσεις, δείχνουν ότι τα άτομα με ιστορικό αλλεργικής νόσου έχουν αυξημένο 

κίνδυνο καρκίνου του πνεύμονα (Πίνακας 3.2). Πέντε μελέτες ασθενών –μαρτύρων 

[520-524], παρουσιάζοντας δεδομένα  από άτομα που δεν είχαν καπνίσει ποτέ, 

έχουν βρει ότι ο κίνδυνος του καρκίνου του πνεύμονα που συνδέεται με το άσθμα 

κυμαίνεται  από 1,1 έως 2,7. Η συγκέντρωση των αποτελεσμάτων από αυτές τις 

πέντε μελέτες ασθενών-μαρτύρων στη μετανάλυση που έκανε ο Santillan [525] 

έδειξε σχετικό κίνδυνο ΣΚ  1,8 (95% ΟΑ: 1,3-2,3), ενώ η ανάλυση των δεδομένων 

μόνο από μελέτες που έλεγχαν  το ιστορικό καπνίσματος έδειξε επιβαρυντικό 

κίνδυνο (ΣΚ) 1,7 ( 95%  ΟΑ: 1,3-2,2) [525]. 

 Μεταξύ των ατόμων που ανέφεραν ιστορικό άσθματος, οι 

εκτιμήσεις κινδύνου για τους μη καπνιστές και τους καπνιστές ήταν 1,6 

και 1,7 αντίστοιχα [524]. Μια μελέτη στην Καλιφόρνια βρήκε ότι το άσθμα 

σχετίζεται με στατιστικά σημαντικό αυξημένο κίνδυνο στους άνδρες, αλλά όχι στις 

γυναίκες, μετά τη διόρθωση με την ηλικία και το κάπνισμα [526]. Μία άλλη μελέτη 

ασθενών-μαρτύρων βρήκε τον ΣΚ να είναι 1,2 (95% ΟΑ: 0,8-2,1) για τις καπνίστριες 

γυναίκες, μετά από προσαρμογή της ηλικίας και το ιστορικό καπνίσματος [523]. 

Μεταξύ των μη καπνιστών, το άσθμα έχει αναδειχθεί ως σημαντικός παράγοντας 

κινδύνου(ΣΚ: 2,7, 95% ΟΑ: 1,4-5,4) για τον καρκίνο του πνεύμονα.  

Οι περισσότερες προοπτικές μελέτες κοόρτης μεταξύ των ασθματικών 

ασθενών έχουν δείξει κατ’ εξακολούθηση υψηλότερο κίνδυνο για καρκίνο του 

πνεύμονα. Σε περίπου 78.000 ασθματικούς ασθενείς που μελετήθηκαν στη 

Φινλανδία [516], ο κίνδυνος για καρκίνο του πνεύμονα αυξήθηκε (δείκτης 

προτυπωμένης επίπτωσης –standardized incidence ratio-SIR) σε 1,3 στους άνδρες 

και 1,7 για τις γυναίκες. Ακόμα σε μια άλλη μελέτη [494], σε ένα Σουηδικό 

νοσοκομείο, κατά τη διάρκεια 8,5 ετών κατά μέσο όρο παρακολούθησης ασθενών, 

που είχαν τη διάγνωση του άσθματος στο εξιτήριο, ο κίνδυνος για καρκίνο του 

πνεύμονα ήταν SIR: 1,6 (95% ΟΑ: 1,5-1,7). Υψηλότερος κίνδυνος θανάτου από 
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καρκίνο του πνεύμονα μεταξύ ασθενών με άσθμα αναφέρθηκε σε προοπτικές 

μελέτες τόσο στη Δανία [527] όσο και στη  Φιλανδία [528].  

Τέλος μια μελέτη ασθενών μαρτύρων που δημοσιεύτηκε πολύ πρόσφατα 

(2012) και περιελάμβανε  1069 ασθενείς με καρκίνο του πνεύμονα και 1132 

μάρτυρες, έδειξε αντίθετα με τις προηγούμενες μελέτες αρνητική σχέση μεταξύ του 

καρκίνου του πνεύμονα και του άσθματος (ΣΚ: 0,29, ΟΑ: 0,16-0,53) [529]. Η σχέση 

αυτή βέβαια, όταν μελετήθηκε στους μη καπνίζοντες  δεν ήταν πλέον στατιστικά 

σημαντική. Στην ίδια μελέτη πραγματοποιήθηκε και μία μετα-ανάλυση, που 

συμπεριλάμβανε 8 μελέτες και έδειξε μη στατιστικά σημαντική σχέση ανάμεσα στις 

δυο παθήσεις τόσο στους καπνιστές όσο και στους μη. 

 

 

Πίνακας 3.2:  Χαρακτηριστικά των ερευνών  που μελετούν τη σχέση αλλεργίας και   
                         καρκίνου του πνεύμονα 
 

Συγγραφείς  

 

Χώρα Έτος Τύπος 

μελέτης 

 

Πληθυσμός 
 Νο 

 ασθενών 

Διόρθωση 
στο 
Κάπνισμα 

Είδος 
αλλεργίας  
 

Εκτίμηση (RR,OR)  
με 95% ΟΑ 
 

Reynolds 
et al [526] 
 

ΗΠΑ 1987 Προοπτική 60 Ναι Άσθμα Άσθμα 
 ΟR:6,3(P < 0,01) 
 

Vena  
et al [524] 
 

HΠA 1987 Ασθενών-
Μαρτύρων 

1052 Όχι Άσθμα Άσθμα  
OR:1,6 
 (p < 0,005)/ 
1,7 (p < ,005) 
 

Wu 
et al[530] 
 

ΗΠΑ 1988 Ασθενών-
Μαρτύρων 

336 Ναι Άσθμα Άσθμα  
OR:1 (0,5-2,1) 
 

Osann  
et al[531] 
 

ΗΠΑ 1991 Ασθενών-
Μαρτύρων 
 

98 Ναι Άσθμα  Άσθμα 
 OR:4,8(1,0–  22,8) 
 

Alavanja  
et al[520] 

HΠΑ  1992 Ασθενών-
Μαρτύρων 
 

618  
 

Ναι Άσθμα  Άσθμα 
ΟR: 1,3 (0,8–2,1) 
 

Mills  
et al[498] 

HΠΑ 1992 Προοπτική 62 
 

Ναι Αλλεργία 
 

Αλλεργία 
OR:1,2(0,4–3,3) 

Vesterinen 
et al[516] 

Φιλα
νδία 

1993 Προοπτική 648 Όχι Άσθμα Άσθμα  
OR:1,3(1,2-1,4) 
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Πίνακας 3.2:  Χαρακτηριστικά των ερευνών  που μελετούν τη σχέση αλλεργίας και   
                         καρκίνου του πνεύμονα  (συνέχεια)                                                                                                 
                                                                                                                                                     

Συγγραφείς  Χώρα Έτος Τύπος 

μελέτης 

Πληθυσμός 
Νο ασθενών 

Διόρθωση 
στο 
Κάπνισμα 

Είδος 
αλλεργίας  
 

Εκτίμηση  
(RR,OR) 
 με  95% ΟΑ 
 
 

 

Wu 
et al[523] 

ΗΠΑ 1995 Ασθενών-
Μαρτύρων 

412 Ναι Άσθμα ΆσθμαOR:1,7 
(1,1-2,5) 
 

Lange 
et al [527]  
 

Δανία 1996 Προοπτική 315  Ναι Άσθμα  Άσθμα  
ΟR:1,3(0,7–2,3) 
 

Houvinen  
et al[528]  
 

Φιλανδία 1997 Προοπτική 471 Ναι Άσθμα   Άσθμα  
OR:3,2(1,4–7,3) 
 

Mayne 
et al[522]  

ΗΠΑ 1999 Ασθενών-
Μαρτύρων 
  
 

437 Ναι Άσθμα  Άσθμα  
OR:2,1(1,0–4,1) 
(μη καπνιζοντες) 
OR:1,1(0,5–2,6) 
 

Brownson 
et al[532] 
 

ΗΠΑ 2000  
 
 

Ασθενών-
Μαρτύρων  

676 Ναι Άσθμα  Άσθμα 
OR: 1,1(0,7–1,7) 
 

Osann 
et al [533] 

HΠΑ 2000 
 

Ασθενών-
Μαρτύρων 
 

217 Ναι Άσθμα & 
αλλεργική 
ρινίτιδα 

Άσθμα & 
αλλεργική 
ρινίτιδα 
OR: 0,5(0,3–1,0) 
 

Brenner 
et al [521]  

Κίνα 2001 
 

Ασθενών-
Μαρτύρων 
 

886 Ναι Άσθμα Άσθμα  
OR:2,1(1,5–3,0) 
 

Boffetta  
et al[494] 

Σουηδία 2002 Προοπτική 713  Όχι  Άσθμα   1,6 (1,5–1,7)  
 

Talbot-
Smith  
et al[486] 

Αυστραλία 2003 Προοπτική 37 Nαι Άσθμα: 
Αλλεργική 
ρινίτιδα  
Ατοπία 
  

Άσθμα: Α/Γ  
OR:1,1(0,2–9,1)/ 
OR:1,0 (0,1–7,5)  
Αλλεργική 
ρινίτιδα  
OR:0,6 (0,1–4,9)/ 
OR:1,5 (0,4–5,.3)  
Ατοπία:Α/Γ 
OR:0,3 
(0,0– 2,5)/ 
0,9 (0,1–9,9) 
 

Santillan 
et al[525] 

ΗΠΑ 2003 Μετα-
ανάλυση 
18 μελέτες 
(8 ασθενών –
μαρτύρων & 
10 κοορτής) 
 

 Ναι Άσθμα Άσθμα  
Μη καπνιστές 
OR:1,8 (1,3-2,2) 
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3.2.2 Αλλεργία και καρκίνος παγκρέατος 

 

Υπάρχουν αρκέτες  μελέτες στην βιβλιογραφία που εξέταζουν  τη σχέση 

μεταξύ  αλλεργίας και  καρκίνο του παγκρέατος,  οι οποίες  έχουν αντικρουόμενα 

αποτελέσματα (Πίνακας 3.3). Σε μια μελέτη ασθενών-μαρτύρων από τις ΗΠΑ   

διαπιστώθηκε ότι  τα άτομα με προηγούμενη αλλεργική νόσο είχαν κατά  60% 

μειωμένο κίνδυνο να αναπτύξουν καρκίνο παγκρέατος (ΣΚ: 0,4, 95%  ΟΑ: 0,2-0,7) 

[535], ενώ μια άλλη πληθυσμιακή μελέτη ασθενών-μαρτύρων έδειξε ότι το ιστορικό  

άσθματος  παρουσιάζει προστατευτική σχέση  για την ανάπτυξη καρκίνου του 

παγκρέατος (ΣΚ: 0,7, 95% ΟΑ: 0,4-1,1) [536]. Παρόμοια συσχέτιση, χωρίς να είναι 

στατιστικά σημαντική, για το άσθμα, το έκζεμα αλλά και  την αλλεργική ρινίτιδα, 

έδειξε και μια μελέτη  ασθενών-μαρτύρων από τον  Καναδά [537].  

Μία άλλη μελέτη ασθενών-μαρτύρων στην Ολλανδία, η οποία περιέλαμβανε  

176 ασθένεις με καρκίνο παγκρέατος  και 487 μάρτυρες ανέφερε, επίσης, μείωση 

του κινδύνου του καρκίνου του παγκρέατος στα άτομα με ιστορικό αλλεργίας (ΣΚ: 

0,6, 95% ΟΑ: 0,4-0,9) [538]. Όταν όμως εξετάσθηκαν τα επιμέρους αλλεργικά 

Πίνακας 3.2:  Χαρακτηριστικά των ερευνών  που μελετούν τη σχέση αλλεργίας και   
                         καρκίνου του πνεύμονα (συνέχεια)                                                                                                                                                             

Συγγραφείς  

 

Χώρα Έτος Τύπος 

μελέτης 

 

Πληθυσμός 
Νο 

ασθενών 

Διόρθωση 
στο 
Κάπνισμα 

Είδος 
αλλεργίας  
 

    Εκτίμηση(RR,OR)     
    με 95% ΟΑ 
      

 

 Rosenberg 
  et al [534] 

ΗΠΑ 2011 Μετα-
ανάλυση 
16 μελέτες 
 

585.444 Ναι Άσθμα Άσθμα 
RR: 1,28 
(1,16-1,41) 

  Wang 
  et al [529] 

Κίνα 2012 Ασθενών-
Μαρτύρων 
 

1069 Ναι Άσθμα Άσθμα 
OR:0,29  
(0,16-0,53) 
 

  Wang 
  et al [529] 

Κίνα 2012 Μετα-
ανάλυση 
8 μελέτες 
 

 Ναι Άσθμα Άσθμα 
καπνιστές 
OR:0,65 
(0,29-1,45) 
Όχι καπνιστές 
OR:1,53 
(0,89-2,64) 

OR: odds ratio, RR: relative risk, ΟΑ: Όρια Αξιοπιστίας ,  Α: ανδρες, Γ: γυναίκες 
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νοσήματα χωριστά, η συσχέτιση δεν ήταν στατιστικά σημαντική για την ατοπική 

δερματίτιδα.  Στα ίδια συμπεράσματα κατέληξε και μία μελέτη ασθενών-μαρτύρων, 

που πραγματοποιήθηκε από το Εργαστηριο Υγιεινής Επιδημιολογίας και Ιατρικής 

Στατιστικής του Πανεπιστημίου Αθηνών και  αναφέρει  προστατευτική  σχέση 

μεταξύ άσθματος και του κινδύνου εμφάνισης καρκίνου του παγκρέατος (ΣΚ: 0,3,   

Ρ=0,3) [539].  

Επίσης μία μεγάλη πληθυσμιακή μελέτη ασθενών-μαρτύρων, που 

πραγματοποιήθηκε στο Σαν Φρανσίσκο μεταξύ των ετών 1994-2001 ήταν και αυτή 

υποστηρικτική μιας προστατευτικής σχέσης μεταξύ διαφόρων αλλεργικών 

παθήσεων και καρκίνου του παγκρέατος (ΣΚ: 0,8, 95% ΟΑ: 0,6-1,0) [540]. Παρόμοια 

αποτελέσματα για μειωμένο κίνδυνο παρατηρήθηκαν και για αλλεργία, στην 

οικιακή σκόνη (ΣΚ: 0,7, 95% ΟΑ: 0,5-0,9), σε γάτες  (ΣΚ: 0,6, 95% ΟΑ: 0,4-0,9), σε 

φυτά (ΣΚ: 0,8, 95% ΟΑ: 0,6-1,0) και στους μύκητες (ΣΚ: 0,5, 95% ΟΑ: 0,3- 

0,8). Τάση μείωσης του κινδύνου παρατηρήθηκε με την αύξηση του αριθμού των 

αλλεργιών (Ρ<0,001) και τη σοβαρότητα των αλλεργικών συμπτωμάτων (P= 0,003) 

[540]. 

  Σε αντίθεση με τις προηγούμενες μελέτες μια πληθυσμιακή μελέτη 

ασθενών-μαρτύρων μεταξύ των ανδρών που ζουν στην Ουάσιγκτον, υποστήριξε ότι 

η φαρμακευτική αλλεργία προκαλεί αυξημένο κίνδυνο για καρκίνο του παγκρέατος 

 (ΣΚ:1,7, 95% ΟΑ: 1,0 - 3,0). Το ίδιο παρατηρήθηκε με την τροφική αλλεργία (ΣΚ: 2,1, 

95% ΟΑ: 0,8 - 5,5) και την αλλεργία στα ζώα (ΣΚ: 1,2, 95% ΟΑ: 0,4 - 3,4) [541] . Μη 

στατιστικά σημαντικά αυξημένος κίνδυνος αναφέρθηκε μεταξύ των ατόμων στην 

μελέτη McWhorter αλλά αυτό βασίστηκε σε μόνο 11 περιπτώσεις καρκίνου του 

παγκρέατος [497], καθώς και σε μια μελέτη ασθενών-μαρτύρων στην Ιταλία  (ΣΚ: 

0,9, 95%  ΟΑ: 0,6 - 1,5) [542].  

Μία μετα-ανάλυση που δημοσιεύτηκε τα τελευταία χρόνια και 

συμπεριλαμβανε 14 μελέτες έδειξε προστατευτική σχέση σε “οποιαδήποτε 

αλλεργία'' με τον καρκίνο του παγκρέατος (ΣΚ: 0,82, 95% ΟΑ: 0,68-0,99). Για 

αλλεργίες που σχετίζονται με ατοπία, η αντίστροφη αυτή αρνητική συσχέτιση ήταν 

ακόμη ισχυρότερη (ΣΚ:0,7, 95% ΟΑ: 0,64-0,80). Η προστατευτική επίδραση ήταν 

ισχυρή για την αναπνευστική αλλεργία γενικά, (ΣΚ:0,6, 95% ΟΑ: 0,52-0,76) και για τη 
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δερματική αλλεργία (ΣΚ: 0,6, 95%, ΟΑ: 0,49-0,89), αλλά όχι για το άσθμα, το οποίο 

δεν σχετίζεται πάντα με την ατοπία (ΣΚ: 1,01, 95%ΟΑ: 0,77-1,31). Σχετικά με την 

τροφική και φαρμακευτική αλλεργία δεν παρατηρήθηκε καμία συσχέτιση με τον 

κίνδυνο καρκίνου του παγκρέατος (ΣΚ: 1,08, 95% ΟΑ: 0,74-1,58) Όταν η μετα-

ανάλυση περιορίστηκε σε οκτώ μελέτες, που οι εκτιμήσεις τους είχαν προσαρμοστεί 

στους κινδύνους για το κάπνισμα, η προστατευτική επίδραση για οποιαδήποτε 

αλλεργία έγινε ισχυρότερη (ΣΚ:0,75, 95% ΟΑ 0,65 - 0,87) [542].  

 

 

Πίνακας 3.3:  Χαρακτηριστικά των ερευνών  που μελετούν τη σχέση αλλεργίας  
                          και καρκίνου    παγκρέατος 
 

Συγγραφείς 

 

Χώρα Έτος Τύπος 

μελέτης 

Πληθυσμός 
Νο ασθενών 

Είδος αλλεργίας  Εκτίμηση (RR, OR) 
με 95% ΟΑ 
 

Mackl 
et al[536] 

ΗΠΑ 1986 Ασθενών-
Μαρτύρων 
 

 90 Άσθμα  
Έκζεμα 
Αλλεργία 

Άσθμα 
OR: 0,7 (0,4–1,1) 
Έκζεμα 
OR: 0,2 (0,1–0,5) 
Αλλεργία 
OR: 0,6  (0,4–0,8) 
 

McWhorter 
et al  [497] 
 

ΗΠΑ 1988 Προοπτική 11  Αλλεργία OR: 1,7 (0,5–5,8) 

Mills 
et al [498] 
 

ΗΠΑ 1988 Προοπτική  40  Αλλεργική 
ρινίτιδα  
Άσθμα 
Αλλεργία στη 
μέλισσα 
Φαρμακευτική 
αλλεργία 
Aλλεργία σε 
χημικές ουσίες 
 

Αλλεργική ρινίτιδα  
OR: 0,9 (0,2–3,6)  
Άσθμα  
OR: 0,7 (0,2-1,9) 
Αλλεργία στη 
μέλισσα  
OR: 0,4 (0,1–3,2) 
Φαρμακευτική 
αλλεργία OR: 0,7 
(0,1–6,0) 
Aλλεργία σε χημικές  
ουσίες 
OR: 1,5 (0,4–6,3) 
 

Gold  
et al [535] 
 

ΗΠΑ 1985 Ασθενών- 
Νοσοκομεια-
κών 
Μαρτύρων  
 
 
 

201  Αλλεργία Αλλεργία  
ΟR: 0,4 (0,2–0,7) 
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Πίνακας 3.3:  Χαρακτηριστικά των ερευνών  που μελετούν τη σχέση αλλεργίας  
                          και καρκίνου    παγκρέατος (συνέχεια) 
                                                                                                                                                               

Συγγραφείς  

 

Χώρα Έτος Τύπος 

μελέτης 

Πληθυσμός 
Νο ασθενών 

Είδος αλλεργίας  Εκτίμηση(RR, OR) 
 με 95% ΟΑ 

 

La Vecchia 
et al [542] 

Ιταλία 1990 Ασθενών- 
Νοσοκομεια-
κών 
Μαρτύρων  

247  Φαρμακευτική 
Αλλεργία 
 

Φαρμακευτική 
Αλλεργία 
OR: 1,0 (0,6–1,6) 
 
 

Farrow 
et al [541] 

ΗΠΑ 1990 Ασθενών-  
Μαρτύρων 
 
 

148  Φαρμακευτική 
αλλεργία 
Τροφική αλλεργία 
Αλλεργία στα 
φυτά 
Αλλεργία  στα 
ζώα 

Φαρμακευτική 
αλλεργία  
OR: 1,7 (1,0–3,0) 
Τροφική αλλεργία 
OR: 2,1 (0,8–5.5) 
Αλλεργία στα φυτά 
OR: 0,7 (0,3–1,8) 
Αλλεργία  στα ζώα  
OR: 1,2 (0,4–3,4) 

Jain  
et al[537] 

Καναδάς 1991 Ασθενών-
Μαρτύρων 
  

249  Αλλεργική 
ρινίτιδα  
Έκζεμα 
Άσθμα  
Άλλες μορφές 
αλλεργίας 

Αλλεργική ρινίτιδα 
 OR: 0,5 (0,2–1,3) 
Έκζεμα  
OR:0,7 (0,3–1,5) 
Άσθμα  
OR: 0,5 (0,2–1,7) 
Άλλες μορφές 
αλλεργίας  
OR: 1,3 (0,7–2,3) 
 

Kalapothaki 
et al [539] 

Ελλάδα 1993 Ασθενών- 
Νοσοκο- 
μειακών 
Μαρτύρων 
  

181  Άσθμα  Άσθμα 
 OR: 0,33 (P = 0,28) 
 

Dai  
et al[543] 

Κίνα 1995 Ασθενών-
Μαρτύρων 
 
 

108  Αλλεργία 
Φαρμακευτική 
Τροφική 
Δερματίτιδα εξ 
επαφής 
Κνίδωση 
Άσθμα 
Αλλεργική 
ρινίτιδα 
 

Αλλεργία  
OR: 0,6 (0,4–1,1) 
Φαρμακευτική  
OR: 1,1 (0,5–2,4) 
Τροφική αλλεργία  
OR: 3 (0,0–2,6) 
Δερματίτιδα εξ 
επαφής 
OR: 0,5 (0,1–1,7) 
Κνίδωση 
OR: 0,5 (0,2–1,3) 
Άσθμα 
 OR: 1,0 (0,3–3,2) 
Αλλεργική ρινίτιδα 
OR: 0,3 (0,1–1,4) 
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Πίνακας 3.3:  Χαρακτηριστικά των ερευνών  που μελετούν τη σχέση αλλεργίας  
                          και καρκίνου    παγκρέατος (συνέχεια)                                                                                                                                                               
Συγγραφείς  

 

Χώρα Έτος Τύπος 

μελέτης 

Πληθυσμός 
Νο ασθενών 

Είδος αλλεργίας  Εκτίμηση (RR, OR) 
με 95% ΟΑ 

Silverman  
et al[544] 

ΗΠΑ 1999 Ασθενών-
Μαρτύρων 
 

 484 Αλλεργία  
Αλλεργική 
ρινίτιδα  
Άσθμα  
Έκζεμα 
Αλλεργία   
στα ζώα  
Αλλεργία  
στη μέλισσα 
Αλλεργία στη 
σκόνη/ μύκητες  
Φαρμακευτική 
αλλεργία 
Αλλεργία στα 
οικιακά προϊόντα 
 

Αλλεργία  
OR: 0,7 (0,5–0,9) 
Αλλεργική ρινίτιδα 
OR: 0,6 (0,5–0,9) 
Άσθμα  
OR: 1,0 (0,6–1,5) 
Έκζεμα  
OR: 1,1 (0,7–1,9) 
Αλλεργία  στα ζώα  
OR: 0,5 (0,2–1,1) 
Αλλεργία στη 
μέλισσα 
 OR: 0,8 (0,6–1,2) 
Αλλεργία στη σκόνη/ 
μύκητες 
 OR: 0,6 (0,3–1,1) 
Φαρμακευτική 
αλλεργία 
 OR: 1,4 (1,0–1,9) 
Αλλεργία οικιακά 
προϊόντα 
 OR: 1,5 (0,8–2,9) 
 

Holly 
et al [540] 
 

ΗΠΑ 2003 Ασθενών-
Μαρτύρων 
 

532 Αλλεργία 
Έκζεμα 
Αλλεργία στη 
σκόνη Αλλεργία 
στα φυτά 
Αλλεργία  
στους μύκητες  
Αλλεργία   
στα ζώα 
Αλλεργία  
στη μέλισσα 
Τροφική αλλεργία 
 
 

Αλλεργία  
OR:0,8 (0,6–1,0) 
Έκζεμα 
OR: 0,7 (0,5–0,9) 
Αλλεργία στη σκόνη  
OR: 0,7 (0,5–0,9) 
Αλλεργία στα φυτά 
OR: 0,8 (0,6–1,.0) 
Αλλεργία  μύκητες  
OR: 0,5 (0,3–0,8) 
Αλλεργία  στα ζώα 
 OR:0,7 (0,5–0,9) 
Αλλεργία στη 
μέλισσα 
OR: 0,7 (0,4–1,0) 
Τροφική αλλεργία 
OR: 0,7 (0,5–1,1) 
 

Gandini 
 et al[545] 

HΠΑ 2005 Μετα-
ανάλυση 
14 μελέτες 
(4 κοορτής & 
10 ασθενών 
μαρτύρων) 

3.040 
ασθενείς με 
καρκίνο 
παγκρέατος 

Αλλεργία 
Άσθμα 
Τροφική αλλεργία 
Κνίδωση 
Έκζεμα 
 

Αλλεργία  
RR: 0,82 (0,6-0,9) 
Ατοπία 
RR: 0,71 (0,6-0,8) 
Άσθμα  
RR: 1,01( 0,7-1,3) 
Τροφική αλλεργία  
RR: 1,08 (0,74-1,58) 

OR: odds ratio, RR: relative risk, ΟΑ: Όρια Αξιοπιστίας 
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3.2.3 Αλλεργία και καρκίνος του μαστού 

 

Τα αποτελέσματα από  τις μελέτες που υπάρχουν στην βιβλιογραφία σχετικά 

με την σχέση καρκίνου του μαστού και αλλεργίας  είναι αντιφατικά (Πίνακας 3.4). 

Σχετικά με οποιαδήποτε μορφή αλλεργίας και του καρκίνου του μαστού, οι 

περισσότερες μελέτες δείχνουν μια ελαφρά θετική  συσχέτιση,  χωρίς όμως να είναι 

στατιστικά σημαντική [497, 498, 546, 547], ενώ όσον αφορά στο άσθμα οι πιο 

πολλές [486, 495, 498, 515, 518, 548, 549] δεν παρουσιάζουν κάποια στατιστικά 

σημαντική σχέση εκτός από τη μελέτη του Kallen [517], ο οποίος  αναφέρει την 

ύπαρξη στατιστικά σημαντικής αρνητικής σχέσης . 

Η αλλεργική ρινίτιδα σε αρκετές μελέτες [486, 498, 515, 518, 548] δε δείχνει 

και αυτή να σχετίζεται σημαντικά με τον καρκίνο του μαστού. Σε μελέτες που 

πραγματοποίησαν  δερματικές δοκιμασίες [486, 548, 550] για τον έλεγχο της 

ατοπίας,  μόνο σε μία [515] η ατοπία αποτελούσε επιβαρυντικό  παράγοντα για τον        

καρκίνο του μαστού.  Σε μια πρόσφατη μελέτη ασθενών-μαρτύρων, που εξέτασε τη 

σχέση μεταξύ ατοπίας και καρκίνου του μαστού μεταξύ νεαρών γυναικών, βρέθηκε 

ότι το ιστορικό των αλλεργικών παθήσεων σχετίστηκε με μειωμένο κίνδυνο 

καρκίνου του μαστού για τις γυναίκες ηλικίας άνω των 35ετών (ΣΚ: 0,8, 95% ΟΑ: 0,6-

1,0), αλλά όχι και για τις γυναίκες κάτω από 35 ετών (ΣΚ: 1,3, 95% ΟΑ: 0,9-1,8) [548].  

Επίσης σε μια μελέτη ασθενών-μαρτύρων, που έχει πραγματοποιηθεί στο 

Εργαστήριο μας, σχετικά με τη σχέση του καρκίνου του μαστού και της ειδικής 

ανοσοσφαιρίνης IgE σε διάφορα αλλεργιογόνα, βρέθηκε, αφού ελέγχθηκαν 

διάφοροι παράγοντες κινδύνου, θετική συσχέτιση μεταξύ των  ανοσοσφαιρινών IgE 

και του καρκίνου (ΣΚ:1,7, 95%  ΟΑ: 0,94-3,07) [551]. 

Τέλος μια πρόσφατη μετανάλυση, που περιελάμβανε 16 μελέτες, δεν 

κατάφερε να δείξει  κάποια σχέση του καρκίνου του μαστού με το άσθμα, την 

αλλεργική ρινίτιδα, την ατοπία αλλά ούτε και με οποιαδήποτε μορφή αλλεργίας 

[552]. 
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Πίνακας 3.4:  Χαρακτηριστικά των ερευνών  που μελετούν τη σχέση αλλεργίας     
                         και   καρκίνου του μαστού                      
 

Συγγραφείς  
 

Χώρα Έτος Τύπος 
μελέτης 
 

Πληθυσμός 
Νο 

ασθενών 

Είδος 
αλλεργίας  
 

Εκτίμηση (RR,OR) 
με 95% ΟΑ 
 

McKee 
et al [546] 

ΗΠΑ 1967 Ασθενών-
Μαρτύρων 

31 Αλλεργία RR: 1,35 (0,53-3,49) 
 
 

Shapiro 
et al[547] 

ΗΠΑ 1971 Ασθενών-
Μαρτύρων 

136 Αλλεργία RR: 1,42 (0,77-2,54) 
 
 

Vena 
et al[495] 

HΠΑ 1985 Ασθενών-
Μαρτύρων 

1835 Άσθμα 
Αλλεργική 
ρινίτιδα 

Άσθμα 
RR: 1,06 (0,76-1,49) 
Αλ.  ρινίτιδα  
RR: 0,94 (0,66-1,32) 
 

 Mills 
 et al[498] 

ΗΠΑ 1992 Προοπτική 215 Άσθμα 
Αλλεργική 
ρινίτιδα 
Αλλεργία  
 

Άσθμα  
OR: 1,2 (0,7–2,0) 
Αλ.  ρινίτιδα  
OR: 1,3 (1,0–1,9) 
Αλλεργία  
OR: 1,2 (0,9–1,6) 
 

Kallen 
et al[517] 

Σουηδία 1993 Προοπτική 385 Άσθμα Άσθμα 
RR: 0,53 (0,47-0,58) 
 

Vesterinen 
et al[516] 

Φιλανδία 1993 Προοπτική 429 Άσθμα Άσθμα  
OR: 0,96  
(0,87–1,05) 
 

Petroianu 
et al[553] 

Βραζιλία 1995 Ασθενών-
Μαρτύρων 
 

49 Αλλεργία 
 

Δεν αναφέρονται 
αναλυτικά 
 

Eriksson  
et al[515] 

Σουηδία 1995 Προοπτική 12 Άσθμα 
Ατοπία 

Άσθμα 
RR: 1,39 (0,6–2,74) 
Ατοπία 
OR: 4,8 (1,9–9,9) 
 
 

Ghadirian 
et al [554] 

Καναδάς 1998 Ασθενών-
Μαρτύρων 

414 Άσθμα Άσθμα 
RR: 0,51 (0,25-1,03) 
 

McWhorter  
et al[497] 

ΗΠΑ 1998 Προοπτική 34 Αλλεργία 
 

Αλλεργία  
OR: 1,2 (0,6–2,4) 
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Πίνακας 3.4:  Χαρακτηριστικά των ερευνών  που μελετούν τη σχέση αλλεργίας και   
                      καρκίνου του μαστού (συνέχεια) 
 

Συγγραφείς  
 

Χώρα Έτος Τύπος 
μελέτης 
 

Πληθυσμός 
Νο 

ασθενών 

Είδος 
αλλεργίας  
 

Εκτίμηση (RR,OR) 
με 95% ΟΑ 
 

Hedderson    
et al [548] 

HΠΑ 2003 Ασθενών-
Μαρτύρων 
 

747 Αλλεργία 
Ατοπία 
 

OR: 1,3 (0,9–1,8) 
(<35 ετών) 
OR: 0,8 (0,6–1,0) 
(>35 ετών) 
Ατοπία 
RR:0,95 (0,76-1,18) 
 

Talbot-Smith 
 et al [486] 

Αυστραλία 2003 Προοπτική 86 Άσθμα 
Αλλεργική 
ρινίτιδα 
Ατοπία 
 

Άσθμα 
OR: 1,1 (0,5–2,6) 
Αλ. Ρινίτιδα 
OR: 0,9 (0,5–1,7) 
Ατοπία  
OR: 1,4 (0,6–3,4) 
 

Turner 
 et al[518] 

Καναδας 2005 Προοπτική 5250 Άσθμα 
Αλλεργική 
ρινίτιδα 
Aλλεργία 

Άσθμα 
RR: 1,10 (0,92-1,31) 
Αλ.  ρινίτιδα 
RR: 1 (0,91-1,09) 
Aλλεργία  
RR: 0,99 (0,92-1,07) 
 

Gonzalez-Perez 
et al[549] 

Ισπανία 2006 Ασθενών-
Μαρτύρων 

802 Άσθμα RR: 0,91 (0,78-1,06) 
 

Wang 
et al[550] 

Γερμανία 2006 Ασθενών-
Μαρτύρων 

381 Άσθμα 
Αλλεργική 
ρινίτιδα 
Aτοπία 
Aλλεργία 

Άσθμα  
RR: 1,24 (0,69-2,22)  
Αλ.  ρινίτιδα 
RR: 1,18 (0,75-1,84) 
Aτοπία 
RR: 1,2 (0,87-1,66) 
Aλλεργία 
RR: 1,13 (0,79-,62) 
 

Vojtechova 
et al[552] 

Αγγλία 2009 Μετα-
ανάλυση 
16 μελέτες 

10736 Άσθμα 
(10μελέτες) 
Αλλεργική 
ρινίτιδα 
(6 μελέτες) 
Ατοπία 
(4μελέτες) 
Αλλεργία 
(7μελετες) 

Άσθμα 
OR: 0,93 (0,73-1,19) 
Αλ.  ρινίτιδα 
OR: 1,04 (0,94-1,16) 
Ατοπία  
OR: 1,18 (0,9-1,55) 
Αλλεργία 
OR: 1,01 (0,94-1,08) 

OR: odds ratio, RR: relative risk, ΟΑ: Όρια Αξιοπιστίας 
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3.2.4 Αλλεργία και καρκίνος του παχέος εντέρου 

 

Τα αποτελέσματα από έρευνες ασθενών-μαρτύρων, που υπάρχουν στην 

βιβλιογραφία και  μελετούν τη σχέση μεταξύ αλλεργίας και παχέος εντέρου,  είναι 

και αυτά αντιφατικά [495, 498, 554]. Έτσι κάποιες έρευνες  υποστηρίζουν  κάποια 

αντίστροφη σχέση στατιστικά σημαντική [488, 516, 517] και άλλες όχι  [486, 555, 

556] (Πίνακας 3.5). Μία μη στατιστικά σημαντική αρνητική  συσχέτιση  μεταξύ 

καρκίνου του παχέος εντέρου και ιστορικού αλλεργιών αναφέρθηκε σε δύο μεγάλες  

μελέτες ασθενών-μαρτύρων [555, 556].  

Μία προοπτική μελέτη από τον Talbot-Smith  ανέφερε πρόσφατα μειωμένο 

κίνδυνο καρκίνου παχέος εντέρου σε σχέση με το άσθμα και την αλλεργική ρινίτιδα, 

χωρίς όμως να είναι στατιστικά σημαντικός [487]. Σε μια άλλη μελέτη έχει  

αναφερθεί μια σημαντική αντίστροφη συσχέτιση με το άσθμα, την αλλεργική 

ρινίτιδα και τη θνησιμότητα του καρκίνου του  παχέος εντέρου (ΣΚ: 0,8, 95% ΟΑ: 

0,6-0,9). Παρόμοιο εύρημα έχουμε και σε μη καπνιστές (ΣΚ: 0,8, 95% ΟΑ: 0,6-1,0) 

[519]. Ο Kallen [518] ανέφερε επίσης μια σημαντική  αντίστροφη σχέση της 

θνησιμότητας από καρκίνο παχέος εντέρου και του ορθού σε ασθματικούς. Ωστόσο, 

ο Vesterinen [517] ανέφερε σημαντικά αυξημένο κίνδυνο για καρκίνο του ορθού σε 

σχέση με το άσθμα σε γυναίκες. 

 Τέλος μια πρόσφατη μετα-ανάλυση  που περιελάμβανε 16 μελέτες 

δεν κατάφερε να δείξει  κάποια συσχέτιση του καρκίνου του παχέος εντέρου με το 

άσθμα, την αλλεργικά ρινίτιδα, την ατοπία αλλά ούτε και με οποιαδήποτε μορφή 

αλλεργίας γενικά [553]. 
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Πίνακας 3.5:  Χαρακτηριστικά των ερευνών  που μελετούν τη σχέση  αλλεργίας και    
                         καρκίνου του  παχέος εντέρου 
  

Συγγραφείς  

 

Χώρα Έτος Τύπος 
μελέτης 

 

Πληθυσμός 
Νο ασθενών 

Είδος 
αλλεργίας  
 

Εκτίμηση (RR,OR) 
με 95% ΟΑ 
 
 

Vena  
et al [495] 
 

HΠΑ 1985 Ασθενών-
Μαρτύρων 

1231 Άσθμα 
Αλλεργική 
ρινίτιδα 

Άσθμα Α/Γ 
RR: 0,88 (0,53-1,46) 
/0,73 (0,41-1,29) 
Αλ.  ρινίτιδα Α/Γ 
RR: 1,34 (0,79-2,27) 
/0,7 (0,39-1,24) 
 

La Vecchia  
et al[557] 

Ιταλία 1991 Ασθενών-
Μαρτύρων 

1078 Φαρμακευτική 
αλλεργία 

Φαρμακευτική 
αλλεργία 
ΟR: 0,6 (0,4-0,9) 
OR: 0,6 (0,4-1) ορθό 
 

Mills   
et al [498] 

ΗΠΑ 1992 Προοπτική 196 Άσθμα 
Αλλεργική 
ρινίτιδα 
Αλλεργία  
 

Άσθμα  
OR: 0,88 (0,46-1,67) 
Αλ. Ρινίτιδα 
OR: 0,99 (0,66–1,48) 
Αλλεργία  
OR: 0,93 (0,71-1,23) 

Kallen  
et al[517] 

Σουηδία 1993 Προοπτική 577 Άσθμα Άσθμα 
RR: 0,68(0,62-0,73) 
 

Vesterinen 
et al[516] 

Φιλανδία 1993 Προοπτική 407 Άσθμα Άσθμα Α/Γ 
OR: 1,13 (0,96–1,33) 
/1,28 (1,13-1,45) 
 

Petroianu  
et al [553] 

Βραζιλία 1995 Ασθενών-
Μαρτύρων 
 

49 Αλλεργία 
 

Δεν αναφέρονται 

Eriksson  
et al[515] 

Σουηδία 1995 Προοπτική 7 Άσθμα 
Ατοπία 

Άσθμα 
RR: 1,23 (0,37–4,02) 
Ατοπία  
OR: 2,88 (1,19–6,94) 
 

Kune  
et al[555] 

Αυστραλία 1998 Ασθενών-
Μαρτύρων 

714 Άσθμα ΆσθμαΑ/Γ 
RR: 0,95 (0,56-1,63)/ 
0,88 (0,46-1,67) 
 

McWhorter 
et al [497] 

ΗΠΑ 1998 Προοπτική 34 Αλλεργία 
 

Αλλεργία 
OR: 1,69 (0,92–3,11) 
 

Negri 
et al[556] 

Ιταλία 1999 Ασθενών-
Μαρτύρων 

1953 Αλλεργία 
 

ΑλλεργίαΑ/Γ 
 OR: 0,74 (0,53–1,04) 
 0,89 (0,65-1,23) 
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Πίνακας 3.5:  Χαρακτηριστικά των ερευνών  που μελετούν τη σχέση  αλλεργίας και    
                         καρκίνου του  παχέος εντέρου (συνέχεια) 

Συγγραφείς  

 

Χώρα Έτος Τύπος 
μελέτης 

 

Πληθυσμός 
Νο ασθενών 

Είδος 
αλλεργίας  
 

Εκτίμηση (RR,OR) 
με 95% ΟΑ 
 
 

Talbot-Smith 
et al [486] 

Αυστραλία 2003 Προοπτική 67 Άσθμα 
Αλλεργική 
ρινίτιδα 
Ατοπία 
 

Άσθμα Α/Γ  OR: 0,44 
(0065–3,23)/0,39 
(0,05-2,84) 
Αλ. ρινίτιδα Α/Γ 
OR: 0,79 (0,23–2,72)/ 
1,08 (0,46-2,5) 
Ατοπία Α/Γ 
OR: 0,32 (0,03–2,84)/ 
1,42 (0,41-4,95) 
 

Turner 
et al[518] 

Καναδας 2005 Προοπτική 9341 Άσθμα 
Αλλεργική 
ρινίτιδα 
Aλλεργία 

Άσθμα 
RR:1,14 (0, 19-1,41)  
Αλ. ρινίτιδα 
RR:0,94 (0,84-1,06) 
Aλλεργία  
RR:0,95 (0,86-1,05) 
 

Gonzalez-Perez 
et al[549] 
 

Ισπανία 2006 Προοπτική 436 Άσθμα RR:0,86 (0,7-1,06) 
 
 

Wang 
et al [550] 

Γερμανία 2006 Ασθενών-
Μαρτύρων 

477 Άσθμα 
Αλλεργική 
ρινίτιδα 
Aτοπία 
Aλλεργία 

Άσθμα  
 RR: 1,25 (0,81--1,93) 
Αλ. ρινίτιδα 
RR: 0,88 (0,58-1,35) 
Aτοπία 
RR: 1,03 (0,8-1,34) 
Aλλεργία 
RR: 0,99 (0,73-1,35) 
 

Vojtechova 
et al[552] 

Αγγλία 2009 Μετα-
ανάλυση 
16μελέτες 

15451 Άσθμα 
(10μελέτες) 
Αλλεργική 
ρινίτιδα 
(6 μελέτες) 
Ατοπία 
(3μελέτες) 
Αλλεργία 
(7μελετες) 
 

Άσθμα 
OR: 0,95 (0,77-1,16) 
Αλ.  ρινίτιδα 
OR: 0,95 (0,86-1,05) 
Ατοπία 
OR: 1,32 (0,69-2,53) 
Αλλεργία 
OR: 0,94 (0,85-1,04) 

OR:odds ratio; RR:relative risk,  ΟΑ: Όρια Αξιοπιστίας, Α: Ανδρες, Γ: Γυναίκες 
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3.2.5 Αλλεργία και όγκοι του εγκεφάλου 

 

Οι περισσότερες  επιδημιολογικές μελέτες, που διεξήχθησαν από το 1990 

διερευνώντας  τη σχέση μεταξύ των όγκων του εγκεφάλου και  της αλλεργίας, 

συμφωνούσαν μεταξύ τους στην επίδειξη μιας αντίστροφης σχέσης μεταξύ 

αλλεργίας και κίνδυνο γλοιώματος, ενώ υπήρχε απουσία μιας τέτοιας συσχέτισης  

μεταξύ αλλεργικών νοσημάτων και του μηνιγγιώματος  (Πίνακας 3.6).  

Η ατοπία διερευνήθηκε σε σχέση με το γλοιοβλάστωμα  σε μια μελέτη 

ασθενών-μαρτύρων στη Βοστώνη, όπου ανευρέθηκε  αντίστροφη σχέση με την 

αλλεργία (ΣΚ: 0,6, 95% ΟΑ: 0,4-1,0) [558]. Το 1999, μια ομάδα ερευνητών από τη 

Γερμανία [559] δημοσίευσε μια πολυκεντρική διεθνή μελέτη (1178 περιπτώσεις 

γλοιώματος) από οκτώ κέντρα αναφοράς, που περιλάμβανε εκτός από τα δικά τους 

στοιχεία, ευρήματα και  από άλλες μελέτες [559-562]. Σε μία συνδυασμένη 

ανάλυση των δεδομένων από τα οκτώ κέντρα μελέτης, ο ΣΚ για τα γλοιώματα ήταν  

0,4 (95% ΟΑ: 0.5-0.7) για τα άτομα με ιστορικό αλλεργίας. Ένα παρόμοιο μοτίβο 

παρατηρήθηκε και για το άσθμα και το έκζεμα. 

Επίσης δύο μελέτες ασθενών-μαρτύρων [562, 563], που πραγμα-

τοποιήθηκαν στις ΗΠΑ το 2002, και περιελάμβαναν  λεπτομερείς πληροφορίες 

σχετικά με τα αλλεργικά συμπτώματα και την ηλικία κατά τη διάγνωση, υπέδειξαν  

μια ισχυρή αρνητική σχέση μεταξύ των αλλεργικών παθήσεων και του κινδύνου 

γλοιώματος. 

  Ο Wiemels [564]  και συν.  ανέφεραν αρνητική συσχέτιση με τα τροφικά, 

κυρίως αλλεργιογόνα, και το κίνδυνο γλοιώματος. Ακόμα σε μία  μελέτη ασθενών 

και νοσοκομειακών  μαρτύρων με 489 περιπτώσεις γλοιώματος,  διαπιστώθηκε ότι 

τα αλλεργικά άτομα  σχετιζόταν με σημαντικά μειωμένο κίνδυνο 30% (ΣΚ: 0,7, 95% 

ΟΑ: 0,5-0,9) [563]. Μείωση του κινδύνου παρατηρήθηκε και στα άτομα με άσθμα 

(ΣΚ: 0,6, 95% ΟΑ: 0,4-0,9). Πρόσθετα στοιχεία για τον προστατευτικό ρόλο της 

αλλεργίας  δόθηκαν  από μια σουηδική μελέτη, που ανέφερε χαμηλότερο κίνδυνο 

γλοιώματος μεταξύ των ατόμων με ιστορικό αλλεργίας, ΣΚ: 0,5 (95% CI: 0,2-1,0) 

[565].  
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Οι δύο πρόσφατες μετα-αναλύσεις που έγιναν το 2007 [566] και το 2011 

[567] ανέφεραν, η πρώτη 30-40% μειωμένο σχετικό κίνδυνο γλοιώματος  στα άτομα 

με αλλεργία (άσθμα: ΣΚ: 0,68, 95% ΟΑ:0,58-0,8, έκζεμα: ΣΚ: 0,69, 95% ΟΑ 0,58-0,82) 

και η δεύτερη αρνητική συσχέτιση του κινδύνου μηνιγγιώματος  και εκζέματος 

ΣΚ:0,75, 95% ΟΑ 0,65-0,87. 

Τέλος, σε μία μελέτη που δημοσιεύτηκε πριν λίγους μήνες, παρατηρήθηκε 

αρνητική συσχέτιση της αλλεργίας και κίνδυνου γλοιώματος στις γυναίκες (ΣΚ: 0,46, 

95% ΟΑ: 0,23–0,93) αλλά όχι και στους άνδρες (ΣΚ: 1,02, 95% ΟΑ: 0,72-1,44) [568]. 

 

 

Πίνακας 3.6:  Χαρακτηριστικά των ερευνών  που μελετούν τη σχέση  αλλεργίας  και   των  
                           καρκίνων του εγκεφάλου 
  

Συγγραφείς 

 

Χώρα Έτος Τύπος 
μελέτης 

 

Πληθυσμός 
Νο ασθενών 

Είδος 
αλλεργίας  

Εκτίμηση(RR,OR) 
με 95%  ΟΑ 
 

Brenner 
et al [563] 

ΗΠΑ 2002  Aσθενών-   
Μαρτύρων  

489 Γλοιώματα  
197 Μηνιγγιώματα 
96 Ακουστικά 
νευρινώματα 

Αλλεργία 
Άσθμα 
Αλλ. 
ρινίτιδα 
Έκζεμα 

Αλλεργία (ΓΛ)  
OR: 0,7 (0,5–0,9) 
(Μ)OR: 1,0 (0,7–1,4) 
(ΑΝ) OR: 1,0 (0,6–1,6) 
Άσθμα 
(ΓΛ) OR: 0,6 (0,4–0,9) 
(Μ) OR: 0,8 (0,5–1,4)  
(ΑΝ) OR: 1,3 (0,7–2,5) 
Αλλ.ρινίτιδα 
(ΓΛ) OR: 1,0 (0,7–1,4)  
(Μ )OR: 0,9 (0,6–1,5) 
(ΑΝ) OR: 2,4 (1,4–4,0) 
Έκζεμα 
(ΓΛ) OR: 0,8 (0,5–1,3) 
(Μ) OR: 0,8 (0,4–1,5) 
(ΑΝ) OR: 0,9 (0,3–2,5) 
 

Cicuttini 
et al[560]  

Αυστραλία 1997 Ασθενών-
Μαρτύρων   

416 Γλοιώματα 
 

Άσθμα 
Έκζεμα  

Άσθμα 
OR: 0,8 (0,5–1,2) 
Έκζεμα  
OR: 0,9 (0,5–1,4) 
 

Hochberg  
et al[558] 

ΗΠΑ 1990 Ασθενών-
Μαρτύρων   
 

160 Αστροκυττώματα 
 
 
 
 
 
 

Αλλεργία Αλλεργία 
OR: 0,6 (0,4–1,0) 
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Πίνακας 3.6:  Χαρακτηριστικά των ερευνών  που μελετούν τη σχέση  αλλεργίας  και   των  
                           καρκίνων του εγκεφάλου (συνέχεια) 

Συγγραφείς  

 

Χώρα Έτος Τύπος 
μελέτης 

 

Πληθυσμός 
Νο ασθενών 

 Είδος               
αλλεργίας  
 

 Εκτίμηση (RR,OR) 
 με 95% ΟΑ 
 

 

Ryan 
et al[561] 

Αυστραλία 1960 Ασθενών-
Μαρτύρων   

110 Γλοιώματα  
60 Μηνιγγιώματα  
 

Αλλεργία  
Άσθμα 
Έκζεμα 

Αλλεργία  
(ΓΛ) OR: 0,5 (0,3-0,9) 
(Μ) OR: 1,1 (0,6–2,0) 
Άσθμα 
(ΓΛ) OR: 0,4 (0,1-1,2) 
(Μ) OR: 1,1 (0,4–2,8) 
Έκζεμα  
(ΓΛ) OR: 0,2 (0,1-0,9) 
(Μ) OR: 0,6 (0,2-1,7) 
 

Schlehofer 
et al[559] 

Γερμανία 1992 Ασθενών-
Μαρτύρων   

115 Γλοιώματα 
81 Μηνιγγιώματα 
30 Ακουστικά 
νευρινώματα 
 

Αλλεργία Αλλεργία 
 OR: 0,7 (0,5–1,0) 
 
 

Schwartzbaum  
et al[565] 

Σουηδία 2003 
 

Προοπτική Ι Μελέτη,   
37 Γλοιώματα 
41 Μηνιγγιώματα 
ΙΙ Μελέτη,  
42 Γλοιώματα 
26 Μηνιγγιώματα 
 

Αλλεργία 
Αλλεργική 
ρινίτιδα 
Έκζεμα 
  

Αλλεργία 
OR: 0,5 (0,2–1,1) 
OR: 0,8 (0,4–1,7) 
Αλ. ρινίτιδα 
OR: 0,8 (0,3–2,1) 
OR: 0,9 (0,4–2,2) 
 Έκζεμα 
OR: 0,5 (0,2–1,5) 
OR: 0,7 (0,3–1,7)  
 

Wiesel’s 
et al[562] 

ΗΠΑ 2002 
 

Ασθενών-
Μαρτύρων   

405 Γλοιώματα 
 

Αλλεργία Αλλεργία 
OR: 0,5 (0,3–0,7) 
 

Wiesel’s 
et al [564] 

ΗΠΑ 2004 
 

Ασθενών-
Μαρτύρων   

403 Γλοιώματα 
 

Αναπνευστική 
αλλεργία 
Τροφική 
αλλεργία 
Rast tests 

Αναπνευστική 
αλλεργία 
OR: 0,5 (0,33-0,75) 
Τροφική αλλεργία 
OR: 0,12 (0,04-0,41) 
 

Linos 
et al[566] 

Αγγλία 2007 Μετα-
ανάλυση 
8 μελέτες 

340 Γλοιώματα 
1070 
Μηνιγγιώματα 

Αλλεργία 
Άσθμα 
Έκζεμα 

Αλλεργία(ΓΛ)  
OR: 0,61 (0,55-0,67) 
Άσθμα 
(ΓΛ) 0,68 (0,58-0,8) 
Έκζεμα (ΓΛ)  
OR: 0,69 (0,58-0,82) 
 

Wang 
et al[567] 

Kίνα 2011 Μετα-
ανάλυση 
(5 ασθενών –
μαρτύρων  
& 2 
προοπτικές) 
 

2656 
Μηνιγγιώματα 

Έκζεμα 
Άσθμα 
Αλλεργική 
ρίνιτιδα 

Έκζεμα 
OR: 0,75 (0,65-0,87) 
 Άσθμα 
OR:0,88 (0,75-1,04) 
Αλ. ρίνιτιδα 
OR: 0,9 (0,79-1,03)  
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3.2.6 Αλλεργία και λεμφώματα 

 

Η αλλεργία γενικά ή  ειδικότερα  τα διάφορα αλλεργικά  νοσήματα  έχουν 

ευρέως μελετηθεί ως πιθανός παράγοντας κινδύνου για τα Hodgkin (HL) και τα  μη 

Hodgkin Λεμφώματα (NHL) αλλά, παρόλα αυτά, τα αποτελέσματα παραμένουν  

αμφιλεγόμενα (Πίνακας 3.7). 

 O Hanisch και συν. [569] έδειξε ότι το  ιστορικό αλλεργίας οδήγησε σε 

ελαφρά, μη στατιστικά σημαντική μείωση του NHL (ΣΚ: 0,8, 95% ΟΑ: 0,5-1,3). Σε μια 

πληθυσμιακή μελέτη ασθενών-μαρτύρων  στην Αμερική,  ο κίνδυνος για  NHL 

διερευνήθηκε χωριστά για τους άνδρες και τις γυναίκες, σε σχέση με 15 

διαφορετικά είδη  αλλεργίας, όπως στη  γύρη/ σκόνη, στα ζώα, στα   τσιμπήματα 

εντόμων και σε διάφορες κατηγορίες  τροφίμων [570]. Χαμηλότερος  κίνδυνος  μη 

Hodgkin λεμφώματος  καταγράφηκε  μόνο σε αλλεργία στους ξηρούς καρπούς 

μεταξύ  των ανδρών,  και στην  αλλεργία  σε  έντομα  μεταξύ  των  γυναικών.   Σε μία 

μελέτη μεταξύ των HIV-θετικών και HIV-αρνητικών ομοφυλόφιλων ανδρών, μία 

σημαντική μείωση του κινδύνου βρέθηκε για NHL, ιδιαίτερα στη HIV-αρνητική 

ομάδα με αλλεργία [571]. Επίσης και μία άλλη μελέτη από τις ΗΠΑ έχει βρει ισχυρή 

θετική συσχέτιση μεταξύ της κνίδωσης και του κινδύνου λεμφώματος, (ΣΚ: 7,9, 95% 

ΟΑ: 3,1 -19,9) [497]. 

  Σε  ένα  νοσοκομείο  στην Αγγλία  με  βάση μία  μελέτη  ασθενών-μαρτύρων  

Πίνακας 3.6:  Χαρακτηριστικά των ερευνών  που μελετούν τη σχέση  αλλεργίας  και   των  
                          καρκίνων του εγκεφάλου (συνέχεια) 

Συγγραφείς  

 

Χώρα Έτος Τύπος 
μελέτης 

 

Πληθυσμός 
Νο ασθενών 

Είδος  
αλλεργίας  
 

Εκτίμηση (RR,OR) 
 με 95% ΟΑ 
 
 

 

Schwartzbaum 
et al [568] 

Νορβηγία 2012 Ασθενών-

Μαρτύρων   

594 Γλοιώματα 
374 
Γλοιοβλαστώματα 
 

Ατοπία 
Rast test 

Γλοιοβλαστώματα 
 Ατοπία  Α/Γ 
OR: 1,02 (0,72-1,44) 
/0,46 (0,23–0,93) 
Γλοιώματα 
OR: 1,03 (0,78-1,38)/ 
OR: 0,78 (0,5-1,23) 
 

OR: Οdds ratio,  RR: relative risk,  ΟΑ: Όρια Αξιοπιστίας , Α: Ανδρες, Γ: Γυναίκες, ΓΛ: Γλοιώματα, Μ: Μηνιγγιώματα,  
ΑΝ: Ακουστικά Νευρινώματα 
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βρέθηκε  σημαντικός κίνδυνος για NHL στα άτομα που είχαν ιστορικό με έκζεμα/ 

δερματίτιδα [572].  Σε μία άλλη πάλι  πληθυσμιακή  μελέτη ασθενών-μαρτύρων στη 

Γαλλία,  το ιστορικό κνίδωσης ήταν επιβαρυντικό για NHL (ΣΚ: 1,7, 95% ΟΑ: 1,2 – 

2,2), ενώ το ιστορικό άσθματος ή εκζέματος ήταν  προστατευτικό [573]. 

 Σε μια άλλη προοπτική μελέτη στη Σουηδία μεταξύ 6593 ασθενών που 

εξετάστηκαν με δερματικές δοκιμασίες βρέθηκε θετική συσχέτιση ανάμεσα στα 

ατοπικά  άτομα, καθώς και σε αυτά με ιστορικό  ρινίτιδας [515], ενώ σε μία άλλη 

μελέτη,  που χρησιμοποιήθηκαν πάλι δερματικές δοκιμασίες για την διάγνωση της 

ατοπίας, δεν παρατηρήθηκε καμιά  σημαντική  σχέση [486]. 

Ακόμα σε δύο μελέτες  ασθενών –μαρτύρων,  που πραγματοποιήθηκαν στην 

Ιταλία, δεν υπήρχε σχέση με το αναφερόμενο  ιστορικό αλλεργίας [574, 575], ενώ 

σε μια τρίτη,  παρόλο που δε  διαπιστώθηκε καμία συσχέτιση με την αλλεργία 

γενικά, καταγράφηκε  μια θετική συσχέτιση με το έκζεμα και μία αρνητική 

συσχέτιση με την αλλεργική ρινίτιδα [576].  

  Σε μια πολύ πρόσφατη  μελέτη  στου Εργαστηρίου μας [577], στην οποία 

μελετήθηκε αυτή η σχέση μεταξύ  των παιδιών με ΝΗL και αναφερόμενου ιστορικού 

αλλεργίας,  αναφέρθηκε ότι τόσο η αλλεργία γενικά είναι προστατευτική 

αναφορικά με τον κίνδυνο NHL (ΣΚ: 0,50, 95% ΟΑ: 0,27-0,92), όσο και το  άσθμα 

ειδικότερα (ΣΚ: 0,43, 95% ΟΑ: 0,21-0,88). Αντίθετα, η αλλεργία δεν φαίνεται να 

συνδέεται  με κίνδυνο  HL στην παιδική ηλικία, αν και η στατιστική ισχύς της μελέ-

της ήταν περιορισμένη. Στην μετανάλυση που πραγματοποιήθηκε συνδυάζοντας τα  

αποτελέσματα της ίδιας μελέτης με αυτή μιας ανάλογης ασθενών μαρτύρων που 

έγινε στην Γαλλία, βρέθηκε πάλι προστατευτική συσχέτιση με το άσθμα  (ΣΚ: 0,52, 

95% ΟΑ: 0,32- 0,84),  ενώ για το  HL  ο ΣΚ ήταν  0,86, (95% ΟΑ: 0,51-1,45).  

Τέλος,  σε μια μετανάλυση, που πραγματοποιήθηκε πριν 3 χρόνια  και 

περιελάμβανε 13  μελέτες ασθενών-μαρτύρων και  13535 ασθενείς με NHL, 

διαπιστώθηκε μειωμένος κίνδυνος   για NHL  στα άτομα με  ιστορικό  αλλεργίας      

(ΣΚ=0,8, 95% ΟΑ: 0,68-0,94) και ειδικότερα με τον τύπο Β NHL και φάνηκε αρνητική 

συσχέτιση, τόσο με την  αλλεργική ρινίτιδα  (ΣΚ:0,85, 95% ΟΑ:0,77-0,95), όσο και με 

κάθε ειδική μορφή αλλεργίας (τροφική, αλλεργία σε ζώα, φυτά, έντομα, σκόνη  κ.α.) 

(ΣΚ: 0,84, 95% ΟΑ: 0,76-0,93) [578]. 
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Πίνακας 3.7:  Χαρακτηριστικά των ερευνών  που μελετούν τη σχέση αλλεργίας και 
                         καρκίνου Hodgkin και των μη Hodgkin  λεμφωμάτων 
 
Συγγρα -
φείς  

 

Χώρα Έτος Τύπος 

μελέτης 

Είδος 
Λεμφώ 
-ματος 

Πληθυσμός 
Νο ασθενών 

Είδος αλλεργίας  Εκτίμηση  (RR,OR)  
με 95% ΟΑ 
 

Bernstein 
et al [570] 

ΗΠΑ 1992 Ασθενών-
Μαρτύρων 
 

NHL  619 Έκζεμα: Α/Γ 
Ξηροί 
καρποί: Α/Γ 
Τσίμπημα 
εντόμων: Α/Γ 
 

Έκζεμα : Α/Γ 
OR: 0,6 (0,3–1,2)  
/0,6 (0,3–1,2) 
Ξηροί καρποί Α/Γ 
OR: 0,5 (0,2–1,0) 
/0,8 (0,5–1,4) 
Τσίμπημα εντόμων  
Α/Γ OR: 0,9 (0, 4–1,8) 
/0,6 (0,4–1,0) 
 

Briggs  
et al[579] 

ΗΠΑ 2002 Ασθενών-
Μαρτύρων 
 

NHL  952 Φαρμακευτική 
αλλεργία  
Τροφική αλλεργία 
Αλλεργία στη 
σκόνη  
Αλλεργία στα 
φυτά 
Αλλεργία στα ζώα 
Αλλεργία σε 
τσίμπημα 
εντόμων 
Αλλεργία  
 

Φαρμακ. αλλεργία  
OR: 1,0  (0,7–1,4) 
Τροφική αλλεργία 
OR: 1,1 (0,7–1,6)  
Αλλεργία στα φυτά 
OR: 1,0 (0,8–1,3) 
Αλλεργία στη σκόνη  
OR: 0,9 (0,7–1,2)  
Αλλεργία στα ζώα 
ΟR: 1,1 (0,7–1,7) 
Αλλεργία σε  
τσίμπημα εντόμων  
OR: 1,1 (0,5–2,8)  
Αλλεργία   
OR: 1,0 (0,8–1,2) 
 

Cartwright 
et al [580] 
 

Αγγλία 1988 Ασθενών-
Μαρτύρων 
 

NHL 437 Έκζεμα Έκζεμα 
 OR: 1,6 (1,1–2,4) 
 

Doody  
et al [581] 
 

ΗΠΑ 1992 Ασθενών-
Μαρτύρων 
 

NHL  100 Αλλεργική 
ρινίτιδα 
Έκζεμα  

Αλλεργική ρινίτιδα 
OR: 0,5 (0,2–1,2) 
Έκζεμα  
OR:1,9 (0,6–5,8) 
 

Eriksson 
et al [515]  

Σουηδία 1995 Προοπτική NHL  2 Ατοπία 
Άσθμα 
Κνίδωση 
Αλλεργική 
ρινίτιδα 
 

Ατοπία 
OR: 3,8 (0,5-13,8) 
Άσθμα 
OR: 1,0 (0,0–5,8)  
Κνίδωση 
0, 0 (0,0–13,6) 
Αλλεργική ρινίτιδα  
2,9 (0,8–7,5) 
 

Fabbro-
Peray 
 [573]  
 

Γαλλία 2001 Ασθενών-
Μαρτύρων 
 

NHL  445 Άσθμα 
Έκζεμα  
Κνίδωση  
 

Άσθμα  
OR: 0,8 (0,5–1,3) 
Έκζεμα  
ΟR: 0,5 (0,3–0,7)  
Κνίδωση  
OR: 1,7 (1,2–2,2) 
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Πίνακας 3.7:  Χαρακτηριστικά των ερευνών  που μελετούν τη σχέση αλλεργίας και 
                         καρκίνου Hodgkin και των μη Hodgkin  λεμφωμάτων (συνέχεια) 

Συγγρα -
φείς  

 

Χώρα Έτος Τύπος 

μελέτης 

Είδος 
Λεμφώ 
-ματος 

Πληθυσμός 
Νο ασθενών 

Είδος αλλεργίας  Εκτίμηση 
 (RR,OR)  
με 95% ΟΑ 
 

Franceschi  
et al [574] 

Ιταλία 1989 Ασθενών-
Μαρτύρων 
 

NHL  208 Αλλεργία 
 

Αλλεργία 
OR: 1,0 (0,6–1,5) 

Holly 
et al [571] 
 
 
  
 

ΗΠΑ 1997 Ασθενών-
Μαρτύρων 
 

NHL  1593 Αλλεργία: 
HIV+/HIV-  
Αλλεργία στα 
ζώα: HIV+/HIV- 
Αλλεργία στη 
σκόνη: HIV+/HIV- 
Τροφική 
αλλεργία: 
HIV+/HIV-  
Αλλεργία στα 
φυτά: HIV+/HIV- 

Αλλεργία:  
HIV+/HIV- 
 OR: 0,5 (0,3–0,8) 
 /0,3 (0,2–0,6) 
Αλλεργία στα ζώα: 
HIV+/HIV-  
OR: 0,5 (0,2–1,3) 
/0,4  (0,1–1,5)  
 
Αλλεργία στη σκόνη 
HIV+/HIV-  
OR: 0,3 (0,1–0,7) 
/ 0,4 (0,1–1,6) 
 Τροφική αλλεργία 
OR: 0, 9 (0,4–1, 8) 
/0,3 (0,1–0,9) 
Αλλεργία στα φυτά: 
HIV+/HIV-  
OR:0,3 (0,2–0,6)/ 
0,5 (0,2–1, 1) 
 

Holly 
 et al[582]  

ΗΠΑ 1999 Πληθυ-
σμιακή 
Ασθενών-
Μαρτύρων 
 

 
NHL  

 
1281 

Φαρμακευτική 
αλλεργία 
Τροφική αλλεργία 
Αλλεργία στα 
φυτά. 
Αλλεργία στη 
σκόνη 
Κνίδωση 
Άσθμα 
 
 

Φαρμακευτική  
αλλεργία: Α/Γ 
OR: 1,0 (0,8–1,.3) 
/0,8 (0,6–0,9)  
Τροφική  
αλλεργία: Α/Γ  
OR: 1,0 (0,7–1,3) 
/0,8 (0,6–1, 0)  
Αλλεργία 
 στα φυτά: Α/Γ 
 OR: 0,6 (0,4–0,8) 
/0,5 (0,4–0,7) 
Στη σκόνη: Α/Γ  
OR:0,9 (0,6–1,3) 
/0,7 (0,5–1,0) 
Στα ζώα: Α/Γ 
OR:0,5 (0,3–0,8) 
/0,7 (0,5–1,1) 
Κνίδωση: Α/Γ 
OR:1,2 (0,9–1,5) 
/0,6 (0,5–0,8) 
Άσθμα: Α/Γ 
OR:0,9 (0,6–1, 2) 
/0,8 (0,5–1,2) 
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Πίνακας 3.7:  Χαρακτηριστικά των ερευνών  που μελετούν τη σχέση αλλεργίας και 
                         καρκίνου Hodgkin και των μη Hodgkin  λεμφωμάτων (συνέχεια) 

Συγγρα -
φείς  

 

Χώρα Έτος Τύπος 

μελέτης 

Είδος 
Λεμφώ 
-ματος 

Πληθυσμός 
Νο ασθενών 

Είδος αλλεργίας  Εκτίμηση 
 (RR,OR)  
με 95% ΟΑ 
 

La Vecchia 
et al [575] 

Ιταλία 1999 Ασθενών-
Μαρτύρων 

NHL  177 Αλλεργία Αλλεργία 
 OR: 1,0 (0,6–2, 1) 
 

McWhorter 
et al [497] 

ΗΠΑ 1988 Προοπτική Λεμφώ
-ματα 

20 Αλλεργία 
Κνίδωση 
 
 

Αλλεργία 
OR: 3,8 (1,.6–9,5) 
Κνίδωση 
OR: 7,9 (3,1–19,9) 
 

Mills et al 
 [498] 

ΗΠΑ 1992 Προοπτική Λεμφώ
-ματα 

46 Αλλεργία 
Έντομα 
Φαρμακευτική 
Φυτά 
Άσθμα 
Αλ. ρινίτιδα 
 

Αλλεργία 
OR: 1,7 (1,0–3,1)  
Αλλεργ/έντομα 
OR: 1,1 (0, 4–3,7) 
Φαρμακευτική 
OR: 1,6 (0,8–3,1)  
Φυτά  
OR: 1,5 (0,8–3,0) 
Άσθμα  
OR: 0,4 (0,0–2,5) 
Αλλεργική ρινίτιδα  
OR: 1,0 (0,4–2,3) 
 

Talbot-Smith  
et al [486] 

Αυστρα
-λία 

2003 Προοπτική Λέμφω
-ματα 

20 Άσθμα:  
Αλλεργική 
ρινίτιδα 
Ατοπία:  
 

Άσθμα:  
ΟR: 1,6 (0,2–13,4) 
Αλ.  ρινίτιδα Α/Γ  
OR: 0,9 (0,1–6,9) 
/0,9 (0,1–7,3) 
Ατοπία: Α/Γ  
OR: 0,5 (0,1–5,8) 
/1,3 (0,1–20,5) 
 

Tielsch 
 et al [569] 

ΗΠΑ 1987 Ασθενών-
Μαρτύρων 
 

NHL  109 Αλλεργία 
 

Αλλεργία 
OR: 0,8 (0,5–1,3) 

Vineis 
 et al [583] 
 

Ιταλία 2000- Ασθενών-
Μαρτύρων 
 

NHL  1388 Αλλεργία 
Αλλεργική 
ρινίτιδα 
Έκζεμα 
 

Αλλεργία 
OR: 0,9 (0,7–1,3) 
Αλλεργική ρινίτιδα 
OR: 0,7 (0,5–1,0) 
Έκζεμα   
OR: 1,1 (0,9–1,6) 
 

Rudant 
et al [584] 

Γαλλία 20 Ασθενών-
Νοσοκο-
μειακών 
Μαρτύρων 
 

HL & 
NHL 

292 Άσθμα ΝΗL Άσθμα  
OR: 0,6 [0,3-1,1) 

Dikalioti 
et al [577] 

Ελλάδα 2012 Ασθενών-
Νοσοκο-
μειακών 
Μαρτύρων 

HL &  
NHL  

277 Άσθμα 
Αλλεργία 

ΝΗL Άσθμα 
OR: 0,43  
(0,21-0,88) 
Αλλεργία  
OR: 0,5(0,27-0,92) 
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Πίνακας 3.7:  Χαρακτηριστικά των ερευνών  που μελετούν τη σχέση αλλεργίας και 
                         καρκίνου Hodgkin και των μη Hodgkin  λεμφωμάτων (συνέχεια) 

Συγγρα -
φείς  

 

Χώρα Έτος Τύπος 

μελέτης 

Είδος 
Λεμφώ 
-ματος 

Πληθυσμός 
Νο ασθενών 

Είδος αλλεργίας  Εκτίμηση 
 (RR,OR)  
με 95% ΟΑ 
 

Vadjdic  
et al [578] 

ΗΠΑ 2009 Μετα-
ανάλυση 
(13 
μελέτες 
ασθενών 
μαρτύρων 

NHL 13535 Άσθμα 
Αλλεργική 
ρινίτιδα 
Έκζεμα  
Άλλες μορφές 
αλλεργίας 
 

Άσθμα 
OR: 0,97  
(0,84-1,11) 
Αλλ. ρινίτιδα 
OR: 0,89  
(0,77-1,02) 
Έκζεμα  
OR: 1,04 
 (0,87-1,25) 
Άλλες μορφές 
αλλεργίας 
ΟR: 0,8  
(0,68-0,94) 

NHL: Non Hodgkin Lymphoma, HL: Hodgkin Lymphoma  OR=odds ratio,  RR=relative risk, Α:Ανδρες, ΟΑ: Όρια 
Αξιοπιστίας, Α: Άνδρες, Γ: Γυναίκες 
 

 

3.2.7 Αλλεργία και καρκίνοι των γεννητικών οργάνων 

 

Οι περισσότερες επιδημιολογικές  έρευνες, που μελέτησαν τη σχέση 

αλλεργίας με τον κίνδυνο  καρκίνου του προστάτη, δεν κατάφεραν να δείξουν  

κάποιου είδους συσχέτιση (Πίνακας 3.8). Μία μόνο μελέτη έδειξε ότι η αλλεργία 

στους οικιακούς μύκητες μπορεί να είναι  επιβαρυντική  για τον καρκίνο του 

προστάτη, ενώ η μελέτη του Kaalen έδειξε  το άσθμα να είναι προστατευτικό (ΣΚ: 

0,72, 95% ΟΑ 0,67-0,78).  

Τέλος, μια μετα-ανάλυση, που δημοσιεύτηκε  πρόσφατα, δεν κατάφερε να 

δείξει καμία συσχέτιση με την αλλεργία γενικά,  αλλά ούτε και με το άσθμα και την 

αλλεργική ρινίτιδα παρά μόνο με την ατοπία  (ΣΚ1:1,43, 95% ΟΑ: 1,08-1,91) [552]. 

Σχετικά με το καρκίνο των ωοθηκών σε μία μόνο μελέτη φαίνεται κατά 87% 

μείωση του κινδύνου σε σχέση με το θετικό ιστορικό αλλεργίας στα φυτά, καθώς 

επίσης και με άλλες αλλεργικές καταστάσεις  [498]. Οι υπόλοιπες  μελέτες που 

υπάρχουν στη βιβλιογραφία, εκτός από του Kaalen [517], δεν μπόρεσαν να 

στοιχειοθετήσουν κάποιου είδους σχέση [495, 516, 518]. 
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Πίνακας 3.8  Χαρακτηριστικά των ερευνών  που μελετούν τη σχέση αλλεργίας και   
                        καρκίνου του προστάτη 
 

Συγγραφείς 

 

Χώρα Έτος Τύπος 
μελέτης 

 

Πληθυσμός 
Νο ασθενών 

Είδος 
αλλεργίας  
 

Εκτίμηση 
 (RR,OR) με 95%  ΟΑ 
 
 

Vena  
et al [495] 

HΠΑ 1985 Ασθενών-
Μαρτύρων 

263 Άσθμα 
Αλλεργική 
ρινίτιδα 

Άσθμα RR: 0,39 (0,14-
1,09) 
Αλλεργική ρινίτιδα  
RR: 1,01 (0,45-2,29) 
 

Mills  
et al [498] 

ΗΠΑ 1992 Προοπτική 180 Άσθμα 
Αλλεργική 
ρινίτιδα 
Αλλεργία  
 

Άσθμα  
OR: 0,99 (0,51–1,93) 
Αλ. Ρινίτιδα 
OR: 1,2 (0,77–1,85) 
Αλλεργία  
OR: 1,25 (0,9–1,6)  
 

Kallen  
et al [517] 

Σουηδία 1993 Προοπτική 671 Άσθμα Άσθμα 
RR: 0,72 (0,67-0,78) 
 
 

Vesterinen 
et al [516] 
 

Φιλανδία 1993 Προοπτική 256 Άσθμα Άσθμα  
OR: 1.1 (0,97–1,24) 
 
 

McWhorter  
et al [497] 

ΗΠΑ 1998 Προοπτική 34 Αλλεργία 
 

OR: 1,32 (0,62–2,8) 
 
 

Talbot-Smith  
et al[486] 

Αυστραλία 2003 Προοπτική 86 Άσθμα 
Αλλεργική 
ρινίτιδα 
Ατοπία 
 

Άσθμα 
 OR: 1,89 (1–3,6) 
Αλ. Ρινίτιδα 
OR: 0,9 (0,5–1,7) 
Ατοπία  
OR: 2,49 (1,04–5,93) 
 

Turner 
 et al[518] 

Καναδάς 2005 Προοπτική 5674 Άσθμα 
Αλλεργική 
ρινίτιδα 
Aλλεργία 

Άσθμα 
RR: 0,92 (0,77-1,11) 
Αλ.  ρινίτιδα 
RR:0,95 (0,86-1,05) 
Aλλεργία  
RR:0,94 (0,86-1,02) 
 

Gonzalez-Perez 
et al[549] 
 

Ισπανία 2006 Ασθενών-
Μαρτύρων 

407 Άσθμα Άσθμα  
RR:0,86 (0,69-1,07) 
 

Wang 
et al[550] 

Γερμανία 2006 Ασθενών-
Μαρτύρων 

318 Άσθμα 
Αλλεργική 
ρινίτιδα 
Aτοπία 
Aλλεργία 

Άσθμα  
RR:1,09 (0,61-1,94)  
Αλ.  ρινίτιδα 
RR: 0,9 (0,53-1,52) 
Aτοπία 
RR:1,35 (1-1,83) 
Aλλεργία 
RR:0,98 (0,66-1,45) 
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3.8 Αλλεργία και άλλοι τύποι καρκίνου 

 

Άλλοι τύποι καρκίνου, που έχουν μελετηθεί σε σχέση με διάφορες ατοπικές 

παθήσεις, περιλαμβάνουν του θυρεοειδή, του οισοφάγου, του ήπατος , του 

λάρυγγα και του στομάχου (Πίνακας 3.9).  

Μία σουηδική πληθυσμιακή μελέτη ασθενών-μαρτύρων [585] ανέφερε 

μειωμένο  κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου του θυρεοειδούς  στα άτομα με ιστορικό 

αλλεργίας και άσθματος  (ΣΚ: 0,4, 95% CI: 0,2 - 0,9). Αντίθετα μία μεγαλύτερη 

μελέτη έδειξε ότι τα αλλεργικά άτομα έχουν μεγαλύτερη πιθανότητα να 

αναπτύξουν μυελοειδές καρκίνωμα θυρεοειδούς [586]. Ακόμα μία μελέτη που 

αφορούσε τον καρκίνο του οισοφάγου στη Σαγκάη έδειξε μειωμένο κίνδυνο 

ανάμεσα σε άτομα με ιστορικό αλλεργίας (OR 0,6, 95%CI: 0,4-0,9) [587]. 

Σχετικά με τον καρκίνο του στομάχου δύο  μελέτες κατάφεραν να βρουν 

αρνητική συσχέτιση με την αλλεργία [486, 498].Οσον αφορά στον καρκίνο της 

στοματικής κοιλότητας όλες οι μελέτες που έχουν  πραγματοποιηθεί δείχνουν 

προστατευτική σχέση με την αλλεργία [495, 516, 556]. Τέλος, παρόμοια συσχέτιση 

παρατηρήθηκε και με τον καρκίνο του λάρυγγα και την ατοπία [495, 516, 556]. 

 

 

Πίνακας 3.8  Χαρακτηριστικά των ερευνών  που μελετούν τη σχέση αλλεργίας και   
                        καρκίνου του προστάτη (συνέχεια) 

Συγγραφείς 

 

Χώρα Έτος Τύπος 
μελέτης 

 

Πληθυσμός 
Νο ασθενών 

Είδος 
αλλεργίας  
 

Εκτίμηση 
 (RR,OR) με 95%  ΟΑ 

Vojtechova  
et al [552] 
 

Αγγλία 2009 Μετα-
ανάλυση 
16μελέτες 

7890 Άσθμα 
(8μελέτες) 
Αλλεργική 
ρινίτιδα 
(5 μελέτες) 
Ατοπία 
(3μελέτες) 
Αλλεργία 
(4μελετες) 

Άσθμα 
OR: 0,93 (0,76-1,15) 
Αλλεργική ρινίτιδα 
OR: 0,96 (0,87-1,05) 
Ατοπία 
OR: 1,18 (0,9-1,55) 
Αλλεργία 
OR: 1,43 (1,08-1,91) 

OR=odds ratio,  RR=relative risk, ΟΑ:Όρια Αξιοπιστίας 
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Πίνακας 3.9:  Χαρακτηριστικά των ερευνών  που μελετούν τη σχέση αλλεργίας και  άλλων  τύπων     
                          καρκίνου 

Συγγραφείς 

 

Χώρα Έτος Τύπος 
μελέτης 

 

Είδος  
Καρκίνου 
 

Πληθυσμός 
Νο ασθενών 

Είδος 
αλλεργίας  

Εκτίμηση  (RR,OR)  
με 95%  ΟΑ 

Νegri et al 
[556] 

Ιταλία 1999 Ασθενών-
Μαρτύρων 

Οισοφάγου 304 Αλλεργία Αλλεργία 
OR: 0,8 
 (0,46-1,39) 
 

Dai et al 
[587] 

Κίνα 1997 Ασθενών-
Μαρτύρων 
 

 
Οισοφάγου 

275 Αλλεργία 
Φαρμακευτική 
αλλεργία 
Τροφική 
αλλεργία 
Δερματίτιδα 
εξ επαφής   
Κνίδωση 
 Άσθμα 
Αλλεργική 
ρινίτιδα 
 

Αλλεργία 
OR: 0,6 
 (0,4–0,9)  
Φαρμακευτική  
αλλεργία 
OR: 0,8 
(0,4–1,6) 
Τροφική αλλεργία 
OR: 0,7 
 (0,2–2,3)  
Δερματίτιδα 
 εξ επαφής  
OR: 0,2 
(0–0,9)  
Κνίδωση 
OR: 0,4 
 (0,2–0,9) 
 Άσθμα 
OR: 1,1  
(0,5–3,1) 
Αλ. ρινίτιδα  
OR: 0,8  
(0,3–1,9) 
 

Vena et al 
[495] 

ΗΠΑ 1985 Ασθενών-
Μαρτύρων 

Στοματικής 
κοιλότητας 

13.665 Αλλεργική 
ρινίτιδα 

Αλλ. ρινίτιδα  
OR: 0,49 
 
 

Negri 
 et al  
[556] 

Ιταλία 1999 Ασθενών-
Μαρτύρων 

Στοματικής 
κοιλότητας 
και φάρυγγα 
 

598 Αλλεργία Αλλεργία 
OR: 0,44 
(0,26-0,95) 
 

Hallquist  
et all  
[585] 

Σουηδία 1994 Ασθενών-
Μαρτύρων 
 

Θυροειδή 180 Άσθμα ή 
αλλεργία 
 
 

OR: 0,4  
(0,2–0,9) 

La Vecchia 
et al[588] 

Ιταλία 1990 Ασθενών-
Μαρτύρων 

Ήπαρ 242 Φαρμακευτική 
αλλεργία 

Φαρμακευτική 
αλλεργία 
 OR: 0,05 
(0,2-0,9) 
 

OR=odds ratio,  RR=relative risk, ΟΑ: Όρια Αξιοπιστίας 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4   ΑΛΛΕΡΓΙΑ  ΚΑΙ ΛΕΥΧΑΙΜΙΑ ΣΤΗΝ ΠΑΙΔΙΚΗ ΗΛΙΚΙΑ 

 

4.1 Ερευνητικά δεδομένα 

 

 

Η σχέση αλλεργίας και λευχαιμίας φαίνεται ότι έχει απασχολήσει τους 

ερευνητές πάνω από 50 χρόνια [589]. Στη βιβλιογραφία υπάρχουν μελέτες, που στα 

πλαίσια διερεύνησης διαφόρων χαρακτηριστικών ή προδιαθεσικών παραγόντων για 

την ανάπτυξη λευχαιμίας, μελέτησαν και τη σχέση που μπορεί να έχει τόσο η 

αλλεργία γενικά, όσο και  τα  διαφορά αλλεργικά νοσήματα με την παιδική 

λευχαιμία [434, 589-601]. Την τελευταία δεκαετία, όμως, υπάρχουν 6 δημοσιεύσεις 

[602-607] στη διεθνή βιβλιογραφία, που μελετούν αποκλειστικά τη σχέση ατοπίας 

και λευχαιμίας στον παιδικό πληθυσμό. Οι  μελέτες αυτές είναι  όλες πληθυσμιακές, 

ασθενών-μαρτύρων. Τα δεδομένα που μελετήθηκαν προήλθαν από πληροφορίες,  

μετά από προσωπική συνέντευξη των γονέων ή με συμπλήρωση απευθείας από 

τους γονείς καλά διαμορφοποιημένου ερωτηματολογίου [603-605, 607] είτε από 

ανασκόπηση  ιατρικών φακέλων [602, 606]. Το ποσοστό συμμετοχής των ασθενών 

κυμαινόταν από 71-100%,  ενώ των μαρτύρων 55-100%. 

Οι περισσότερες από αυτές τις μελέτες, όπως φαίνεται στον Πίνακα 4.1, 

συμφωνούν μεταξύ τους ότι  υπάρχει αρνητική συσχέτιση μεταξύ αλλεργίας και 

λευχαιμίας. Πιο συγκεκριμένα μία μελέτη ασθενών-μαρτύρων στην Ιαπωνία, 

διαπίστωσε στατιστικά σημαντική αντίστροφη συσχέτιση μεταξύ ατοπίας και του 

κινδύνου ΟΛΛ στα παιδιά (ΣΚ: 0,3, 95% ΟΑ: 0,1- 0,6) [598].Μία άλλη μεγάλη μελέτη 

στις ΗΠΑ διαπίστωσε ότι οποιαδήποτε  αναφερόμενη  αλλεργική πάθηση στα 

παιδιά συσχετίζεται  με 30% μειωμένο κίνδυνο ανάπτυξης ΟΛΛ [607]. Οι εκτιμήσεις 

ήταν παρόμοιες  για συγκεκριμένες αλλεργικές καταστάσεις, δηλαδή το άσθμα, την  

αλλεργική ρινίτιδα, την  τροφική και φαρμακευτική αλλεργία και το έκζεμα. Επίσης, 

υπήρξε μία γραμμική τάση μείωσης του κινδύνου με μία αύξηση στο συνολικό 

αριθμό των συγκεκριμένων αλλεργιών. Η μελέτη ανέφερε επίσης μία αντίστροφη 

σχέση της ΟΛΛ με το  ιστορικό για  αλλεργία των  αδελφών των  παιδιών που 

συμμετείχαν στην έρευνα (ΣΚ: 0,9, 95% ΟΑ: 0,8-1,0). Ωστόσο, τα αποτελέσματα 
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αυτής της μελέτης είναι περιορισμένα, λόγω της έλλειψης πληροφοριών για την  

ηλικία κατά την έναρξη των αλλεργικών διαταραχών, καθιστώντας δύσκολο να 

προσδιοριστεί η χρονική αλληλουχία της σύνδεσης μεταξύ της  αλλεργικής  

διαταραχής και της ΟΛΛ. 

Η προστατευτική επίδραση της ατοπίας στην παιδική ΟΛΛ   

επιβεβαιώνεται και σε μια πιο πρόσφατη μελέτη ασθενών-μαρτύρων, 

που πραγματοποιήθηκε στη Γερμανία [605]. Η μελέτη αυτή διαπίστωσε ότι υπάρχει 

μία στατιστικά σημαντική αρνητική συσχέτιση της ΟΛΛ με τα  παιδιά, που είχαν  

ατοπία γενικά (ΣΚ: 0,5, 95% ΟΑ: 0,4 - 0,7), αλλεργική ρινίτιδα (ΣΚ: 0,5, 95% ΟΑ: 0,3 - 

0,7), έκζεμα εξ επαφής (ΣΚ: 0,6, 95% ΟΑ: 0,4-1,0), αλλά όχι σε παιδιά με κνίδωση 

(ΣΚ=1,26, 95% ΟΑ: 0,55-2,88). Υπήρχε επίσης μειωμένος κίνδυνος ανάπτυξης ΟΛΛ 

μεταξύ των παιδιών, των οποίων οι γονείς ή τα αδέλφια είχαν ένα ατοπικό νόσημα. 

Παρόμοια αποτελέσματα παρουσίασε μια μελέτη που έγινε στις ΗΠΑ, όπου 

διαπίστωσε στατιστικά σημαντική συσχέτιση της αλλεργίας με την ΟΛΛ (ΣΚ=0,58 

95% ΟΑ: 0,38-0,88) [603]  καθώς και μία άλλη μελέτη από τη Αγγλία, από την οποία 

πρόεκυψε 30% μειωμένος κίνδυνος για εμφάνιση OΛΛ σε παιδιά που είχαν έκζεμα  

(ΣΚ=0,7,  95% ΟΑ: 0,51- 0,97). Προς την ίδια κατεύθυνση ήταν και τα αποτελέσματα  

μιας πολύ πρόσφατης μελέτης ασθενών – μαρτύρων που δημοσιεύτηκε από την 

Γαλλία, στην οποία διαπιστώθηκε αρνητική συσχέτιση, τόσο με το έκζεμα όσο και 

με το άσθμα, με τον κίνδυνο εμφάνισης ΟΛΛ. 

Στην Ελλάδα, σε μια προηγούμενη μελέτη ασθενών-μαρτύρων, του 

Εργαστηρίου την περίοδο 1993-94, κατά την οποία μελετήθηκαν διάφοροι 

παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυξη ΟΛΛ, βρέθηκε ότι η  προηγούμενη νοσηλεία 

για αλλεργική νόσο σχετιζόταν με μείωση του κινδύνου εμφάνισης ΟΛΛ στα παιδιά 

κατά 60% (ΣΚ: 0,36, 95% ΟΑ: 0,09 - 1,43) [434]. 

 Σε αντίθεση με τα προηγούμενα ευρήματα, περί  προστατευτικής σχέσης  

μεταξύ αλλεργίας και παιδικής λευχαιμίας, μία  μελέτη στις ΗΠΑ  ανέφερε 

σημαντικά  αυξημένο κίνδυνο ΟΛΛ μεταξύ των παιδιών με ατοπία ή κνίδωση (ΣΚ: 

2,2, 95% ΟΑ: 1,2 – 4,2), η οποία διαγνώστηκε μετά ένα έτος από τη διάγνωση της 

ΟΛΛ και ο οποίος ήταν ακόμη μεγαλύτερος, όταν η κνίδωση  είχε διαγνωστεί κατά 

τη διάρκεια του τελευταίου χρόνου, πριν την εμφάνιση της ΟΛΛ (ΣΚ: 3,8, 95% ΟΑ: 



215 

 

1,0-14,3) [606]. Τέλος, πρόσφατα δημοσιεύτηκε και μία μετανάλυση που 

περιελάμβανε 10 μελέτες, οι περισσότερες πληθυσμιακές, ασθενών μαρτύρων, με 

6.592 παιδιά με παιδική ή εφηβική λευχαιμία και 24.171 μάρτυρες. Σε 7 από αυτές 

τις μελέτες οι πληροφορίες συλλέχτηκαν μετά από συνέντευξη των γονέων, ενώ σε 

3 από ιατρικά αρχεία. Το ποσοστό συμμετοχής ήταν 80% για τους ασθενείς στις 

περισσότερες από τις μισές μελέτες, ενώ για τους μάρτυρες αντίστοιχο ποσοστό 

είχαν μόνο το 20% αυτών των μελετών. Η μετανάλυση κατέληξε και αυτή στα ίδια 

συμπεράσματα, δηλαδή σε μια στατιστικά σημαντική αρνητική σχέση μεταξύ της 

ΟΛΛ και της αλλεργίας γενικά (ΣΚ: 0,69, 95% ΟΑ: 0,54-0,89), αλλά και ειδικότερα, με 

τη αλλεργική ρινίτιδα  (ΣΚ: 0,55, 95% ΟΑ: 0,46-0,66) καθώς επίσης και με το έκζεμα 

(ΣΚ: 0,74, 95% ΟΑ: 0,58-0,96) [608]. 

 Σε όλες τις μελέτες που έχουν γίνει μέχρι σήμερα  η διάγνωση της αλλεργίας 

αλλά και των διαφόρων αλλεργικών παθήσεων βασίστηκε μόνο σε στοιχεία από το 

ατομικό ή οικογενειακό ιστορικό και όχι σε εργαστηριακούς δείκτες. Με αυτό τον 

τρόπο πολλές φορές δημιουργούνται σφάλματα στην ταξινόμηση ή συστηματικά 

σφάλματα ανάκλησης.  

  Στους ενήλικες τώρα, η σχέση αλλεργίας και λευχαιμίας  παραμένει ακόμα 

ασαφής. Η πλειοψηφία των μελετών που υπάρχουν στη βιβλιογραφία είναι 

ασθενών-μαρτύρων, οι οποίες είναι σχετικά μικρές σε πληθυσμό και λίγες από 

αυτές παρουσιάζουν στατιστικά σημαντικά αποτελέσματα [581, 609-613]. 

Ειδικότερα, σε δύο μελέτες ασθενών-μαρτύρων έχει σημειωθεί αντίστροφη σχέση 

μεταξύ των διαφόρων  μορφών  λευχαιμίας με τον αριθμό των αλλεργικών 

καταστάσεων [611, 612].  

Ακόμα υπάρχουν δύο προοπτικές μελέτες που μελετούν αυτή τη σχέση, οι 

οποίες όμως έχουν βασιστεί σε πολύ μικρό αριθμό ασθενών [497, 515]. Επίσης τόσο 

ο Mills [498]  όσο και ο Soderberg [614] αναφέρουν μη στατιστικά σημαντικά  

αποτελέσματα για τη λευχαιμία σε σχέση με μια ποικιλία δεικτών αλλεργικής 

κατάστασης. Ωστόσο, δύο μεγάλες μελέτες που συνδέονται μεταξύ τους και 

μελετούν το άσθμα και την αλλεργική ρινίτιδα ως παράγοντες για την ανάπτυξη 

διαφόρων μορφών καρκίνου, αναφέρουν 14-45% μειωμένο κίνδυνο για ανάπτυξη 

και θάνατο από λευχαιμία σε ασθματικούς ασθενείς [516, 518]. Eπίσης, σε μια από 
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αυτές τις μελέτες έχει αναφερθεί μια σημαντική αντίστροφη συσχέτιση της 

θνησιμότητας της λευχαιμίας με το άσθμα (ΣΚ:0,8,  95%  CI: 0,6 - 0,98), αλλά όχι και 

με οποιαδήποτε άλλη αλλεργική κατάσταση [518]. Τέλος μια μελέτη, που 

δημοσιεύτηκε πριν λίγους μήνες, υποστηρίζει, αντίθετα με την πλειοψηφία των 

προηγούμενων μελετών, ότι η αλλεργία δρα προστατευτικά στην ανάπτυξη 

λευχαιμίας στους ενήλικες (ΣΚ: 2,09, 95% ΟΑ: 1,22–3,58).  Οι πιο σημαντικές μελέτες 

που διερευνούν τη σχέση αυτή στους ενήλικες φαίνονται στον Πίνακα 4.2. 
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Συγγραφείς Χώρα Έτος 
 

Τύπος 
Μελέτης 

Ηλικία 
(έτη) 

Παράγοντες 
εξομοίωσης  
 (Matching) 

Παράγοντες 
προσαρμογής
/διόρθωσης 
(adjustment) 

Ασθενείς 
(Ν) 

Μάρτυρες 
(Ν) 

Τρόπος 
λήψης 
ιστορικού 
αλλεργίας 
 

Είδη 
αλλεργίας  

Εκτίμηση  
(OR, RR,HR) με 
95% ΟΑ 

Manning,  
et al[589] 

HΠΑ 
 

1957 Ασθενών -
Μαρτύρων  
 

0-14 Κανένας 
 

Κανένας 
 

188 
 

50 Συνέντευξη 
 γονέων 

Άσθμα, 
έκζεμα, 
αλλεργική 
ρινίτιδα, 
κνίδωση 
 

OR: 2,44 (0,97-6,14) 
 

Stewart,  
et al [601] 

Αγγλία 1958 Ασθενών -
Μαρτύρων  
 
 

0-10 Κανένας Κανένας 
 

1299 1299 Συνέντευξη 
 Γονέων 
 

Αλλεργία  OR: 1,12 (0,65- 1,94) 

Fraumeni 
et al [594] 

ΗΠΑ 1964 Ασθενών- 
Μαρτύρων  

0-15 Hλικία 
σειρά 
γέννησης, 
αριθμός 
τέκνων, 
φυλή 

Κανένας 
 
 

498 498 Συνέντευξη 
 γονέων 

Ατοπία 
(Άσθμα, 
έκζεμα, 
κνίδωση) 
 

OR: 0,82 (0,53-,1,27) 

            
Ager et al 
[590] 
 

ΗΠΑ 1965 Ασθενών- 
Μαρτύρων  

0-4 Φύλο, 
ηλικία, 
διαμονή 
 

Κανένας 
 
 
 
 
 
 

112 112 Συνέντευξη 
 γονέων & 
ιατρικά    
αρχεία 

Αλλεργία 
(Άσθμα, 
έκζεμα, 
κνίδωση) 

Άσθμα 
OR: 0,66 (0,11 -4,03) 
Έκζεμα 
OR: 0,99( 0,14- 7,16)  
Κνίδωση 
OR: 0,99 (0,14-7,16) 

Bross et al 
[591]  
 

ΗΠΑ 1972 Ασθενών- 
Μαρτύρων  

1-14 Ηλικία 
 

Κανένας 
 

295 813 Συνέντευξη 
 γονέων 

Αλλεργία 
(Άσθμα, 
Κνίδωση) 

Αλλεργία 
OR: 4,25 (2,54-7,12) 
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 (συνέχεια) 

 

Συγγραφείς Χώρα Έτος 
 

Τύπος 
Μελέτης 

Ηλικία 
(έτη) 

Παράγοντες 
εξομοίωσης  
 (Matching) 

Παράγοντες 
προσαρμογής
/διόρθωσης 
(adjustment) 

Ασθενείς 
(Ν) 

Μάρτυρες 
(Ν) 

Τρόπος 
λήψης 
ιστορικού 
αλλεργίας 
 

Είδος 
αλλεργίας  

Εκτίμηση  
(OR, RR,HR) με 
 95% ΟΑ 

 

Smith   
et al[600] 

ΗΠΑ 1973 Ασθενών- 
Μαρτύρων  

  
Επικαλύπτεται από τη μελέτη Bross,1972 [591] 

Συνέντευξη 
 Γονέων 
 
 

 Αλλεργία 
OR: 4,25 (2,54-7,12) 
 

Natarajan 
et al [597] 

ΗΠΑ 1973 Ασθενών- 
Μαρτύρων  

 Επικαλύπτεται από τη μελέτη Bross,1972 [591] Συνέντευξη 
 γονέων 

Άσθμα, 
έκζεμα, 
κνίδωση 

OR: 4,6 (P =0,0001) 
(Έκθεση της 
μητέρας σε 
ακτινοβολία πριν 
 τη σύλληψη) 
OR: 1,9 (P= 0,03)  
(Χωρίς έκθεση της 
μητέρας σε  
ακτινοβολία πριν  
τη σύλληψη) 
 

Bross 
et al[592]  
 
 
 
 
 
 
 
 

ΗΠΑ 1974 Ασθενών- 
Μαρτύρων  

1-14     Επικαλύπτεται από τη μελέτη Bross,1972 [591] Συνέντευξη 
 γονέων 

  OR: 4,1 (P =0,0001)  
(Έκθεση της μητέρας  
σε ακτινοβολία πριν  
τη σύλληψη) 
 
 (OR: 1,6, P= 0,23) 
 (Χωρίς έκθεση της 
μητέρας σε  
ακτινοβολία πριν 
 τη σύλληψη) 
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(συνέχεια) 

Συγγρα- 
φείς 

Χώρα Έτος 
 

Τύπος 
Μελέτης 

Ηλικία 
(έτη) 

Παράγοντες 
εξομοίωσης  
 (Matching) 

Παράγοντες 
προσαρμογής/
διόρθωσης 
(adjustment) 

Ασθενείς 
(Ν) 

Μάρτυρες 
(Ν) 

Τρόπος 
λήψης 
ιστορικού 
αλλεργίας 

Είδος αλλεργίας  Εκτίμηση  
(OR, RR,HR) 
 με 
 95% ΟΑ 

 

Nish  
et al[598] 

Ιαπωνία 1989 Ασθενών – 
νοσοκομεια-
κών 
Μαρτύρων 

0-14 Ηλικία, φύλο, 
διαμονή κατά τη 
διάγνωση 
 
 

Ηλικία, φύλο, 
διαμονή κατά 
τη διάγνωση 

63 ALL 126 Συνέντευξη 
μητέρας 

Ατοπική 
προδιάθεση 
(Άσθμα, 
έκζεμα) 

Ατοπική 
προδιάθεση 
OR: 0,26  
(0,11-0,59) 
 

Magnani 
et al[596] 

Ιταλία 1990 Ασθενών - 
νοσοκομεια-
κών 
Μαρτύρων  

0-14  Κοινωνικο-
οικονομικοί  
παράγοντες 

142 ALL,  
22 AnLL  
19  NHL 
 

307  Αλλεργία  OR:  0,4 (0,2- 0,8) 
 
 
 

Buckley  
et al [593] 

ΗΠΑ 1994 Ασθενών- 
Μαρτύρων 

0-14 Ηλικία, φυλή, 
οικογενειακό 
εισόδημα,  
αριθμός μελών 
της οικογένειας, 
γεωγραφική 
περιοχή 
 
 
 

 Ηλικία, φύλο, 
διαμονή κατά 
τη διάγνωση και 
μέγεθος 
οικογενείας 
 

706 2076 Ερωτηματολόγιο 
σταλμένο 
ταχυδρομικώς 
συμπληρωμένο 
από γονείς 

Οικογενειακό 
ιστορικό 
αλλεργίας 
(άσθμα,  
αλλ. ρινίτιδα,  
κνίδωση, 
τροφική και 
φαρμακευτική 
αλλεργία)  
 

OR: 1,3  
(P < 0,05) 

Petridou 
et al[434] 
 
 
 
 
 

Ελλάδα 1997 Ασθενών – 
νοσοκομεια-
κών 
Μαρτύρων 
 

0-14 Ηλικία, φύλο, 
διαμονή  
διάγνωση, 
Έτος διάγνωσης 

Ηλικία, φύλο,  
& άλλοι 
κοινωνικο- 
οικονομικοί, 
περιβαλλοντο-
λογικοί, 
παράγοντες 

153 300 Συνέντευξη 
 γονέων 

Αλλεργία  OR: 0,36 
(0,09-1,43)  
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(συνέχεια) 

Συγγραφείς Χώρα Έτος 
 

Τύπος 
Μελέτης 

Ηλικία 
(έτη) 

Παράγοντες 
εξομοίωσης  
 (Matching) 

Παράγοντες 
προσαρμογής
/διόρθωσης 
(adjustment) 

Ασθενείς 
(Ν) 

Μάρτυρες 
(Ν) 

Τρόπος 
λήψης 
ιστορικού 
αλλεργίας 

Είδος αλλεργίας  Εκτίμηση  
(OR, RR,HR) με 
 95% ΟΑ 

 

Kaatsch 
et al 
[595] 

Γερμανία 
 

1998  Ασθενών- 
Μαρτύρων 

Επικαλύπτεται από τη μελέτη Schuz, 2003 
 

   OR: 0,90 (0,6-1,3) 

Schuz 
[599] 

Γερμανία 1999 Ασθενών- 
Μαρτύρων  

Επικαλύπτεται από τη μελέτη Schuz, 2003 
 

 Ερωτηματολόγιο 
σταλμένο 
ταχυδρομικώς 
συμπληρωμένο 
από γονείς 
 
 

 Αλλεργία 
 OR: 0,6 (0,5- 0,8) 
 
 

Wen  
et al[607] 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ΗΠΑ 2000 Ασθενών- 
Μαρτύρων 
(3μελέτες)  
 

0-14 Ηλικία, φύλο, 
διαμονή  
φυλή, 
διαμονή, 
οικογενειακό 
εισόδημα 

 1.842 
ΟΛΛ 

1.986 Τηλεφωνική 
συνέντευξη 
 μητέρων 

Αλλεργικές 
παθήσεις 
(έκζεμα, 
αλλεργική 
ρινίτιδα, 
άσθμα, 
κνίδωση, 
φαρμακευτική 
& τροφική 
αλλεργία) 
 

Αλλεργικές 
παθήσεις 
OR: 0,7 (0,6-0,8) 
Άσθμα 
OR: 0,8 (0,6-1) 
Αλ.  ρινίτιδα  
OR: 0,6 (0,5-0,8)  
Φαρμακευτική & 
τροφική αλλεργία 
OR: 0,7 (0,6-0,8) 
Έκζεμα  
OR: 0,7 (0,5-0,9) 
Κνίδωση  
OR: 0,9 (0,7-1,2) 
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(συνέχεια) 

Συγγραφείς Χώρα Έτος 
 

Τύπος 
Μελέτης 

Ηλικία 
(έτη) 

Παράγοντες 
εξομοίωσης  
(Matching) 

Παράγοντες 
προσαρμογής 
διόρθωσης 
(adjustment) 

Ασθενείς 
(Ν) 

Μάρτυρες 
(Ν) 

Τρόπος 
λήψης 
ιστορικού 
αλλεργίας 

Είδος αλλεργίας  Εκτίμηση  
(OR, RR,HR) με 
 95% ΟΑ 

 

Schuz  
et al 
[605]  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Γερμανία 
 

2003 3 μελέτες 
Ασθενών- 
Μαρτύρων 

0-14 Ηλικία, 
φύλο, 
διαμονή 
 
 

Ηλικία,  
φύλο, 
περιοχή  
διαμονής 
(αστική, 
αγροτική, 
ημιαστική), 
κοινωνικο-
οικονομικοί  
παράγοντες 

1.130 
ΟΛΛ 
164  
ΟΜΛ 

2.957 Ερωτηματολόγι
ο σταλμένο 
ταχυδρομικώς, 
συμπληρωμένο 
από γονείς 

Ατοπικά 
νοσήματα 
(άσθμα, 
νευροδερματί-
τιδα, αλλεργική 
ρινίτιδα,  
άσθμα,  
κνίδωση, 
φαρμακευτική, 
τροφική  
αλλεργία, 
έκζεμα εξ 
επαφής)  
 
 
 

ΟΛΛ:Ατοπία 
OR: 0,52 (0,4-0,67)  
Αλ.  ρινίτιδα  
OR: 0,45 (0,31-0,66) 
Νευροδερματίτιδα  
OR=0,49 (0,34-0,71)  
Άσθμα OR: 0,6 (0,2-1,4) 
Έκζεμα εξ επαφής  
ΟR: 0,62 (0,39-0,99) 
Κνίδωση 
OR: 1,26 (0,55-2,88) 
Φαρμακ.& τροφική  
OR: 0,81 (0,56-1,18) 
Άλλες αλλεργίες 
OR:  0,6 (0,32-1,14) 
ΟΜΛ: Ατοπία 
OR: 0,91(0,53-1,57) 
Αλλεργική ρινίτιδα  
OR: 1(0,5-2,08) 
Νευροδερματίτιδα  
OR: 0,81(0,39-1,7) 
Έκζεμα εξ επαφής 
OR: 0,81(0,31-2,12) 
Φαρμακ. & τροφική  
OR: 0,58(0,18-1,88) 
Άλλες αλλεργίες 
OR: 0,91(0,25-3,29) 
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(συνέχεια) 

Συγγραφείς Χώρα Έτος 
 

Τύπος 
Μελέτης 

Ηλικία 
(έτη) 

Παράγοντες 
εξομοίωσης  
(Matching) 

Παράγοντες 
προσαρμογής 
διόρθωσης 
(adjustment) 

Ασθενείς 
(Ν) 

Μάρτυρες 
(Ν) 

Τρόπος 
λήψης 
ιστορικού 
αλλεργίας 

Είδος αλλεργίας  Εκτίμηση  
(OR, RR,HR) με 
 95% ΟΑ 

Spector  
et al 
[606] 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ΗΠΑ 2004 Ασθενών- 
Μαρτύρων 

0-6 φύλο, 
ηλικία, 
οργανισμοί 
διατήρησης 
 της υγείας 
 

φύλο,  
ηλικία 
φυλή, 
οργανισμοί 
διατήρησης  
της υγείας 
 

180 
ΟΛΛ 

718 Ιατρικά αρχεία 
ασθενούς από 
4 οργανισμούς 
διατήρησης της 
υγείας 
(Διάγνωση από 
ιατρό) 

Αλλεργία 
(άσθμα,  
αλλεργική 
ρινίτιδα,  
κνίδωση, 
έκζεμα τροφική  
& φαρμακευτική 
αλλεργία  
αλλεργία 
υμενόπτερα   
αλλεργία στη 
σκόνη, γύρη, 
τρίχωμα ζώων) 
 
 

Α/Αλλεργίες που 
διαγνώστηκαν αργά (>1έτος) 
Η.Δ της νόσου 
Άσθμα 
OR: 1,56 (0,85-2,87) 
Έκζεμα 
OR: 1,09 (0,60-1,96) 
Τροφ. & φαρμακ. αλλεργία  
& αλλεργία 
στα υμενόπτερα   
OR:0,65 (0,28-1,51) 
Ατοπία ή κνίδωση 
OR: 2,20 (1,16-4,16)  
Αλλεργία στη σκόνη,  
γύρη, τρίχωμα ζώων  
OR:1,13 (0,25-5,15)  
Β/Αλλεργίες που 
διαγνώστηκαν νωρίς 
 (<1έτος) Η.Δ της νόσου 
Τροφ. & φαρμακ. &  
στα υμενόπτερα  αλλεργία  
OR:1,24 (0,35-4,42) 
Ατοπία ή κνίδωση  
OR:3,78 (1,00-14,29)  
Άσθμα 
OR: 3,10 (1,39-6,95) 
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(συνέχεια) 

Συγγραφείς Χώρα Έτος 
 

Τύπος 
Μελέτης 

Ηλικία 
(έτη) 

Παράγοντες 
εξομοίωσης  
(Matching) 

Παράγοντες 
προσαρμογής 
διόρθωσης 
(adjustment) 

Ασθενείς 
(Ν) 

Μάρτυρες 
(Ν) 

Τρόπος 
λήψης 
ιστορικού 
αλλεργίας 

Είδος αλλεργίας  Εκτίμηση  
(OR, RR,HR) με 
 95% ΟΑ 

 

Jourdan-Da 
Silva  
et al[430] 

Γαλλία 2004 Ασθενών- 
Μαρτύρων 

0-14 Ηλικία, 
φύλο, 
διαμονή  
 
 

Ηλικία, 
φύλο, 
διαμονή 

473 
408 ΟΛΛ 
&65 
ΟΜΛ 

567 Ερωτηματολόγια 
που 
συμπληρώθηκαν 
από τις μητέρες 

Άσθμα ΟΛΛ: Άσθμα  
OR: 0,5 (0,9-0,9) 
 Άσθμα & χρήση 
βρογχοδιασταλτικών  
 OR:0, 3 (0,1-0,7) 
ΟΜΛ: Άσθμα  
OR:0,4 (0,1-0,7) 
 Άσθμα & χρήση 
βρογχοδιασταλτικών 
OR:0,3 (0,03-2,3) 
 

Rosenbaum 
 et al [603] 

ΗΠΑ 2005 Ασθενών- 
Μαρτύρων 

0-14 Ηλικία, 
φύλο, φυλή 
 
 

Κάπνισμα 
μητέρας, 
μορφωτικό 
επίπεδο 
μητέρας, 
θηλασμός, 
φυλή, ηλικία  

255 ΟΛΛ 760 Ερωτηματολόγιο 
σταλμένο 
ταχυδρομικώς 
συμπληρωμένο 
από γονείς 

Αλλεργία 
(άσθμα,  
έκζεμα, τροφική 
&φαρμακευτική 
αλλεργία & 
αλλεργία σε 
υμενόπτερα,   
αλλεργία στη 
σκόνη, γύρη)  

Θετικό οικογενειακό 
ιστορικό αλλεργίας  
OR: 0,81 (0,61-1,09) 
Οποιαδήποτε αλλεργία 
OR:0,58 (0,38-0,88) 
Άσθμα :0,6 (0,25-1,37) 
Τροφ. & φαρμακ.  
αλλεργία σε υμενόπτερα,   
OR: 0,4 (0,21-0,77) 
Έκζεμα OR:0,7 (0,4-1,2) 
 

Soberberg 
et al[615]  
 
 

Σουηδία 2006 Ασθενών- 
Μαρτύρων 

0-18 Φύλο, Η.Γ., 
έτος 
διάγνωσης 

Φύλο, 
Η.Γ 
οικονομικοί 
παράγοντες 

875ΟΛΛ 
132 
ΟΜΛ 

14.865  Νοσοκομειακά 
Αρχεία 
καταγραφής 
εξιτηρίων 

Άσθμα Άσθμα 
ΟΛΛ: OR: 0,5 (0,2-1,1) 
ΟΜΛ: OR: 1,7 (0,5-5,4) 
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(συνέχεια)  

Συγγραφείς Χώρα Έτος 
 

Τύπος 
Μελέτης 

Ηλικία 
(έτη) 

Παράγοντες 
εξομοίωσης  
(Matching) 

Παράγοντες 
προσαρμογής 
διόρθωσης 
(adjustment) 

Ασθενείς 
(Ν) 

Μάρτυρες 
(Ν) 

Τρόπος 
λήψης 
ιστορικού 
αλλεργίας 

Είδος αλλεργίας  Εκτίμηση  
(OR, RR,HR) με 
 95% ΟΑ 

 

Hughes 
et al [602] 

Αγγλία 2007 Ασθενών- 
Μαρτύρων 

0-14 Φύλο,  
ηλικία 
γέννησης, 
ηλικία 
διαμονή  
κατά την 
διάγνωση 
 

Φύλο, 
ηλικία, 
διαμονή 
 
 

839 
(720 ΟΛΛ, 
101 ΟΜΛ) 

1.337 Πρωτοβάθμιας 
περίθαλψης 
αρχεία 

Αλλεργία 
(άσθμα, έκζεμα, 
αλλεργική ρινίτιδα)  
 

ΟΛΛ : ≥ 1αλλεργία 
OR:0,87 (0,72-1,06) 
Έκζεμα 
OR: 0,9 (0,74-1,10)  
Άσθμα 
OR: 0,97 (0,71-1,33) 
Αλλεργική ρινίτιδα  
OR: 0,45 (0,25-0,82)  
ΟΜΛ ≥ 1αλλεργία 
OR: 0,84 (0,54-1,28) 
Έκζεμα 
OR: 0,77 (0,49-1,21)  
Άσθμα  
OR: 1,14 (0,61-2,15) 
Αλλεργική ρινίτιδα  
OR: 1,23 (0,54-2,78) 
 

Rudant 
et al [604] 
 
 
 
 
 
 
 
 

Γαλλία 2010 Ασθενών- 
Μαρτύρων 

0-14 Φύλο, ηλικία 
γέννησης, 
διαμονή κατά 
την διάγνωση 
 
 

Ηλικία, 
φύλο, 
επάγγελμα 
γονέων, 
 Κατοικία 
(αγροτική/ 
αστική)  

765 
(647 ΟΛΛ 
102 ΟΜΛ 
16 άλλοι 
τύποι) 

1,494 Τηλεφωνική 
συνέντευξη 
 μητέρων 

Αλλεργία 
(άσθμα, έκζεμα, 
βρογχίτιδα με 
συριγμό 

ΟΛΛ: Άσθμα 
OR: 0,7 (0,4-1)  
 Βρογχίτιδα με συριγμό 
OR: 0,7 (0,6-1)   
Έκζεμα OR: 0,7 (0,6-0,9) 
ΟΜΛ: Άσθμα 
OR: 0,6 (0,3-1,6)   
Βρογχίτιδα με συριγμό 
OR: 1 (0,6-1,8)   
Έκζεμα OR: 1,1 (0,7-1,9) 
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(συνέχεια) 

Συγγραφείς Χώρα Έτος 
 

Τύπος Μελέτης Ηλικία 
(έτη) 

Παράγοντες 
εξομοίωσης  
(Matching) 

Παράγοντες 
προσαρμογής 
διόρθωσης 
(adjustment) 

Ασθενείς 
(Ν) 

Μάρτυρες 
(Ν) 

Τρόπος 
λήψης 
ιστορικού 
αλλεργίας 

Είδος  
αλλεργίας  

Εκτίμηση(OR, RR,HR) 
με  95% ΟΑ 

Linabery 
et al 

[608] 

ΗΠΑ 2010 Μετανάλυση 
(10  μελέτες 
Ασθενών- 
Μαρτύρων 

0-18  Φύλο, ηλικία 
γέννησης, 
φυλή 
κοινωνικο-
οικονομικοί 
παράγοντες, 
θηλασμός, 
διαμονή 

6592 24171 7 μελέτες 
Συνέντευξη 
 γονέων  
3 μελέτες 
Ιατρικά 
αρχεία 
ασθενούς  
 

Αλλεργία 
(άσθμα, 
έκζεμα, 
αλλεργική 
ρινίτιδα, 
κνίδωση)  

Αλλεργία &λευχαιμίες 
(3 μελέτες) 
OR: 1,42 (0,60-3,35) 
Αλλεργία &ΟΛΛ 
(6 μελέτες) 
OR: 0,69 (0,54-0,89) 
Άσθμα (7 μελέτες) 
OR: 0,79 (0,61-1,02) 
Έκζεμα (5 μελέτες) 
OR: 0,74 (0,58-0,96)  
Αλλ.ρινίτιδα (3 μελέτες) 
OR: 0,55 (0,46-0,66)  
Κνίδωση (2 μελέτες) 
OR: 0,93 (0,73-1,19)  
Αλλεργία &ΟΜΛ 
(2 μελέτες) 
OR: 0,87 (0,62-1,22) 
Άσθμα (3 μελέτες) 
OR: 1,05 (0,56-1,95) 
Έκζεμα (2 μελέτες) 
OR: 0,78 (0,53-1,15)  
Αλ. ρινίτιδα  
(2 μελέτες) 
OR: 1,10 (0,65-1,86) 

ΟΛΛ: οξεία λεμφογενής λευχαιμία,  ΟΜΛ: οξεία μυελογενής λευχαιμία, ΜΛ: μυελογενής λευχαιμία, ΛΛ: λεμφοκυτταρική λευχαιμία, OR=odds ratio,  RR=relative risk,      
ΟΑ: Όρια Αξιοπιστίας,  Η. Δ.: Ηλικά Διάγνωσης, Η.Γ. Ηλικία Γέννησης
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Συγγραφείς Χώρα Έτος 
 

Τύπος 
Μελέτης 

Ηλικία 
(έτη) 

Παράγοντες 
εξομοίωσης  
 (Matching) 

Παράγοντες 
προσαρμογής
/διόρθωσης 
(adjustment) 

Ασθενείς 
(Ν) 

Μάρτυρες 
(Ν) 

Τρόπος 
λήψης 
ιστορικού 
αλλεργίας 

Είδος 
αλλεργίας  

Εκτίμηση  
(OR, RR,HR)   
με 95% ΟΑ 

Viadana 
[616] 

ΗΠΑ 1974 Ασθενών- 
Μαρτύρων  

≥15  Κανένας 
 
 

Φύλο, είδος 
λευχαιμίας 

1237 1345 Συνέντευξη 
  

Άσθμα, έκζεμα 
κνίδωση, 
αλλεργική 
ρινίτιδα 
 
 

ΛΛ:  Άσθμα  
(Α) RR: 4,09, p=0,003 
(Γ) RR: 1,29, p=0,56 
Αλ. ρινίτιδα 
(Α) RR: 3,8, p=0,008 
(Γ) RR:2,07, p=0,40 
Κνίδωση 
(Α) RR: 4,82, p=0,002 
(Γ) RR: 4,37, p=0,009 
Έκζεμα 
(Α)  RR: 4,82, p=0,002 
(Γ)  RR:1,37, p=0,45 
ΜΛ:  Άσθμα  
(Α) RR: 1,78 p=0,18 
(Γ) RR: 4,94, p=0,2 
Αλ.  ρινίτιδα 
(Α)  RR: 1,79 p=0,18 
(Γ)  RR: 4,83, p=0,29 
Κνίδωση 
(Α) RR: 1,25 p=0,44 
(Γ)  RR:0,32 p=0,94 
Έκζεμα (Α)   
RR: 7,07, p=0,00 
(Γ) RR: 1,27, p=0,44 
 
 



 

 

 

Πίνακας 4.2: Χαρακτηριστικά των ερευνών που μελετούν την σχέση αλλεργίας και λευχαιμίας  στους ενήλικες 

227 

 

(συνέχεια)            

Συγγραφείς Χώρα Έτος 
 

Τύπος 
Μελέτης 

Ηλικία 
(έτη) 

Παράγοντες 
εξομοίωσης  
 (Matching) 

Παράγοντες 
προσαρμογής
/διόρθωσης 
(adjustment) 

Ασθενείς 
(Ν) 

Μάρτυρες 
(Ν) 

Τρόπος 
λήψης 
ιστορικού 
αλλεργίας 

Είδος 
αλλεργίας  

Εκτίμηση  
(OR, RR,HR)   
με 95% ΟΑ 

Severson 
et al 
[612] 

ΗΠΑ 1989 Ασθενών- 
Μαρτύρων 

20-79 Γεωγραφική 
περιοχή, 
φύλο, ηλικία  
 
 
 
 

κάπνισμα 
 

114 ΧΛΛ 
98 ΟΜΛ 
16 non  
ΟΜΛ 

133 Προσωπική 
συνέντευξη  

Άσθμα, 
έκζεμα, 
κνίδωση 
Αλλεργία: 
αλλεργιογόνα 
Τροφικά, 
σκόνη, 
γύρη, έντομα, 
γάτα/σκύλος  
 

Αλλεργία-non ΟΜΛ:  
OR: 0,86 (0,3-2,5) 
ΟΜΛ: 
OR: 0,35 (0,2-0,60) 
Άσθμα RR: 0,14 (0,1-0,4) 
Έκζεμα  
RR: 0,35 (0,1-1,2) 
Κνίδωση 
RR: 0,51 (0,2-1) 
Αλλεργιογόνα 
Σκόνη RR: 0,25 (0,1-0,5) 
Τροφικά:  
OR: 0,15 (0,1-0,4) 
Γύρη OR: 0,24 (0,1-0,5) 
Έντομα OR: 0,18(0,1-0,6) 
Σκύλος/γάτα  
OR: 0,12 (0,1-0,4) 
 

Zheng 
et l[613] 
 
 
 
 
 

Κίνα 1993 Ασθενών- 
Μαρτύρων 

≥15  Ηλικία, 
φύλο,  

Ηλικία, φύλο, 
κοινωνικο- 
οικονομικοί 
παράγοντες, 
οικογενειακό 
εισόδημα  

486 502 Προσωπική 
συνέντευξη 
 

Άσθμα 
Έκζεμα 

Άσθμα OR: 0,5 (0,1-4,2) 
Έκζεμα OR: 1,7(0,7-4,5) 
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(συνέχεια)             

Συγγραφείς 
 

Χώρα Έτος 
 

Τύπος 
Μελέτης 

Ηλικία 
(έτη) 

Παράγοντες 
εξομοίωσης  
 (Matching) 

Παράγοντες 
προσαρμογής
/διόρθωσης 
(adjustment) 

Ασθενείς 
(Ν) 

Μάρτυρες 
(Ν) 

Τρόπος 
λήψης 
ιστορικού 
αλλεργίας 

Είδος 
αλλεργίας  

Εκτίμηση  
(OR, RR,HR)   
με 95% ΟΑ 
 

 

Cooper  
et al 
[609] 

ΗΠΑ 1996 Ασθενών- 
Μαρτύρων 

18-79 Ηλικία, 
φύλο, φυλή, 
μορφωτικό 
επίπεδο, 
κάπνισμα 
οικονομικοί 
παράγοντες 

Ηλικία, φύλο, 
φυλή, 
διαμονή   

624 ΟΛΛ 
124 ΟΜΛ 
63 (άλλοι 
τύποι) 

811 Προσωπική 
ή 
τηλεφωνική 
συνέντευξη  

Άσθμα, 
έκζεμα, 
κνίδωση 

Άσθμα ΟΛΛ/ΟΜΛ 
OR: 0,7(0,5-1,2)/    
0,9 (0,4-1,9) 
Έκζεμα ΟΛΛ/ΟΜΛ 
OR:1,1 (0,6-2,0)/ 
1,7 (0,7-4,2)  
Αλλεργική ρινίτιδα 
ΟΛΛ/ΟΜΛ 
OR: 1 (0,7-1,4)/ 
1,0 (0,6-1,8)  
 

 

             

LInet 
et al  
[611] 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ΗΠΑ 1986 Ασθενών - 
νοσοκομει-
ακών 
Μαρτύρων  

>18 Φύλο, 
ηλικία 
γέννησης, 
ηλικία 
διάγνωσης, 
φυλή 

Κανένας 342 ΧΛΛ 342 Τηλεφωνική 
συνέντευξη 

 Άσθμα, 
αλλεργική 
ρινίτιδα, 
έκζεμα, 
κνίδωση 
φαρμακευτική 
αλλεργία  

Άσθμα 
OR: 1,1(0,46-2,6) 
Αλλεργική ρινίτιδα 
OR:0,52 (0,25-1,04) 
έκζεμα 
OR: 0,7(0,3-1,5) 
κνίδωση  
OR: 0,7(0,3-1,6) 
φαρμακευτική αλλεργία 
 OR: 0,7 (0,4-1,0) 
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(συνέχεια)             

Συγγραφείς 
 

Χώρα Έτος 
 

Τύπος 
Μελέτης 

Ηλικία 
(έτη) 

Παράγοντες 
εξομοίωσης  
 (Matching) 

Παράγοντες 
προσαρμογής
/διόρθωσης 
(adjustment) 

Ασθενείς 
(Ν) 

Μάρτυρες 
(Ν) 

Τρόπος 
λήψης 
ιστορικού 
αλλεργίας 

Είδος 
αλλεργίας  

Εκτίμηση  
(OR, RR,HR)   
με 95% ΟΑ 
 

 

Soberberg 
[615] 

Σουηδία 
 

2006 Ασθενών- 
Μαρτύρων 

0-103 Φύλο, ηλικία 
γέννησης, 
ηλικία 
διάγνωσης 

Φύλο, ηλικία 
γέννησης, 
κοινωνικο- 
οικονομικοί 
παράγοντες 

12,397 
1446 
ΟΛΛ 
3490 
ΟΜΛ 
4744 
ΧΛΛ 
1164 
ΧΜΛ 
 

149.344 Αρχεία 
ιατρικά 

Άσθμα ΟΛΛ 
OR: 0,5 (0,3-1) 
 
ΟΜΛ 
OR: 0,8 (0,6-1,1) 
 
 

 

Wang 
et al [617] 

2012 Κίνα Ασθενών- 
Μαρτύρων 

>18 Ηλικία, φύλο, 
γεωγραφική 
περιοχή  
οικονομικό 
εισόδημα, 
λήψη αλκοόλ, 
συνθήκες 
διαμονής, 
προηγούμενες 
ασθένειες 
 

Ηλικία, φύλο, 
γεωγραφική 
περιοχή  
οικονομικό 
εισόδημα, 
λήψη αλκοόλ, 
συνθήκες 
διαμονής, 
προηγούμενες 
ασθένειες 
 

131 206 Προσωπική 
συνέντευξη 

Αλλεργία OR: 2,09 (1,22–3,58)   

ΟΛΛ: οξεία λεμφογενής λευχαιμία,  ΟΜΛ: οξεία μυελογενής λευχαιμία, ΜΛ: μυελογενής λευχαιμία, ΛΛ: λεμφοκυτταρική λευχαιμία, OR=odds ratio,  
RR=relative risk, ΟΑ: Όρια Αξιοπιστίας, Α: Άνδρες, Γ: Γυναίκες
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4.2 Πιθανοί αιτιολογικοί συσχετισμοί 

 

Η αιτιολογία της παιδικής λευχαιμίας, στην οποία εμπλέκονται τόσο 

γενετικοί όσο και περιβαλλοντικοί παράγοντες  παραμένει εν πολλοίς αδιευκρίνιστη 

[385-391], καθώς οι επιβεβαιωμένοι  παράγοντες κινδύνου, όπως τα γενετικά 

σύνδρομα, η ιονίζουσα ακτινοβολία, η χημειοθεραπεία για άλλα είδη καρκίνου, 

μπορούν να εξηγήσουν μόνο 10% της νόσου [429].  

Οι περισσότερες μελέτες, που διερεύνησαν τη σχέση αλλεργίας και 

λευχαιμίας, δείχνουν ότι υπάρχει μια προστατευτική σχέση των αλλεργικών 

παθήσεων στην ανάπτυξη της παιδικής λευχαιμίας. Δύο αντικρουόμενες υποθέσεις 

έχουν προταθεί, για να εξηγήσουν  την σχέση μεταξύ της ατοπίας και του καρκίνου. 

Η πρώτη υποστηρίζει την υπόθεση της  ανοσο-επιτήρησης (Immune surveillance 

hypothesis), η οποία θεωρεί  ότι το ανοσοποιητικό σύστημα  αναγνωρίζει τα 

αντιγόνα των καρκινικών κυττάρων ως ξένα,  απαντάει σε αυτά, προλαμβάνοντας 

έτσι  την ανάπτυξη διαφόρων μορφών καρκίνων [618]. Η παρουσία συνεπώς της 

αλλεργίας πιστεύεται ότι αυξάνει την επαγρύπνηση του ανοσοποιητικού 

συστήματος στο να αναγνωρίζει και να εξαλείφει τα καρκινικά κύτταρα [488, 519]. 

Η υπόθεση αυτή υποστηρίζεται και από το γεγονός ότι στα ανοσοκατασταλμένα 

άτομα υπάρχει υψηλότερη συχνότητα εμφάνισης κακοηθειών, σε σχέση με τα 

άτομα χωρίς ανοσοκαταστολή [619]. Αξίζει να σημειωθεί ότι άτομα με 

ανοσοκαταστολή έχουν π.χ. αυξημένο κίνδυνο για μη Hodgkin λέμφωμα [620]. 

Η δεύτερη υπόθεση που έχει προταθεί, ως εξήγηση για τη θετική συσχέτιση 

μεταξύ της αλλεργίας και της λευχαιμίας, που υποστηρίζουν κάποιοι άλλοι 

ερευνητές, είναι ότι η χρόνια διέγερση του ανοσοποιητικού συστήματος από τα 

αλλεργιογόνα αυξάνει τον κίνδυνο καρκινογένεσης [519, 619]. Έτσι ένας 

μεγαλύτερος αριθμός πολλαπλασιαζόμενων κυττάρων αυξάνει την πιθανότητα των 

γενετικών λαθών, όπως των προ-καρκινικών μεταλλάξεων.  

Δεν είναι σαφές βέβαια εάν κάποιος από αυτούς τους μηχανισμούς ισχύει 

για την  παιδική και  εφηβική λευχαιμία, αλλά οι μελέτες,  που ανέφεραν αρνητικές 

συσχετίσεις, υποστηρίζουν κυρίως την  υπόθεση  της ανοσο-επιτήρησης. Πολλοί 
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ερευνητές στην προσπάθεια τους να αιτιολογήσουν αυτή τη σχέση έχουν αναπτύξει 

παράλληλα και άλλους πιθανούς αιτιολογικούς μηχανισμούς και υποθέσεις. 

 

Η υπόθεση της υγιεινής 

 

Η “υπόθεση της υγιεινής” προτάθηκε για πρώτη φορά το 1989 από το 

Strachan προκειμένου  να εξηγήσει την αυξανόμενη επικράτηση των αλλεργιών στο 

δυτικό πληθυσμό. Στην εν λόγω μελέτη, ο Strachan ανέφερε ότι ο αριθμός των 

μεγαλύτερων σε ηλικία παιδιών συσχετίζεται αντίστροφα με την ύπαρξη αλλεργικής 

ρινίτιδας και εκζέματος. Ο Strachan  υπέθεσε ότι οι πρώιμες λοιμώξεις της παιδικής 

ηλικίας μπορεί να είναι προστατευτικές ενάντια στις αλλεργίες και ότι η μείωση του 

μεγέθους της οικογένειας, καθώς και η βελτίωση της υγιεινής μπορεί να μειώσει 

την πιθανότητα για πρώιμη λοίμωξη στα παιδιά με συνέπεια την αύξηση του 

επιπολασμού των αλλεργιών [192]. Έκτοτε και  άλλες επιδημιολογικές μελέτες 

έχουν αναφέρει μια αντίστροφη σχέση μεταξύ των αλλεργιών και διαφόρων 

μέτρων, που υποδεικνύουν  αυξημένη πιθανότητα  πρόωρης λοίμωξης στην  

παιδική ηλικία, συμπεριλαμβανομένης της τριτοβάθμιας σειράς γέννησης των 

παιδιών [621-623] και την παρακολούθηση παιδικού σταθμού. 

Η “υπόθεση της υγιεινής” είναι επίσης σχετική με την  παιδική λευχαιμία. 

Μία μελέτη πάνω σε αυτή την υπόθεση έδειξε ότι η μείωση στη συχνότητα της 

ηπατίτιδας Α, ο οποίος είναι  ένας δείκτης για την υγιεινή λόγω του τρόπου 

μετάδοσης, συνδεόταν με αυξημένο κίνδυνο για ΟΛΛ στις Ηνωμένες Πολιτείες και 

στην  Ιαπωνία [624]. Παρόμοια με τις αλλεργίες, μειωμένος κίνδυνος ΟΛΛ  έχει 

παρατηρηθεί στα μεγαλύτερα κατά σειρά γέννησης παιδιά [471] και σε αυτά  που 

παρακολουθούν από νωρίς παιδικό σταθμό [471, 625, 626]. 

Είναι αλήθεια ότι  ο ρόλος των πρώιμων λοιμώξεων για τον κίνδυνο  ΟΛΛ και 

άσθματος έχει ιδιαίτερα συζητηθεί. Κάποιες μελέτες υπέρ της «υπόθεσης της 

υγιεινής», δείχνουν ότι η έντονη πρώιμη έκθεση σε μία σειρά από λοιμογόνους 

παράγοντες  δρα προστατευτικά ενάντια τόσο στο παιδικό άσθμα [212], όσο και 

στην παιδική λευχαιμία [430, 435, 604, 627], ενώ άλλες μελέτες έχουν δείξει 

σημαντική θετική συσχέτιση [432] ή καμία συσχέτιση [428] μεταξύ ΟΛΛ και 
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λοιμώξεων του ανώτερου αναπνευστικού συστήματος, κατά την παιδική ηλικία. 

Όσον αφορά στο άσθμα, επιδημιολογικά δεδομένα από διάφορες μελέτες, έχουν 

δείξει ότι οι λοιμώξεις από τον  ιό RSV [218, 219], και τους ρινοϊούς [220, 221], 

μπορεί να ενισχύσουν την αλλεργική ευαισθητοποίηση. Οι περισσότερες όμως 

μελέτες εστιάζουν στις συμπτωματικές λοιμώξεις και όχι στις μη συμπτωματικές, 

που μπορεί να είναι εξίσου σημαντικές. Ακόμα μεγάλη σημασία έχει και η χρονική 

περίοδος  που διαδράμουν αυτές οι λοιμώξεις. Μία μελέτη ασθενών- μαρτύρων 

σχετικά με τη σχέση των λοιμώξεων και τον κίνδυνο ΟΛΛ, έδειξε ότι τα παιδιά με 

ΟΛΛ είχαν πιο πολλές λοιμώξεις στην βρεφική ηλικία σε σύγκριση με τους μάρτυρες 

[432]. Το ιστορικό αλλεργίας, κατά μερικούς, θα μπορούσε να χρησιμοποιηθεί ως 

υποκατάστατο ενός παιδικού περιβάλλοντος στείρου  μικροβίων, που είναι πιθανό 

να είναι προστατευτικό έναντι ειδικότερα του κινδύνου της παιδικής λευχαιμίας 

[430, 598, 602-605, 607, 608]. Έτσι οι λοιμογόνοι παράγοντες θα μπορούσανε  να 

είναι ο συνδετικός κρίκος, των δυο καταστάσεων. 

Η πλειονότητα των μελετών μέχρι σήμερα, όπως αναφέραμε, παρουσιάζουν 

μία αντίστροφη σχέση μεταξύ των διαφόρων μορφών αλλεργίας και του  κινδύνου 

της παιδικής λευχαιμίας. Κατά μερικούς ερευνητές όμως  οι παρατηρήσεις αυτές 

δεν είναι κάτι που θα μπορούσε να προβλέψει κανείς, αν λάβουμε υπόψη την 

υπόθεση  ότι η  καθυστερημένη έκθεση σε λοιμογόνους παράγοντες σχετίζεται με 

αυξημένο κίνδυνο τόσο αλλεργίας,  όσο και παιδικής  λευχαιμίας. Έτσι θα περίμενε 

κανείς  θετική συσχέτιση μεταξύ των δύο ασθενειών και, εκτός από τις πιθανές 

μεροληψίες,  που μπορεί να παρατηρηθούν σε μελέτες ασθενών- μαρτύρων, η μη 

αναμενόμενη αντίστροφη σχέση μεταξύ της αλλεργίας και της παιδικής λευχαιμίας, 

υποδηλώνει ότι η σχέση αυτή δεν είναι μία άμεσα αιτιατή, αλλά ότι οι δύο 

ασθένειες μπορούν να μοιράζονται κάποιους υποκείμενους βιολογικούς 

μηχανισμούς [628].  

 

Τh1,Th2,Th17 και Τ-ρυθμιστικά κύτταρα 

  

Μετά την πρόταση από τον Strachan της «υπόθεση της υγιεινής», ως 

εξήγηση για την αυξημένη συχνότητα των αλλεργιών στο δυτικό 

πληθυσμό, έχουν ακολουθήσει πολλές επιδημιολογικές και εργαστηριακές μελέτες, 
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επιχειρώντας να παρέχουν μία βιολογική εξήγηση για την υπόθεση της υγιεινής 

[192].  Η πρώτη εξήγηση είναι η “υπόθεση της έλλειψης της ανοσιακής απόκλισης” 

[216]. Η Τh κυτταρική ανοσιακή απόκλιση του εμβρύου χαρακτηρίζεται από 

καταστολή της Τh1-απάντησης. Το γεγονός αυτό φαίνεται ότι εξασφαλίζει στο 

έμβρυο το εξελικτικό πλεονέκτημα της προστασίας του από τη φλεγμονή. Με την 

αύξηση της ηλικίας εμφανίζεται διαφοροποίηση των βοηθητικών Τh κυττάρων του 

νεογνού από Τh2 σε Τh1- κατεύθυνση [163]. 

Φαίνεται  ότι η έκθεση  σε λοιμογόνους παράγοντες  βοηθάει στη 

διαφοροποίηση αυτή  με το να διεγείρει τα κύτταρα του ανοσοποιητικού 

συστήματος (π.χ. δενδριτικά κύτταρα) να παράγουν IL12 και άλλες κυτοκίνες 

σημαντικές  για την ανάπτυξη της Th1 απάντησης [216]. Η υπόθεση αυτή εξηγεί την 

αύξηση στον επιπολασμό  των αλλεργιών στις ανεπτυγμένες  χώρες, ως αποτέλεσμα 

μείωσης του μικροβιακού  φορτίου, που οδηγεί σε  μειωμένη προαγωγή  της  Th1 

απάντησης [614].  Εάν  η  υπόθεση της έλλειψης της ανοσιακής απόκλισης 

ευσταθεί, τότε θα έπρεπε να είχαμε  αύξηση του επιπολασμού των αλλεργικών 

ασθενειών, οι οποίες  συνδέονται με την Th2 απάντηση αλλά και ταυτόχρονη 

μείωση του επιπολασμού των αυτοάνοσων παθήσεων, που συνδέονται με την Th1-

απάντηση (π.χ. σκλήρυνση κατά πλάκας, διαβήτης τύπου 1, και νόσο του Crohn) 

[629]. Ωστόσο, παρατηρείται το αντίθετο με την παράλληλη αύξηση τόσο των 

αλλεργιών όσο και των αυτοάνοσων παθήσεων [629]. Επιπρόσθετα οι παρασιτικές 

λοιμώξεις που πυροδοτούν  Th2 απάντηση δε συνδέονται με αλλεργία [630].   

Η αναζήτηση για μία βιολογική εξήγηση για την “υπόθεση της υγιεινής”, 

στη συνέχεια μετατοπίστηκε από την υπόθεση  της έλλειψη της ανοσιακής 

απόκλισης στην υπόθεση “της μειωμένης καταστολής του ανοσοποιητικού”, όταν ο 

Sagaguchi το 1995 [216] υπέδειξε  το ρόλο των Τ-ρυθμιστικών κυττάρων  (regulatory 

T cells, Tregs) στην ανοσοκαταστολή [630]. Τα Tregs είναι σε θέση να αποτρέψουν 

την υπερδιέγερση  της δραστικότητας  του ανοσοποιητικού συστήματος, παίζοντας  

έτσι σημαντικό ρόλο στη διατήρηση της ανοσολογικής ανοχής στα  αυτοαντιγόνα 

και στον έλεγχο των αντι-μικροβιακών και αντι-καρκινικών απαντήσεων [631]. 

Ο Steinborn και συν. παρατήρησαν ότι ο αριθμός των Tregs στο έμβρυο 

βαίνει μειούμενος με την πρόοδο της κύησης και ανευρίσκεται ιδιαίτερα 
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ελαττωμένος σε περίπτωση αυτόματου τοκετού. Οι ίδιοι ερευνητές εντόπισαν 

επίσης, ότι ο αριθμός και η κατασταλτική δραστηριότητα των Tregs είναι σταθερά 

ελαττωμένα στα μικρά για την ηλικία γέννησης νεογνά [632]. Στην υπόθεση της 

“μειωμένης καταστολής του ανοσοποιητικού" το μειωμένο μικροβιακό φορτίο 

οδηγεί σε μείωση των δραστηριοτήτων των Tregs και σε αύξηση  Th1 και Th2 

δραστικότητας, η οποία εξηγεί και την ταυτόχρονη αύξηση του επιπολασμού τόσο 

αλλεργικών όσο και αυτοάνοσων παθήσεων στις ανεπτυγμένες χώρες [216]. Ακόμη, 

σημαντική φαίνεται να είναι η παρατήρηση ότι η έκθεση των εγκύων σε 

αλλεργιογόνα του αγροτικού περιβάλλοντος συνδέεται με αυξημένο αριθμό και 

λειτουργία των Tregs του ομφαλικού αίματος και με ταυτόχρονη μείωση της 

παραγωγής Τh2-κυτταροκινών και της ικανότητας πολλαπλασιασμού των 

λεμφοκυττάρων [216]. 

Ωστόσο, ο Romagnani (2004 & 2007) έδωσε  νέα στήριξη στην υπόθεση  της 

έλλειψης της ανοσιακής απόκλισης,  υποδεικνύοντας ότι μπορεί να είναι  πρόωρο 

να εγκαταλειφθεί αυτή η  υπόθεση και άφησε να εννοηθεί ότι η ανάπτυξη της 

αλλεργίας μπορεί να οφείλεται σε αμφότερες  τις υποθέσεις [216, 633]. 

Ένας τέταρτος υπότυπος  Τ βοηθητικών κυττάρων, τα Th17, πρόσφατα  

ταυτοποιήθηκε, ο οποίος είναι κρίσιμος για τη δράση του  ανοσοποιητικού 

συστήματος  ενάντια σε μικρόβια και  τη συντήρηση των αυτοάνοσων  

αντιδράσεων. Τα  Th17 κύτταρα μπορούν να μεσολαβήσουν σε αλλεργικούς 

φαινοτύπους  που δεν σχετίζονται με την IgE. Ενώ και οι δύο τύποι των αλλεργιών, 

Τh2 και Th17 μπορεί να  οδηγήσουν  σε ενεργοποίηση των μαστοκυττάρων και 

εμφάνιση παρόμοιων συμπτωμάτων,  οι μεσολαβητές των  Th2 αλλεργιών είναι τα 

ηωσινόφιλα,  ενώ των Th17 τα ουδετερόφιλα [634]. Μελλοντικές μελέτες για την 

παιδική  λευχαιμία  είναι απαραίτητες για να διακρίνουν την  ατοπική από την μη  

ατοπική  αλλεργία  προκειμένου να  εκτιμήσουμε  τη συμβολή αυτής της 

εναλλακτικής αλλεργίας,  που συνδέεται σαφώς με τη λειτουργία των Tregs στον 

κίνδυνο εμφάνισης ΟΛΛ. 

Ανεξάρτητα από τα βιολογικά μοντέλα  που χρησιμοποιούνται για να 

εξηγήσουν την "υπόθεση  της υγιεινής”  έγινε προσπάθεια να εκτιμηθεί  εάν η  

παιδική λευχαιμία ταιριάζει με αυτά.  Στην   υπόθεση της “μειωμένης καταστολής 
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του ανοσοποιητικού" η IL12 προκαλεί μειωμένη  ενεργοποίηση της  Th1 απάντησης. 

Η  Th1 απάντηση  σχετίζεται με την κυτταρική ανοσία και την αντι-καρκινική 

δραστηριότητα. Επιπλέον, η IL12 ενεργοποιεί τα φυσικά φονικά κύτταρα (natural 

killer cells), τα οποία συμμετέχουν επίσης σε αντι-καρκινική  δραστηριότητα [635]. Η 

μείωση της παραγωγής IL-12 μπορεί να μειώσει, κατά συνέπεια, την ανοσολογική 

ικανότητα ενός ατόμου να  εξαλείφει  τα καρκινικά κύτταρα. Στην  υπόθεση της 

“μειωμένη καταστολής του ανοσοποιητικού" η μειωμένη λειτουργία των Tregs 

προκαλεί διέγερση των Th1, Th2, και Th17  απαντήσεων, όταν εκτίθενται σε 

ανοσολογική πρόκληση. Αυτό μπορεί να επιτρέψει την ταχεία επέκταση των προ-

λευχαιμικών κυττάρων (αυτά που απέκτησαν την πρώτη χρωμοσωμική ανωμαλία), 

αυξάνοντας την πιθανότητα να “κερδίσουν”  μια δεύτερη χρωμοσωμική ανωμαλία, 

που  θα  οδηγήσει  στην ανάπτυξη της παιδικής λευχαιμίας . 

Παρόλο που η παιδική λευχαιμία και η αλλεργία μπορεί να μοιράζονται  

κάποια ανοσολογικά αίτια, η αναφερόμενη αντίστροφη συσχέτιση μπορεί να 

αντιπροσωπεύει μια πολύπλοκη σχέση μεταξύ των δύο ασθενειών. Είναι σημαντικό 

να επισημάνουμε ότι η καθυστερημένη ωρίμανση του ανοσοποιητικού, όπως 

περιγράφεται από την υπόθεση “της έλλειψης της ανοσιακής απόκλισης” και της      

“μειωμένης καταστολής του ανοσοποιητικού" μπορεί να έχει μία πιο άμεση 

επιρροή  στην ανάπτυξη των αλλεργιών, ενώ η καθυστερημένη ωρίμανση του 

ανοσοποιητικού μπορεί να παίξει περισσότερο τροποποιητικό ή προωθητικό ρόλο 

στην ανάπτυξη της λευχαιμίας της παιδικής ηλικίας, διευκολύνοντας την εμφάνιση 

μίας  δεύτερης  χρωμοσωμικής  ανωμαλίας.  

 

Ο μητρικός παράγοντας 
 

Μία μελέτη από τους Johnson και συν. (1996) έδειξε ότι  το ιστορικό 

ατοπικής νόσου της μητέρας αλλά όχι του πατέρα, συνδέθηκε με μία αυξημένη IgE 

στο αίμα του ομφάλιου λώρου, ο οποίος  αποτελεί  προγνωστικό δείκτη της 

ατοπικής νόσου στα παιδιά, καθώς και στα νεογνά [636]. Στη συνέχεια, ο Liu (2003) 

έδειξε ότι το έκζεμα στα βρέφη σε ηλικία των 6 μηνών συνδέεται  θετικά με ολική 

IgE της μητέρας αλλά όχι του πατέρα [637].  Έτσι ένα πλήθος μελετών έχουν δείξει 

ότι η ανάπτυξη του ανοσοποιητικού συστήματος αρχίζει στη μήτρα και μπορεί να 
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ρυθμίζεται από την ανοσολογική κατάσταση της μητέρας [638-640]. Επιπλέον, μία 

μελέτη που διερεύνησε την επίδραση της ανοσολογικής κατάστασης της μητέρας, 

σχετικά με τον κίνδυνο παιδικής λευχαιμίας, αποκάλυψε αυξημένα επίπεδα ολικής 

IgE ή ειδικής IgE σε αναπνευστικά και τροφικά αλλεργιογόνα, μεταξύ των μητέρων 

των παιδιών με ΟΛΛ συγκριτικά με τις μητέρες των μαρτύρων [641]. Παρά το 

γεγονός ότι αυτό το εύρημα είναι μάλλον ασυμβίβαστο με την επικρατούσα 

θεωρία, για την αντίστροφη σχέση των αλλεργιών με την παιδική λευχαιμία, 

δεδομένου ότι οι μητέρες μοιράζονται μόνο το 50% του γενετικού υλικού με τα 

παιδιά τους, μπορεί να υποτεθεί ότι οι περιβαλλοντικές συνθήκες δύναται  να 

επηρεάσουν έντονα την αλλεργική ευαισθητοποίηση. Τέλος, όλοι οι ΟΛΛ ασθενείς  

μπορούν να θεωρηθούν ως μη ατοπικά παιδιά ατοπικών μητέρων, με την έννοια ότι 

ένα παιδί που είναι γενετικά και περιβαλλοντικά προγραμματισμένο να αναπτύξει 

αλλεργία, αλλά τελικά δεν εμφανίζει, μπορεί να  αδυνατεί και να απαντήσει σωστά 

σε νεοεμφανιζόμενα καρκινικά κύτταρα, οδηγώντας σε αυξημένο κίνδυνο 

ανάπτυξης λευχαιμίας [639]. 

 

 
Περιβαλλοντικοί παράγοντες 

  

Πολλές μελέτες έχουν αξιολογήσει τη συσχέτιση μεταξύ  της παιδικής 

λευχαιμίας και των διάφορων περιβαλλοντικών παραγόντων, συμπερι-

λαμβανομένων των φυτοφαρμάκων, του καπνίσματος  της μητέρας, και του  

εμβολιασμού. Μελέτες έχουν επίσης δείξει ότι  αυτοί οι παράγοντες ρυθμίζουν τη 

λειτουργία του ανοσοποιητικού συστήματος του παιδιού και έτσι δυνητικά 

επηρεάζουν  τον κίνδυνο παιδικής λευχαιμίας. Ο Duramad και συν. το 2006 έδειξαν 

ότι ο αποκλειστικός μητρικός θηλασμός για  1 μήνα και η κατοχή  κατοικίδιων ζώων 

σχετίστηκαν με Th1 αυξημένη δραστηριότητα, ενώ αγροτικές εργασίες της μητέρας 

και η παρουσία σόμπας αερίου στο σπίτι  συνδέεται με αυξημένη Th2 

δραστηριότητα [642]. Ανάλογα με τη χρονική στιγμή της περιβαλλοντικής έκθεσης 

υπάρχει αντιστοιχία και με το χρόνο ανάπτυξης των ανοσολογικών τύπων διαφόρων 

ασθενειών, συμπεριλαμβανομένων της ατοπίας, του άσθματος, και των 

αυτοάνοσων νοσημάτων [643]. Εάν αυτοί οι περιβαλλοντικοί παράγοντες  
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ρυθμίζουν τη λειτουργία του ανοσοποιητικού συστήματος του παιδιού, θα ήταν 

ενδιαφέρον να δούμε αν αυτοί αλληλεπιδρούν με την πρόωρη έκθεση σε 

λοιμογόνους παράγοντες στο  να καθορίσουν τον κίνδυνο της παιδικής λευχαιμίας. 

 

Άλλοι πιθανοί αιτιολογικοί μηχανισμοί 

 Η σχέση των φλεγμονωδών και αλλεργικών αντιδράσεων με τoν καρκίνο δεν 

έχει διερευνηθεί επισταμένα. Η χρόνια φλεγμονή που προκαλείται από 

περιβαλλοντικούς παράγοντες (π.χ. λοίμωξη, καπνός, αμίαντος) και οι μεταλλάξεις 

στον ξενιστή μπορεί να προωθήσει την ανάπτυξη του καρκίνου [644, 645], ενώ 

άλλες μελέτες δείχνουν ότι ορισμένοι φλεγμονώδεις μεσολαβητές (IL-1β, IL-17) 

μπορεί να επιδείξουν αντι-καρκινικές λειτουργίες [646, 647].  

Άλλες πιθανές εξηγήσεις  περιλαμβάνουν  την αντίστροφη αιτιότητα, όπου η 

διαδικασία λευχαιμογένεσης επάγει ατοπικές εκδηλώσεις, και αυτό αποτελεί  κοινή 

αιτία τόσο για την ατοπία όσο και την λευχαιμία. Υπάρχουν αναφορές περιπτώσεων  

σε σχέση με αυτή την εξήγηση [648-650].  

Πολλές μελέτες υποστηρίζουν την άποψη ότι η ενεργοποίηση των κυττάρων 

των  φυσικών φονέων Τ (natutal killer-ΝΚ) μπορεί να αναστείλει την εξέλιξη του 

όγκου και να προωθήσει μόνιμη αντικαρκινική ανοσία [500]. Τέλος, σε μοντέλα 

ζώων, η φλεγμονή των αεραγωγών ως ένα χαρακτηριστικό του αλλεργικού 

άσθματος φάνηκε να απαιτεί την παρουσία ΝΚ Τ κυττάρων [501, 651, 652], 

παρέχοντας την πιθανή σύνδεση για την αντίστροφη συσχέτιση της αλλεργίας και 

ΟΛΛ. Ακόμα Τh2 κυτοκίνες όπως IL-10 και IL-4 φάνηκε από μία σειρά μελετών ότι 

έχουν αντικαρκινικές ιδιότητες [503, 504]. 

 Μία λιγότερο πιθανή εξήγηση θα μπορούσε να είναι η αντικαρκινική δράση 

της ισταμίνης [582], χημικού μεσολαβητή των αλλεργικών αντιδράσεων, που 

προστατεύει τα φυσικά κύτταρα φονείς και τα Τ κύτταρα από τη βλάβη και το 

θάνατο που προκαλούν οι  ρίζες-οξυγόνου,  καταστέλλοντας το σχηματισμό ριζών 

οξυγόνου, και προκαλώντας την ενεργοποίηση των λεμφοκυττάρων από κυτοκίνες 

[505]. Κλινικές δοκιμές σε μεταστατικό κακόηθες μελάνωμα[506] και στην οξεία 

μυελογενή λευχαιμία [506, 507] έχουν αποδείξει τη δυνατότητα βελτίωσης του 
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αποτελέσματος της θεραπείας, όταν η διυδροχλωρική ισταμίνη συνδυάζεται με την 

ανοσοθεραπεία.  Αντίθετα, έχει διατυπωθεί η υπόθεση ότι σε αλλεργικά άτομα, η 

διέγερση από τα αντιγόνα υποβάλλει το ανοσοποιητικό σύστημα σε μία κατάσταση 

υπεραντιδραστικότητας, οδηγώντας σε ένα φλεγμονώδη καταρράκτη κυτταρικών 

αντιδράσεων μέσω κυτταροκίνων, που επιβαρύνει την ανοσοανταπόκριση του 

ξενιστή, προκαλώντας  ιστική βλάβη και τελικά οδηγεί σε νεοπλασία του λεμφικού 

ιστού [489]. 
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II. ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
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Σκοπός - Eρευνητική υπόθεση 

Η διδακτορική διατριβή πραγματοποιήθηκε στο πλαίσιο ενός ευρύτερου 

επιδημιολογικού ερευνητικού προγράμματος του Εργαστηρίου Υγιεινής, 

Επιδημιολογίας και Ιατρικής Στατιστικής, της Ιατρικής Σχολής Πανεπιστημίου 

Αθηνών, το οποίο έχει ως στόχο την καταγραφή των αιματολογικών νοσημάτων του 

παιδικού πληθυσμού της Ελλάδος και τη μελέτη των παραγόντων κινδύνου 

ανάπτυξης παιδικής λευχαιμίας και λεμφωμάτων. Η παρούσα εργασία αποτελεί 

συνέχεια προγενέστερων ερευνών του Εργαστηρίου που μελέτησαν τόσο τους 

παράγοντες κινδύνου, όσο και την επιδημιολογία της παιδικής λευχαιμίας. Σε μία 

από τις μελέτες αυτές, στην οποία εξετάστηκαν διάφοροι πιθανοί προδιαθεσικοί 

παράγοντες για την εμφάνιση της λευχαιμίας στα παιδιά, βρέθηκε ότι οι εισαγωγές 

των παιδιών με αλλεργία στο νοσοκομείο παρουσιάζουν αρνητική συσχέτιση μη 

στατιστικά σημαντική με την ανάπτυξη λευχαιμίας [434].  

Η επίπτωση της παιδικής λευχαιμίας, συμπεριλαμβανομένης της οξείας 

λεμφοβλαστικής λευχαιμίας, φαίνεται από πολλές μελέτες, κατά τη διάρκεια της 

περιόδου 1970-1999 ότι έχει αυξηθεί σημαντικά, τόσο σε πολλές ευρωπαϊκές χώρες 

[355], όσο και στις ΗΠΑ [356]. Υπάρχουν όμως χώρες, όπως η Γαλλία, η Ισπανία, η 

Ιρλανδία καθώς και οι Σκανδιναβικές Χώρες, οι οποίες  δεν παρουσιάζουν 

σημαντικές αλλαγές στην επίπτωση εμφάνισης της παιδικής λευχαιμίας, ειδικά κατά 

τη διάρκεια των  τελευταίων δεκαετιών [363, 373-376].  

Μέρος της αύξησης που αναφέρθηκε στην επίπτωση της λευχαιμίας θα 

μπορούσε ίσως να αποδοθεί σε προηγμένες διαγνωστικές τεχνικές και σε μεθόδους 

καταγραφής των περιπτώσεων καρκίνου [361, 362], αλλά και στην αλλαγή του 

τρόπου ζωής [355, 363] ή και σε περιβαλλοντικούς παράγοντες [364, 365]. Γι’ αυτό 

η χρήση δεδομένων από μεγάλες πληθυσμιακές βάσεις για τις λευχαιμίες, που 

συγκροτούνται με ενιαία κριτήρια εισαγωγής και κωδικοποίησης, παίζει σημαντικό 

ρόλο στην διευκρίνιση των αντιφατικών ευρημάτων των μελετών, στη γενίκευση 

των αιτιολογικών υποθέσεων και στον έλεγχο των κοινωνικο-οικονομικών 

ανισοτήτων των υπηρεσιών υγείας.  

Στη χώρα μας δεν υπάρχει αρχείο καταγραφής νεοπλασµατικών νοσημάτων. 

Η έλλειψη ενός εθνικού αρχείου καταγραφής νεοπλασµατικών νοσημάτων οδήγησε  
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τους ερευνητές του Εργαστηρίου Υγιεινής και Επιδημιολογίας να αναζητήσουν τη 

συνδρομή και συνεργασία των παιδο-ογκολογικών τμημάτων, που υπάρχουν στη 

χώρα μας, προκειμένου να δημιουργηθεί το Ελληνικό Αρχείο Παιδικών 

Αιματολογικών Κακοηθειών (NaReCHeM: National Registry for Childhood 

Hematologic Malignancies). Η βάση τροφοδοτείται με αναλυτικά δεδομένα, που 

περιλαμβάνουν όλες τις νέες περιπτώσεις παιδιών Ελληνικής καταγωγής που 

διαγιγνώσκονται με αιματολογικές κακοήθειες. Έτσι, κατά τη διάρκεια μιας 

μεταγενέστερης περιόδου (1996-2006), για την οποία υπάρχουν διαθέσιμα στοιχεία 

στην Ελλάδα, έχει βρεθεί μια αυξανόμενη τάση στην επίπτωση της παιδικής 

λευχαιμίας στη χώρα μας  ((57 περιπτώσεις ανά 1 εκατομμύριο παιδιά το 2011), η 

οποία είναι κατά 19% υψηλότερη από το μέσο όρο και ανάμεσα στις υψηλότερες 

από τα  27 κράτη μέλη της Ευρωπαϊκής Ένωσης [379].   

Η αιτιολογία της παιδικής λευχαιμίας, στην οποία εμπλέκονται τόσο η 

γενετική προδιάθεση, όσο και οι περιβαλλοντικοί παράγοντες παραμένει μάλλον 

αδιευκρίνιστη [385-391]. Παρόλα αυτά, οι επιβεβαιωμένοι  παράγοντες κινδύνου, 

όπως τα γενετικά σύνδρομα, η ιονίζουσα ακτινοβολία, η χημειοθεραπεία για άλλα 

είδη καρκίνου, μπορούν να εξηγήσουν μόνο ένα μικρό ποσοστό 10% της νόσου 

[429]. Σε πολλές μελέτες στα τέλη του 20ου αιώνα, έχει αναφερθεί ότι οι αλλεργικές 

παθήσεις, όπως το έκζεμα, η αλλεργική ρινίτιδα και το άσθμα, που προέρχονται 

από μια ανώμαλη ανοσολογική απάντηση σε αβλαβή περιβαλλοντικά αντιγόνα, 

αυξάνονται, τόσο παγκοσμίως, όσο και στην Ελλάδα [97, 105, 123, 139, 653]. Η 

αυξανόμενη επίπτωση των δύο παθήσεων κατά τη διάρκεια του τέλους του 20ου 

αιώνα θα μπορούσε να αποδοθεί σε περιβαλλοντικούς παράγοντες, που  αφορούν 

τόσο  τις αλλεργικές παθήσεις, όσο και τη λευχαιμία. Ακόμα οι λοιμογόνοι 

παράγοντες θα μπορούσε  να είναι ο συνδετικός κρίκος, των δύο καταστάσεων. 

Είναι αλήθεια ότι  ο ρόλος των πρώιμων λοιμώξεων για τον κίνδυνο  ΟΛΛ και 

άσθματος έχει ιδιαίτερα συζητηθεί. Κάποιες μελέτες υπέρ της «υπόθεσης της 

υγιεινής» δείχνουν ότι η έντονη πρώιμη έκθεση σε μια σειρά από λοιμογόνους 

παράγοντες  δρα προστατευτικά ενάντια τόσο στο παιδικό άσθμα [212], όσο και 

στην παιδική λευχαιμία [430, 435, 604, 627], ενώ άλλες μελέτες έχουν δείξει 

σημαντική θετική συσχέτιση [432] ή καμία συσχέτιση [428] μεταξύ ΟΛΛ και 
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λοιμώξεων του ανώτερου αναπνευστικού συστήματος κατά την παιδική ηλικία. 

Όσον αφορά στο άσθμα, επιδημιολογικά δεδομένα από διάφορες μελέτες, έδειξαν 

ότι οι λοιμώξεις από τον  ιό RSV [218, 219], και τους ρινοϊούς [220, 221], μπορεί να 

ενισχύσουν την αλλεργική ευαισθητοποίηση. Το ιστορικό αλλεργίας συνήθως 

χρησιμοποιείται ως υποκατάστατο ενός παιδικού περιβάλλοντος στείρο  μικροβίων, 

που είναι πιθανό να είναι προστατευτικό έναντι ειδικότερα του κινδύνου της 

παιδικής λευχαιμίας [430, 598, 602-605, 607, 608] 

Στη βιβλιογραφία υπάρχουν, την τελευταία δεκαετία, αρκετές μελέτες που 

προσπάθησαν να διερευνήσουν τη σχέση αλλεργίας και παιδικής λευχαιμίας, οι 

οποίες έχουν διατυπώσει δύο θεωρίες: η πρώτη που υποστηρίζει ότι η αλλεργία 

αποτελεί προστατευτικό παράγοντα στην ανάπτυξη λευχαιμιών, θεωρεί ότι     

ανοσοποιητικό σύστημα  που ‘υπολειτουργεί’ (hyperstimulated)  αναγνωρίζει και 

εξαλείφει τα καρκινικά κύτταρα και μπορεί να  προστατέψει την εμφάνιση πιθανών 

καρκίνων (υπόθεση της ανοσο-επιτήρησης- Immune surveillance hypothesis)· η 

δεύτερη που υποστηρίζει ότι η αλλεργία  αποτελεί επιβαρυντικό παράγοντα, 

θεωρεί ότι η συνεχή διέγερση του ανοσοποιητικού συστήματος από αλλεργιογόνα 

αυξάνει τον κίνδυνο καρκινογένεσης (Antigenic stimulation hypothesis) . 

 Οι περισσότερες όμως μελέτες δείχνουν ότι υπάρχει μια προστατευτική 

σχέση των αλλεργικών παθήσεων στην ανάπτυξη της παιδικής λευχαιμίας. Ωστόσο, 

στις περισσότερες από αυτές η εκτίμηση της αλλεργικής προδιάθεσης υπολογίζεται 

με ανασκόπηση των ιατρικών φακέλων και/ ή με συνέντευξη των γονέων σχετικά με 

το αλλεργικό ιστορικό των παιδιών τους.  Έτσι στις μελέτες αυτές υπάρχει 

αυξημένος ο κίνδυνος της εσφαλμένης ταξινόμησης ή των συστηματικών 

σφαλμάτων ανάκλησης. Από όσο γνωρίζουμε, μέχρι σήμερα δεν υπάρχει 

προηγούμενη μελέτη, που να έχει ερευνήσει τη σχέση μεταξύ αλλεργίας και ΟΛΛ, 

χρησιμοποιώντας τόσο το ατομικό ιστορικό αλλεργίας, καθώς και εργαστηριακή 

επιβεβαίωση της αλλεργικής κατάστασης. 

  Στην παρούσα έρευνα ασθενών- μαρτύρων, που περιλαμβάνει περιπτώσεις  

παιδικής λευχαιμίας, που προέρχονται από το Εθνικό Αρχείο Παιδικών 

Αιματολογικών Κακοηθειών, καθώς και νοσοκομειακούς μάρτυρες, σκοπός μας 

ήταν η διερεύνηση της σχέσης μεταξύ ατοπίας, όπως αυτή προκύπτει από το 
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προτυπωμένο ιστορικό, την κλινική και εργαστηριακή έκφραση αλλεργίας και του 

κινδύνου λευχαιμογένεσης στην παιδική ηλικία. Γι΄αυτό το λόγο μετρήσαμε την 

ειδική ανοσοσφαιρίνη IgE (Rast tests) έναντι των πιο κοινών αναπνευστικών και 

τροφικών αλλεργιογόνων. Παράλληλα αξιολογήσαμε και τα στοιχεία από το 

ατομικό ιστορικό αλλεργίας, τα οποία συλλέξαμε μετά από συνέντευξη των 

κηδεμόνων των παιδιών με βάση ένα αναλυτικό προκωδικοποιημένο 

ερωτηματολόγιο. Σύμφωνα με την ανασκόπηση της διεθνούς βιβλιογραφίας,  είναι 

η πρώτη φορά που μελετάται  η σχέση αλλεργίας και λευχαιμίας σε παιδικό 

πληθυσμό τεκμηριωμένη τόσο κλινικά (βάση ιστορικού), όσο και εργαστηριακά. 

 

Με τους επιμέρους στόχους της η διατριβή αναμένεται ότι θα συμβάλλει : 

1. στον προσδιορισμό ειδικών αιτιολογικών μοντέλων ανάπτυξης παιδικής 

λευχαιμίας και στην περαιτέρω κατανόηση μηχανισμών λευχαιμογένεσης  

2. στην αναγνώριση ομάδων αυξημένου κινδύνου  

3. στην ενίσχυση θεωριών που συνδέουν την αλλεργία με την ανάπτυξη 

κακοηθειών είτε ως προστατευτικός είτε ως επιβαρυντικός παράγοντας 

 

Υλικό και Μέθοδοι 

 

Απαραίτητη προϋπόθεση για τη διεξαγωγή μιας τέτοιας έρευνας είναι η 

ύπαρξη καλής ποιότητας βάσεων δεδομένων, ώστε να περιγράφονται τα 

επιδημιολογικά χαρακτηριστικά των λευχαιμιών,  το ιατρικό ιστορικό των ασθενών 

και να παρακολουθούνται οι διαχρονικές τάσεις επίπτωσης.  

Έτσι, από το 1996, το Εργαστήριο Υγιεινής, Επιδημιολογίας και Ιατρικής 

Στατιστικής της Ιατρικής Σχολής του Πανεπιστημίου Αθηνών σε συνεργασία με τα 6 

παιδοογκολογικά τμήματα (ΠΟΤ)  της χώρας δημιούργησε το Εθνικό Αρχείο 

Παιδικών Αιματολογικών Κακοηθειών (NaReCHeM), το οποίο τηρείται στο 

Εργαστήριο Υγιεινής, Επιδημιολογίας και Ιατρικής Στατιστικής. Πρόκειται για μία 

βάση δεδομένων, η οποία λειτουργεί χωρίς επίσημη χρηματοδότηση και στηρίζεται 

στην εθελοντική συμμετοχή όλων των συνεργαζόμενων μελών. Συγκεκριμένα,  
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απαρτίζεται  από τις ακόλουθες έξι παιδιατρικές Αιματολογικές-Ογκολογικές 

Μονάδες: 

1. Τμήμα Παιδιατρικής Αιματολογίας-Ογκολογίας Νοσοκομείου Παίδων « Η 

Αγία Σοφία» 

2. Μονάδα Αιματολογίας-Ογκολογίας, Α’ Παιδιατρικής Κλινικής, Ιατρικής 

Σχολής Πανεπιστημίου Αθηνών Νοσοκομείου Παίδων « Η Αγία Σοφία»  

3. Τμήμα Παιδιατρικής Αιματολογίας-Ογκολογίας Νοσοκομείου Παίδων «Π.&Α. 

Κυριακού» 

4. Τμήμα Παιδιατρικής Αιματολογίας-Ογκολογίας Ιπποκράτειου Γενικού 

Νοσοκομείου Θεσσαλονίκης  

5. Β’ Παιδιατρική Κλινική Αριστοτελείου Πανεπιστημίου Θεσσαλονίκης, Γενικό 

Νοσοκομείο ΑΧΕΠΑ 

6. Τμήμα Παιδιατρικής Αιματολογίας-Ογκολογίας Πανεπιστημιακού Νοσο-

κομείου Κρήτης (ΠΕ.ΠΑ.ΓΝΗ) 

 

Μέχρι σήμερα χάρη στη συμβολή του συγκεκριμένου αρχείου έχουν 

διεξαχθεί πολυάριθμες μελέτες σχετικά με τα νεοπλάσματα του 

λεμφοαιμοποιητικού συστήματος [378].  

Για τη συγκεκριμένη έρευνα η περίοδος  μελέτης ήταν από 01/01/1999 έως 

30/6/2003. Κατά τη διάρκεια των 4,5 ετών, λεπτομερή στοιχεία από συνέντευξη 

ήταν διαθέσιμα για 376 περιπτώσεις παιδικής λευχαιμίας. Από αυτές 338 ήταν ΟΛΛ 

35 οξεία μυελογενή και 3 ήταν άλλες μορφές. Η διάγνωση όλων των περιπτώσεων 

έγινε με ταυτοποίηση του ανοσοφαινότυπου, μετά από βιοψία μυελού των οστών ή 

λεμφαδένα. Κατά τη διάρκεια της μελέτης ένα από τα δύο κέντρα αναφοράς από τη 

Θεσσαλονίκη και συγκεκριμένα το Τμήμα Παιδιατρικής Αιματολογίας-Ογκολογίας 

του Ιπποκράτειου Γενικού Νοσοκομείου Θεσσαλονίκης, δεν απεκόμισε λεπτομερή 

ερωτηματολόγια για 46 περιπτώσεις ΟΛΛ. Ο αποκλεισμός αυτός, επειδή οφείλονταν 

μόνο σε διοικητικούς λόγους, δεν είναι πιθανό να εισήγαγε κανένα είδος 

συστηματικού σφάλματος. Επιπλέον, μετά από την ανάλυση που έγινε, στις 46 

περιπτώσεις ΟΛΛ που αποκλείσθηκαν, φάνηκε ότι δεν υπήρχε στατιστικά σημαντική 
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διαφορά στην κατανομή του φύλου, της ηλικίας και του ανοσοφαινότυπου με το 

υπόλοιπο δείγμα της μελέτης.  

Για κάθε ασθενή, έγινε προσπάθεια να βρεθεί ένας νοσοκομειακός 

μάρτυρας εξομοιωμένος ως προς το φύλο και την ηλικία ( 6 μήνες ). Οι μάρτυρες 

προήλθαν ταυτόχρονα με τις αντίστοιχες περιπτώσεις ΟΛΛ, επίσης από παιδιατρικά 

νοσοκομεία, ανάμεσα σε εκείνα τα παιδιά που είχαν  εισαχθεί για παιδικές 

ασθένειες, όπως ελαφριές αναπνευστικές παθήσεις ή ιογενείς λοιμώξεις, πυρετικοί 

σπασμοί, παθήσεις από το γαστρεντερικό ή από το ουροποιογεννητικό  και οξείες 

δηλητηριάσεις.  Για τον σκοπό της παρούσας μελέτης αποκλείστηκαν ακόμα 23 

παιδιά από τους μάρτυρες, με διάγνωση εισαγωγής κάποιο ατοπικό νόσημα. Αυτό 

πραγματοποιήθηκε με σκοπό να μην υπάρξει μεροληψία στην επιλογή  των 

μαρτύρων υπέρ της υπόθεσης της μελέτης και πιο συγκεκριμένα, ότι τα αλλεργικά 

παιδιά είναι λιγότερο πιθανό να αναπτύξουν ΟΛΛ. Επίσης, στο δείγμα μαρτύρων 

δεν  έχει αναφερθεί παιδί με ιστορικό κακοήθειας ή χρόνιας νόσου. Η συγκατάθεση 

δόθηκε, μετά από ενημέρωση, από τους κηδεμόνες όλων των παιδιών και το 

πρωτόκολλο της μελέτης εγκρίθηκε από την Επιτροπή Δεοντολογίας της Ιατρικής 

Σχολής του Πανεπιστημίου Αθηνών. 

Οι κηδεμόνες των παιδιών  ερωτήθηκαν με βάση ένα δομημένο 

ερωτηματολόγιο. Το ερωτηματολόγιο αυτό περιελάμβανε κοινωνικοοικονομικές και 

δημογραφικές μεταβλητές (όπως φύλο, ηλικία, κατοικία αστική ή αγροτική, ηλικία 

και εκπαίδευση μητέρας, σειρά γέννησης, αριθμός αδελφών, άτομα ανά δωμάτιο), 

βιοϊατρικές μεταβλητές (όπως βάρος γέννησης, ύψος και βάρος σώματος, 

προηγηθείσες νοσολογικές οντότητες) και συνήθειες τρόπου ζωής (όπως μητρικός 

θηλασμός, κατοχή γάτας ή σκύλου). 

 Επιπλέον, συλλέχθηκαν  λεπτομερείς πληροφορίες τόσο για το ατομικό όσο 

και για το οικογενειακό ιστορικό αλλεργίας με βάση ένα προκωδικοποιημένο 

ερωτηματολόγιο, το όποιο  βασίστηκε σε  διεθνή ερωτηματολόγια, που έχουν 

χρησιμοποιηθεί σε πολλές μελέτες· αυτό το ερωτηματολόγιο είναι σε θέση με τις 

πληροφορίες που μπορεί να συλλέξει, να εκτιμήσει  την ύπαρξη  αλλεργίας στο 

παιδικό πληθυσμό [90, 91, 94-96, 98, 102, 105, 106, 126, 129, 158, 207, 653]. Έτσι 

καταφέραμε  να αντλήσουμε  στοιχεία  σχετικά με το ατομικό και οικογενειακό 
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ιστορικό του άσθματος, της αλλεργικής ρινίτιδας, του εκζέματος, της κνίδωσης της 

τροφικής και φαρμακευτικής αλλεργίας.  Επιπρόσθετα, οι κηδεμόνες των παιδιών 

ρωτήθηκαν αν το κάθε παιδί  είχε χρησιμοποιήσει ποτέ συνταγογραφούμενα  

ρινικά, εισπνεόμενα ή από του στόματος κορτικοστεροειδή, αντισταμινικά και 

βρογχοδιασταλτικά. Ακόμα υπήρχαν ερωτήσεις σχετικά με τις συνθήκες της 

κατοικίας των παιδιών (π.χ. παλαιότητα, είδος θέρμανσης, αριθμός δωματίων, 

ύπαρξη υγρασίας κ.α). Όλες οι απαντήσεις καταγράφηκαν και αργότερα 

ομαδοποιήθηκαν στις ακόλουθες κατηγορίες:  i) αναπνευστική αλλεργία (άσθμα και 

αλλεργική ρινίτιδα), ii) τροφική αλλεργία και iii) άλλες αλλεργίες (έκζεμα, 

φαρμακευτική αλλεργία, κνίδωση, που δεν οφείλεται σε φάρμακα ή τροφικά 

αλλεργιογόνα). 

Μεταξύ των υπόλοιπων 292 ασθενών, πληροφορίες από το αναλυτικό 

ερωτηματολόγιο για το ιστορικό αλλεργίας  δεν ήταν διαθέσιμες για 40 ΟΛΛ 

περιπτώσεις (86% ποσοστό ανταπόκρισης), ενώ μεταξύ των 315 μαρτύρων που 

επιλέχθηκαν, 21 δεν παρείχαν ερωτηματολόγιο για αλλεργία (93% ποσοστό 

ανταπόκρισης). Αρχικά, πραγματοποιήθηκε λεπτομερής και κατατοπιστική 

ενημέρωση των γονέων ή των συνοδών των παιδιών προκειμένου να διευκρινιστεί 

ο σκοπός συλλογής των πληροφοριών και εν συνεχεία ζητήθηκε η ελεύθερη και 

ρητή συναίνεσή τους. Δείγματα αίματος νηστείας συλλέχθηκαν κατά τη διάρκεια 

κλινικών διαδικασιών ρουτίνας, πριν από την έναρξη της θεραπείας, από όλους 

τους ασθενείς και τους μάρτυρες (το αργότερο 9:00π.μ.).  Αξίζει να σημειωθεί ότι τα 

δείγματα αίματος ελήφθησαν επίσης με τη συγκατάθεση των κηδεμόνων όλων των 

βασικών περιπτώσεων και των μαρτύρων, πληρώντας τους βασικούς κανόνες του 

κώδικα ηθικής και δεοντολογίας, που διέπει τη διεξαγωγή βιοϊατρικής έρευνας σε 

ανθρώπινο πληθυσμό. Για  όλους τους ΟΛΛ ασθενείς και τους αντίστοιχους 

μάρτυρες, η ηλικία του παιδιού αντιπροσωπεύει την ηλικία κατά τη διάγνωση, η 

οποία ήταν η ίδια κατά τη χρονική στιγμή της λήψης του αίματος και της 

συμπλήρωσης του ερωτηματολογίου. Δείγματα αίματος  για την παρούσα έρευνα 

ήταν διαθέσιμα για 199 παιδιά με ΟΛΛ και 113 μάρτυρες. Οι 199 ασθενείς με 

δείγματα αίματος δεν διέφεραν σημαντικά στην κατανομή της ηλικίας, του φύλου 
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και των  αναφερόμενων στοιχείων, σχετικά με την αλλεργία, με το υπόλοιπο των  

252 ΟΛΛ περιπτώσεων.  

Μετά τη λήψη φλεβικού αίματος, τα δείγματα φυγοκεντρήθηκαν και στη 

συνέχεια τα δείγματα των oρών διαχωρίστηκαν, αποθηκεύτηκαν στην κατάψυξη     

(-700C) και μεταφέρθηκαν υπό ψύξη  στο Τμήμα Ανοσολογίας και 

Ιστοσυμβατότητας του Πανεπιστημίου Θεσσαλίας της Ιατρικής Σχολής, στη Λάρισα. 

Εκεί προσδιορίστηκαν τα επίπεδα της ειδικής IgE σε αλλεργιογόνα με τη χρήση μιας 

ενζυμικής ανοσολογικής δοκιμασίας (ΕΙΑ) (Hytec, HYCOR). Η ευαισθησία της 

δοκιμασίας ήταν 0,35IU/ml, ενώ ο συντελεστής διακύμανσης αυτής ήταν 7%. 

Ειδικότερα, μετρήθηκαν τα επίπεδα στον ορό των ειδικών IgE αντισωμάτων έναντι 

των 24 πιο συνηθισμένων στον Ελλαδικό χώρο, τροφικών και αναπνευστικών 

αλλεργιογόνων.  

Η ομάδα των αναπνευστικών αλλεργιογόνων IgE περιελάμβανε 3 μείγματα 

(EX2, HX2, MX1) από 4 κοινά αλλεργιογόνα το καθένα: EX2 μείγμα: e1- επιθήλιο και 

τρίχωμα γάτας, e2- επιθήλιο σκύλου, ε6- επιθήλιο ινδικό χοιριδίου, e84- επιθήλιο 

χρυσού χάμστερ, HX2 μείγμα: h2-σκόνη του σπιτιού (Hollister strier), ακάρεα (d1-

Dermatophagoids pteronyssinus, d2-Dermatophagoids farinae, I6-κατσαρίδα και 

ΜΧ1 μείγμα μυκήτων: m1-penicillium notatum, m2-Cladosporium herbarum, m3-

Aspergillus fumigatus, m6-Alternaria tenuis. Η ομάδα τροφικών  (fx1 και fx5) 

περιελάμβανε 12 αλλεργιογόνα που είναι υπεύθυνα για τις περισσότερες αλλεργίες 

τροφίμων (γάλα, αυγό, βακαλάος, σιτάρι, σόγια, φράουλα, σέλινο, φιστίκι, 

φουντούκι, καρύδι Βραζιλίας, αμύγδαλα, καρύδα). Αναπνευστικά και τροφικά IgE 

κατηγοριοποιήθηκαν σε δύο ομάδες: ≤ 0,35IU/ml  ως αρνητικό και   ≥ 0,35IU/ml ως 

θετικό. Η θετική απάντηση σε ένα ή περισσότερα από τα εξεταζόμενα αλλεργιογόνα 

θεωρήθηκε ως ένδειξη αλλεργίας. Τα δείγματα τόσο από τους ασθενείς όσο και από 

τους μάρτυρες αναλύθηκαν την ίδια ημέρα, με τον ίδιο τρόπο, τυφλά δηλαδή· οι 

ερευνητές του εργαστηρίου δεν γνώριζαν εάν πρόκειται για ασθενή ή για μάρτυρα.  

Δείγματα του αίματος από την NARECHEM έχουν χρησιμοποιηθεί και παλαιοτέρα 

σε μια σειρά από μελέτες [378, 433, 470, 654, 655].    

 Για τη στατιστική ανάλυση χρησιμοποιήθηκαν κατανομές συχνοτήτων και η 

δοκιμασία χ2 για όλες τις ΟΛΛ περιπτώσεις, σε σύγκριση με τους αντίστοιχους 
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μάρτυρες σε σχέση με τις μεταβλητές της μελέτης. Στη συνέχεια, μοντέλα 

πολλαπλής μη λογαριθμιστικής παλινδρόμησης αναπτύχθηκαν, χρησιμοποιώντας 

την κατάσταση ασθενών/μαρτύρων ως εξαρτημένη μεταβλητή, ενώ το ιστορικό 

αλλεργίας και η θετική ειδική IgE χρησιμοποιήθηκαν  ως ανεξάρτητες μεταβλητές. 

Στην ανάλυση μελετών τύπου ασθενών-μαρτύρων, η χρήση τεχνικών 

λογαριθμιστικής εξάρτησης παρέχει την δυνατότητα απευθείας προσδιορισμού του 

σχετικού κινδύνου. Έτσι, έγινε έλεγχος για μια σειρά από πιθανούς συγχυτικούς 

παράγοντες που περιλάμβαναν την ηλικία, το φύλο, την εκπαίδευση της μητέρας, 

την ηλικία της μητέρας κατά τη γέννηση, διάρκεια θηλασμού, το κάπνισμα της 

μητέρας κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης, το βάρος γέννησης και τη σειρά 

γέννησης. Σε όλες τις αναλύσεις χρησιμοποιήθηκε το SAS στατιστικό πρόγραμμα 

(SAS Institute Inc, NC, USA) [656]. 

 

Αποτελέσματα 

 

Ο Πίνακας 5.1 παρουσιάζει την κατανομή των 252 περιπτώσεων ΟΛΛ και των 

294 εξομοιωμένων μαρτύρων με βάση κοινωνικο-δημογραφικές, ανθρωπομετρικές 

και περιγεννητικές μεταβλητές. Τα δεδομένα εξυπηρετούν, ως επί το πλείστον, 

περιγραφικούς σκοπούς και δεν είναι άμεσα ερμηνεύσιμα. Περισσότερα από τα 

μισά παιδιά με ΟΛΛ ήταν κάτω από 5 ετών. Ωστόσο, όπως ήταν αναμενόμενο, οι 

ασθενείς τείνουν να έχουν  μεγαλύτερο βάρος γέννησης από τους μάρτυρες. 

Επιπλέον  οι μητέρες των  μαρτύρων τείνουν να θηλάζουν περισσότερους μήνες 

από τις μητέρες των ασθενών. Τέλος ο αριθμός των αδερφών είναι μεγαλύτερος 

στους ασθενείς σε σχέση με τους μάρτυρες. 

   Ο Πίνακας 5.2, απεικονίζει την κατανομή των ασθενών και των μαρτύρων 

με βάση το αναφερόμενο ιστορικό αλλεργίας, καθώς και τα επίπεδα της ειδικής για  

αλλεργιογόνα IgE. Ομοίως, τα στοιχεία αυτά δεν είναι άμεσα ερμηνεύσιμα και όπως 

ήταν αναμενόμενο, παρουσιάζουν στατιστικά σημαντική αντίστροφη σχέση της ΟΛΛ 

με το αναφερόμενο ιστορικό αλλεργίας, δηλαδή του αναπνευστικού, του εκζέματος, 

της κνίδωσης, της φαρμακευτικής αλλεργίας, καθώς και με την οροθετικότητα της 

ειδικής IgE  συνολικά. Ειδικότερα, τα θετικά επίπεδα της ειδικής IgE  έναντι των 
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τροφικών αλλεργιογόνων των μαρτύρων παρουσιάζουν μια έντονα αρνητική και 

στατιστικά σημαντική συσχέτιση με τα αντίστοιχα  των ασθενών. Η ίδια αρνητική 

συσχέτιση πρόεκυψε και με τα  αναπνευστικά αλλεργιογόνα χωρίς όμως να είναι 

στατιστικά σημαντική. 

Στον Πίνακα 5.3 παρουσιάζεται η συμφωνία των ασθενών και των μαρτύρων 

σε σχέση με τα κλινικά και με τα εργαστηριακά δεδομένα. Για την μελέτη της 

συμφωνίας χρησιμοποιήθηκε ο συντελεστής συμφωνίας Kendall’s (k). Η συμφωνία   

μεταξύ της αναφερόμενης τροφικής αλλεργίας και των επιπέδων IgE των τροφικών 

αλλεργιογόνων ανάμεσα στους ασθενείς και τους μάρτυρες ήταν 87%, ενώ για  την 

αναπνευστική αλλεργία και τα αντίστοιχα αναπνευστικά αλλεργιογόνα ήταν 83%.   

Η συμφωνία μεταξύ ιστορικού της τροφικής  αλλεργίας και των επιπέδων IgE των 

τροφικών αλλεργιογόνων ήταν 92% για τους ασθενείς  και  80% για τους μάρτυρες 

(p-value 0,003). Ο συντελεστής συμφωνίας k ήταν 0,28 για  τους ασθενείς και 0,10 

για τους μάρτυρες. Η συμφωνία μεταξύ του αναφερόμενου ιστορικού 

αναπνευστικής αλλεργίας και των IgEs έναντι αναπνευστικών αλλεργιογόνων ήταν 

84% για τους ασθενείς  και το 81% για τους μάρτυρες (p-value 0,57), ενώ ο 

συντελεστής συμφωνίας k ήταν 0,09 για τους ασθενείς και 0,07 για τους μάρτυρες. 

Στον πίνακα 5.4 παρουσιάζονται, μετά από έλεγχο με πιθανούς συγχυτικούς 

παράγοντες, τα αποτελέσματα της μη δεσμευμένης πολλαπλής λογαριθμιστικής 

ανάλυσης, όσον αφορά στη συσχέτιση της ΟΛΛ με το αναφερόμενο ιστορικό 

αλλεργίας και την εργαστηριακά επιβεβαιωμένα θετική ειδική IgE σε μια σειρά από 

αλλεργιογόνα, όπως τα αναπνευστικά ή τα τροφικά. Όσον αφορά στις κοινωνικό-

δημογραφικές μεταβλητές καθώς και στις μεταβλητές σχετικά με τον τρόπο ζωής, 

τα αποτελέσματα είναι σύμφωνα με προηγούμενες μελέτες [434]. Σε αυτή τη 

μελέτη επιβεβαιώνεται η αναμενόμενη αντίστροφη σχέση της ΟΛΛ τόσο με την 

κλινικά διαγνωσμένη αλλεργία  γενικά (ΣΚ: 0,49, 95% ΟΑ: 0,34 - 0,72), όσο και με τις 

διάφορες υποκατηγορίες της: αναπνευστική, τροφική, ή οποιαδήποτε άλλη κλινική 

αλλεργία (έκζεμα, κνίδωση, φαρμακευτική). Ομοίως, η αντίστροφη συσχέτιση των 

θετικών επιπέδων της ειδικής  IgE με τον κίνδυνο ΟΛΛ ήταν της ίδιας τάξης 

μεγέθους (ΣΚ: 0,43, 95% ΟΑ: 0,22 - 0,84) και ειδικότερα αυτή των  IgE έναντι των 

τροφικών αλλεργιογόνων (ΣΚ: 0,39, 95% ΟΑ: 0,18 - 0,83). Τα ίδια αποτελέσματα 



  

251 

 

προέκυψαν, όταν είτε το κλινικό ιστορικό αλλεργίας ή η οροθετικότητα της  IgE 

συνολικά είτε οι υποκατηγορίες της (τροφική ή αναπνευστική), εισήχθησαν από 

κοινού στο μοντέλο. 
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Πίνακας 1: Κατανομή των 252 περιπτώσεων οξείας λεμφοβλαστικής λευχαιμίας  και 294 
μαρτύρων με βάση κοινωνικό-δημογραφικές και περιγεννητικές μεταβλητές  
 

Μεταβλητή, 
κατηγορία ή αύξηση 
 

Ασθενείς Μάρτυρες Τιμή κριτηρίου P  
για τάση (*) ή 
αντίθεση(**) N % N % 

Ηλικία (έτη) 
   <5 
   5-9 
   10+ 

 
136 
80 
36 

 
54,0 
31,7 
14,3 

 
142 
88 
64 

 
48,3 
29,9 
21,8 
 

0,05* 

Φύλο 
   Άρρεν 
   Θήλυ 

 
147 
105 

 
58,3 
41,7 

 
169 
125 

 
57,5 
42,5 
 

0,84** 

Μορφωτικό επίπεδο μητέρας (έτη) 
   <10  
   10-12 
   13+ 

 
83 
113 
56 

 
33,0 
44,8 
22,2 

 
73 
157 
64 

 
24,8 
53,4 
21,8 
 

0.21** 

Ηλικία μητέρας κατά τη γέννηση (έτη) 
   <20 
   20-24 
   25-29 
   30-34 
   35+ 

 
11 
70 
76 
63 
32 

 
4,4 
27,8 
30,1 
25,0 
12,7 

 
12 
75 
106 
70 
31 

 
4,1 
25,5 
36,1 
23,8 
10,5 
 

0,77* 
 

Θηλασμός (μήνες) 
   Όχι 
   <2   
   2-3.9 
   4-5.9 
   6+ 

 
61 
69 
38 
35 
49 

 
24,2 
27,4 
15,1 
13,9 
19,4 

 
62 
58 
63 
38 
73 

 
21,1 
19,7 
21,4 
12,9 
24,9 
 

0,06* 

Κάπνισμα μητέρας κατά τη διάρκεια της 
εγκυμοσύνης 
   Όχι 
   Ναι 
 

 
203 
49 

 
80,6 
19,4 

 
249 
45 

 
84,7 
15,3 0,20** 

Βάρος γέννησης (gr) 
   <3000   
   3000-3499 
   3500-3999 
   4000+ 
 
 

 
54 
97 
73 
28 

 
21,4 
38,5 
29,0 
11,1 

 
61 
140 
75 
18 

 
20,8 
47,6 
25,5 
6,1 
 

0,09* 
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Πίνακας 1: (συνέχεια)     

Μεταβλητή, 
κατηγορία ή αύξηση 
 

Ασθενείς 
  
 N             % 

Μάρτυρες 
 
N              % 

Τιμή κριτηρίου P  
για τάση (*) ή 
αντίθεση(**) 

 

Αριθμός αδερφών 
   ένας 
   δύο 
   τρία 
   τέσσερα 
 

 
62 
132 
40 
18 

 
24,6 
52,4 
15,9 
7,1 

N 
72 
168 
41 
13 

 
24,5 
57,1 
14,0 
4,4 

0,28* 

Σειρά γέννησης 
   1ος/η 
   2ος/η 
   3+ 

 
108 
104 
40 

 
42,9 
41,2 
15,9 

 
123 
127 
44 

 
41,8 
43,2 
15,0 

0,99* 
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Πίνακας 2: Κατανομή 252 περιπτώσεων οξείας λεμφοβλαστικής λευχαιμίας και 294 μαρτύρων 

με βάση το αναφερόμενο κλινικό ιστορικό αλλεργίας, καθώς και των 199 ασθενών και 113 

μαρτύρων με βάση την οροθετικότητα (ειδική IgΕ)  στα αναπνευστικά ή τροφικά 

αλλεργιογόνα.  (1 διαθέσιμα στοιχεία για 199 ΟΛΛ και 113 μάρτυρες) 

 

Είδος αλλεργίας   Ασθενείς Μάρτυρες Τιμή p 

 N %    N %  
                                                           Αναφερόμενη κλινική αλλεργία 
  Οποιαδήποτε κλινική αλλεργία  
   (τροφική, αναπνευστική, έκζεμα, κνίδωση, φαρμακευτική αλλεργία)                               0,001                                                                                                                                                                                                                                                                                                                            
   Αρνητική 
   Θετική       

186 
66 

73,8 
26,2 

178 
116 

60,5 
39,5 

 

 Κλινική τροφική αλλεργία      0,07 
   Αρνητική 
   Θετική        

239 
13 

94,8 
5,2 

267 
27 

90,8 
9,2 

 

Κλινική αναπνευστική αλλεργία     0,02 
   Αρνητική 
   Θετική       

222 
30 

88,1 
11,9 

238 
56 

81,0 
19,0 

 

Άλλου είδους αλλεργία (έκζεμα, κνίδωση, φαρμακευτική αλλεργία) 0,03 

  Αρνητική  
  Θετική        

  214   
  38 

84,9               
15,1 

228 
66 

77,6 
22,4 

 

                                                                       Ειδική IgE 
IgE1  σε οποιαδήποτε αλλεργιογόνο 

  Αρνητική 
  Θετική    

 
176 
23 

 
88,4 
11,6 

 
90             
23               

 
79,7 
20,3 

0,04 

IgE σε οποιαδήποτε τροφικό αλλεργιογόνο  
  (FX1, FX5)1 

  Αρνητική 
  Θετική  

 
 
183 
16 

 
 
92,0 
8,0 

 
 
 95 
18          

 
 
84,1        
15,9       

0,03 

IgE σε οποιαδήποτε αναπνευστικό αλλεργιογόνο 
(EX2, HX2 MX1)1   
Αρνητική 
  Θετική    

 
 
189 
10 

 
 
95,0 
5,0 

 
 
105 
8 

 
        
92,9 
7,1           

0,45 

                                             Κλινική αλλεργία και/ή ειδική IgE σε αλλεργιογόνα 
Οποιαδήποτε αλλεργία (κλινική ή IgE)1  
  Αρνητική 
  Θετική       

 
132 
67 

 
66,3 
33,7 

 
59 
54 

 
52,2 
47,8 

0,01 

Οποιαδήποτε τροφική αλλεργία (κλινική ή IgE)1 

   Αρνητική 
   Θετική    

 
178 
21 

 
89,5 
10,5 

 
87 
26 

 
77,0 
23,0 

0,003 

Οποιαδήποτε αναπνευστική αλλεργία  
  (κλινική ή IgE)1 

  Αρνητική 
  Θετική    

 
 
164 
35 

 
 
82,4 
17,6 

 
 
90 
23 

 
 
79,7 
20,3 

 
0,54 
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Πίνακας 3: Συμφωνία ασθενών-μαρτύρων ως προ τις αναφερόμενες αλλεργίες και την     

την οροθετικότητα της IgE έναντι αναπνευστικών ή τροφικών αλλεργιογόνων (συντελεστής 

συμφωνίας Kendall’s-k) 

 
 

 

 

 

Ασθενείς 

Ν  199 

Μάρτυρες 

Ν   113 

Αναφερόμενες αλλεργίες Αναφερόμενες αλλεργίες 

 Καμία Οποιοδή-

ποτε 

Συμφω-

νία(%) 

k Καμία 

 

Οποιοδή-

ποτε 

Συμφω- 

νία(%) 

k 

IgE σε αναπνευστικά  αλλεργιογόνα 

Αρνητική 164 25 83,9 0,09 90 15 81,4 0,07 

Θετική 7 3 16,1  6 2 18,6  

IgE σε τροφικά  αλλεργιογόνα  

Αρνητική 178 5 91,5 0,28 87 8 79,6 0,1 

Θετική 12 4 8,5  15 3 20,4  

 IgE σε οποιοδήποτε   αλλεργιογόνο 

Αρνητική 132 44 70,3  59 31 62,8  

Θετική 15 8 29,7  11 12 37,2  
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Πίνακας 4: Σχετικοί κίνδυνοι (ΣΚ) και 95% Ο.Α. για ανάπτυξη παιδικής οξείας λεμφοβλαστικής 

λευχαιμίας σε συνάρτηση με κοινωνικο-δημογραφικές μεταβλητές, με το αναφερόμενο 

ιστορικό αλλεργίας  και  με την οροθετικότητα (ειδική  IgE) στα αναπνευστικά  ή τροφικά 

αλλεργιογόνα: Πολλαπλή μη δεσμευμένη λογαριθμιστική εξάρτηση.  

Μεταβλητή Κατηγορία ή Αύξηση      ΣΚ 95% ΟΑ Τιμή p 

                              Βασικό μοντέλο 
Ηλικία 1 έτος και άνω 0,94 0,90 0,99 0,02 
      
Φύλο Άρρεν Αναφερόμενο   
 Θήλυ 1,00 0,70 1,42 1,00 
      
Μορφωτικό επίπεδο μητέρας 1επίπεδο 

περισσότερο 
0,85 0,66 1,10 0,22 

      
Ηλικία μητέρας κατά τη γέννηση 5 έτη και άνω 1,03 0,86 1,22 0,78 
      
Θηλασμός 2 μήνες και άνω 0,89 0,79 1,00 0,06 
      
Κάπνισμα μητέρας/εγκυμοσύνη Ναι/Όχι 1,32 0,83 2,10 0,24 
      
Βάρος γέννησης 500g και άνω 1,23 1,01 1,50 0,04 
      
Αριθμός αδερφών 1 παραπάνω 1,45 1,02 2,06 0,04 
      
Σειρά γέννησης 1 παραπάνω 

 
0,72 0,49 1,06 0,09 

Εναλλακτικά επιπρόσθετες εισαγμένες μεταβλητές  
      
Οποιαδήποτε κλινική αλλεργία Θετική /Αρνητική 0,49 0,34 0,72 0,0003 
      
     Κλινική τροφική αλλεργία Θετική /Αρνητική 0,52 0,26 1,05 0,06 
      
      Κλινική αναπνευστική αλλεργία Θετική /Αρνητική 0,52 0,32 0,86 0,01 
      
      Οποιαδήποτε άλλη κλινική αλλεργία Θετική /Αρνητική 0,57 0,36 0,90 0,02 
      
IgE σε οποιαδήποτε αλλεργιογόνο Θετική/ Αρνητική1 0,43 0,22 0,84 0,01 
      
       IgE σε οποιαδήποτε  τροφικό    
        αλλεργιογόνο ( FX1, FX5)  

Θετική/ Αρνητική 1 0,39 0,18 0,83 0,02 

      
        IgE σε οποιαδήποτε  αναπνευστικό    
        αλλεργιογόνο (EX2, HX2,  MX1)      

Θετική/Αρνητική 1 0,62 0,23 1,72 0,36 
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1:  μοντέλο με 199 ΟΛΛ και 113 μάρτυρες 

 

Πίνακας 4: (συνέχεια)      

Μεταβλητή Κατηγορία ή Αύξηση          ΣΚ          95%ΟΑ 
    

Τιμή p 

Οποιαδήποτε αλλεργία  
       (κλινική ή IgE) 

Θετική/ Αρνητική 1 0,48 0,29 0,79 0,004 

 Οποιαδήποτε τροφική αλλεργία  
       (κλινική ή IgE)  

 
Θετική/Αρνητική1 

 
0,35 

 
0,18 

 
0,68 

 
0,002 

      
Οποιαδήποτε  αναπνευστική αλλεργία 
        (κλινική ή IgE) 
 

Θετική/Αρνητική 1 0,73 0,39 1,34 0,31 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 

Εισαγωγή: Αρκετές μελέτες δείχνουν αντίστροφη συσχέτιση μεταξύ αλλεργικών 

παθήσεων και ΟΛΛ. Όμως, καμία μελέτη δεν έχει διερευνήσει αυτή τη σχέση, 

χρησιμοποιώντας τόσο τα αναφερόμενα στοιχεία από το ιστορικό αλλεργίας, όσο 

και τους βιολογικούς δείκτες της ατοπικής ευαισθητοποίησης. 

Μέθοδοι: Κλινικές πληροφορίες για τις υπό εξέταση μεταβλητές ήταν διαθέσιμες 

για 252 από 292 νέες περιπτώσεις  παιδικής ΟΛΛ (0-14 ετών), που έχουν διαγνωστεί 

σε όλη την Ελλάδα σε μια χρονική περίοδο 4,5 ετών, καθώς και για 294 

νοσοκομειακούς μάρτυρες. Ειδικές ανοσοσφαιρίνες- IgEs σε αλλεργιογόνα, ως 

δείκτες αλλεργικής προδιάθεσης, έναντι 24 πιο κοινών αναπνευστικών και 

τροφικών αλλεργιογόνων, προσδιορίστηκαν για 199 παιδιά με ΟΛΛ και 113 

μάρτυρες, χρησιμοποιώντας  μια  ανοσοενζυμική δοκιμασία. Η σύγκριση των 

ασθενών με τους μάρτυρες έγινε με κατανομές συχνοτήτων και πολλαπλή μη 

δεσμευμένη λογαριθμιστική εξάρτηση, για την εκτίμηση τόσο των σχετικών 

κινδύνων (ΣΚ) όσο και των κατά 95% ορίων αξιοπιστίας (ΟΑ), όσον αφορά στη σχέση  

αλλεργίας και  παιδικής ΟΛΛ. 

Αποτελέσματα: Το αναφερόμενο ιστορικό αλλεργίας συνολικά (ΣΚ: 0,49, 95% ΟΑ: 

0,34 - 0,72), καθώς και κάθε μιας από τις κύριες υποκατηγορίες της (αναπνευστική, 

τροφική ή οποιαδήποτε άλλη κλινική αλλεργία) παρουσίαζαν έντονα αντίστροφη 

σχέση με την ΟΛΛ· ομοίως, προς την ίδια κατεύθυνση ήταν και η αντίστροφη 

συσχέτιση της ειδικής IgE στον ορό (ΣΚ: 0,43, 95% ΟΑ: 0,22 - 0,84), στην οποία 

συνέβαλε κυρίως η IgE έναντι των τροφικών αλλεργιογόνων (ΣΚ: 0,39, 95% ΟΑ: 0,18 

- 0,83). 

Συμπέρασμα: Πέρα  από την ήδη επικρατούσα αρνητική συσχέτιση της παιδικής 

ΟΛΛ με το ιστορικό αλλεργίας, η ίδια συσχέτιση παρατηρείται και όταν οι 

ορολογικοί δείκτες της αλλεργικής προδιάθεσης χρησιμοποιούνται ως εναλλακτική 

μέθοδος διάγνωσης της αλλεργίας. Περαιτέρω έρευνα, με πιο ενδεδειγμένους 

σχεδιασμούς μελέτης, είναι απαραίτητη για να κατανοήσουμε καλύτερα τις πιθανές 

συσχετίσεις μεταξύ της  παιδικής αλλεργίας  και του κινδύνου ΟΛΛ. 
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Λέξεις-κλειδιά: αλλεργία, παιδική ηλικία,  τροφικά και αναπνευστικά αλλεργιογόνα, 

IgE, λευχαιμία 

 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Η λευχαιμία αντιπροσωπεύει το ένα τρίτο του συνόλου των κακοηθειών 

μεταξύ των παιδιών (0-14 ετών), με την οξεία λεμφοβλαστική λευχαιμία (ΟΛΛ) να 

αποτελεί το κυρίαρχο ιστολογικό τύπο, αντιπροσωπεύοντας το περισσότερο από το 

80% του συνόλου των λευχαιμιών [1]. Η επίπτωση της παιδικής λευχαιμίας, 

συμπεριλαμβανομένης της οξείας λεμφοβλαστικής λευχαιμίας, έχει αναφερθεί ότι 

έχει αυξηθεί σημαντικά σε πολλές ευρωπαϊκές χώρες στη διάρκεια της περιόδου 

1970-1999, κατά μέσο όρο 1,4% ανά έτος, [2] και στις ΗΠΑ 0,7% [3], ενώ κάποιοι 

ερευνητές, ειδικά κατά τη διάρκεια των  τελευταίων δεκαετιών, δεν έχουν αναφέρει 

σημαντικές αλλαγές στη επίπτωση εμφάνισης της παιδικής λευχαιμίας συνολικά ή 

στους υποτύπους της [4-8]. Κατά τη διάρκεια μιας μεταγενέστερης περιόδου (1996-

2006) για την οποία υπάρχουν διαθέσιμα στοιχεία στην Ελλάδα, έχει βρεθεί μία 

αυξανόμενη  διαχρονική τάση στην επίπτωση της παιδικής λευχαιμίας στην Ελλάδα 

(46,60 περιπτώσεις ανά 1 εκατομμύριο παιδιά ετησίως), η οποία είναι κατά 19% 

υψηλότερη από το μέσο όρο και ανάμεσα στις υψηλότερες από τα  27 κράτη μέλη 

της Ευρωπαϊκής Ένωσης [9]. Μέρος της αύξησης που αναφέρθηκε στην επίπτωση 

της ΟΛΛ θα μπορούσε να αποδοθεί σε προηγμένες διαγνωστικές τεχνικές και σε 

μεθόδους καταγραφής των περιπτώσεων καρκίνου [10], σε αλλαγή του τρόπου 

ζωής [2, 8]· ενώ και η περιβαλλοντική έκθεση  μπορεί να παίζει κάποιο ρόλο [11, 

12]. 

Η αιτιολογία της παιδικής λευχαιμίας παραμένει μάλλον αδιευκρίνιστη, στην 

οποία εμπλέκονται τόσο η γενετική προδιάθεση όσο και οι περιβαλλοντικοί 

παράγοντες  [13-19]. Στα τέλη του 20ου αιώνα, οι αλλεργικές παθήσεις, όπως το 

έκζεμα, η αλλεργική ρινίτιδα και το άσθμα, που προέρχονται από μια ανώμαλη 

ανοσολογική απάντηση σε αβλαβή  περιβαλλοντικά αντιγόνα, όπως έχει αναφερθεί 

αυξάνονται τόσο παγκοσμίως, όσο και στην Ελλάδα [20-24]. Η αυξανόμενη 

επίπτωση των δύο καταστάσεων κατά τη διάρκεια του τέλους του 20ου αιώνα θα 

μπορούσε να αποδοθεί σε περιβαλλοντικούς παράγοντες κινδύνου, που  αφορούν  
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τις αλλεργικές παθήσεις αλλά και την λευχαιμία. Ένας πιθανός λοιμογόνος 

παράγοντας θα μπορούσε να είναι ο χαμένος κρίκος της εξίσωσης, παρά το γεγονός 

ότι ο ρόλος των πρώιμων λοιμώξεων για τον κίνδυνο  ΟΛΛ και άσθματος έχει 

ιδιαίτερα συζητηθεί. Μάλιστα, κάποιες αναφορές υπέρ της «υπόθεσης της 

υγιεινής», δείχνουν ότι η έντονη πρώιμη έκθεση σε μια σειρά από λοιμογόνους 

παράγοντες  δρα προστατευτικά ενάντια τόσο στο παιδικό άσθμα [25], καθώς και 

στην παιδική λευχαιμία [26-29]· ενώ άλλες μελέτες έχουν δείξει σημαντική θετική 

συσχέτιση [30] ή καμία συσχέτιση [31] μεταξύ ΟΛΛ και λοιμώξεων του ανώτερου 

αναπνευστικού συστήματος κατά την παιδική ηλικία. Όσον αφορά στο άσθμα, 

επιδημιολογικά δεδομένα από διάφορες μελέτες, έδειξαν ότι οι λοιμώξεις από τον  

ιό RSV [32, 33], και τους ρινοϊούς [34, 35], μπορεί να ενισχύσει την αλλεργική 

ευαισθητοποίηση. 

Το ιστορικό αλλεργίας συνήθως χρησιμοποιείται ως υποκατάστατο ενός 

παιδικού περιβάλλοντος στείρο  μικροβίων, που είναι πιθανό να είναι 

προστατευτικό  έναντι ειδικότερα του κινδύνου της παιδικής λευχαιμίας [28, 29, 36-

41]. Στις περισσότερες από τις δημοσιευμένες μελέτες, ωστόσο, η εκτίμηση της 

έκθεσης υπολογίζεται με αναδρομική ανασκόπηση των ιατρικών φακέλων ή με 

αναφορά στο αλλεργικό ιστορικό από τους γονείς, εισάγοντας αρκετές πιθανές 

πηγές εσφαλμένης ταξινόμησης ή συστηματικά σφάλματα ανάκλησης. Από όσο 

γνωρίζουμε, δεν υπάρχει προηγούμενη μελέτη που να έχει ερευνήσει τη σχέση 

μεταξύ αλλεργίας και ΟΛΛ, χρησιμοποιώντας τόσο στοιχεία από το αναφερόμενο 

ιστορικό αλλεργίας, καθώς και εργαστηριακή επιβεβαίωση της αλλεργικής 

κατάστασης. Στην παρούσα έρευνα  ασθενών-μαρτύρων, που περιλαμβάνει 

περιπτώσεις  παιδικής λευχαιμίας, που προέρχονται από το Εθνικό Αρχείο Παιδικών 

Αιματολογικών Κακοηθειών (NARECHEM) στην Ελλάδα, καθώς και νοσοκομειακούς 

μάρτυρες, προσπαθήσαμε να διερευνήσουμε  την επίδραση των επιπέδων των 

ειδικών αντισωμάτων (IgE) σε συγκεκριμένα αλλεργιογόνα τόσο ξεχωριστά όσο και 

μαζί με στοιχεία από το αναφερόμενο ατομικό ιστορικό αλλεργίας, στην αιτιολογία 

της νόσου [42]. Για το σκοπό αυτό, επιλέξαμε να χρησιμοποιήσουμε τόσο στοιχεία 

από το αναφερόμενο ατομικό ιστορικό αλλεργίας, όσο και εργαστηριακή 

επιβεβαίωση της αλλεργικής κατάστασης. 
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ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΙ 

Κατά τη διάρκεια 4,5 χρόνων (01/01/1999 -30/6/2003) λεπτομερή στοιχεία 

από συνέντευξη ήταν διαθέσιμα για 338 περιστατικά παιδικής ΟΛΛ, που είχαν 

διαγνωστεί στα έξι παιδιατρικά αιματολογικά-ογκολογικά τμήματα σε όλη την 

Ελλάδα και καταγράφηκαν στον NARECHEM [42]. Κατά τη διάρκεια της μελέτης ένα 

από τα δύο κέντρα αναφοράς από τη Θεσσαλονίκη δεν απεκόμισε λεπτομερή 

ερωτηματολόγια για 46 περιπτώσεις ΟΛΛ. Ο αποκλεισμός αυτός επειδή οφείλονταν 

μόνο σε διοικητικούς λόγους, δεν είναι πιθανό να εισήγαγε κανένα είδος 

συστηματικού σφάλματος. Επιπλέον, στις 46 περιπτώσεις ΟΛΛ, που αποκλείσθηκαν 

δεν υπήρχε στατιστικά σημαντική διαφορά στην κατανομή του φύλο, της ηλικίας 

και του ανοσοφαινότυπου με το υπόλοιπο δείγμα της μελέτης (τα στοιχεία δεν 

παρουσιάζονται). Μάρτυρες εξομοιωμένοι κατά φύλο και ηλικία (±6 μήνες) 

προήλθαν, ταυτόχρονα με τις αντίστοιχες περιπτώσεις ΟΛΛ, επίσης από παιδιατρικά 

νοσοκομεία, ανάμεσα σε εκείνα τα παιδιά που έχουν εισαχθεί για παιδικές 

ασθένειες, όπως ελαφριές αναπνευστικές παθήσεις ή ιογενείς λοιμώξεις, πυρετικοί 

σπασμοί, παθήσεις από το γαστρεντερικό ή από το ουροποιογεννητικό  και οξείες 

δηλητηριάσεις.  Τελικά, 23 παιδιά από τους μάρτυρες με διάγνωση εισαγωγής 

ατοπικό νόσημα, αποκλείστηκαν για τον σκοπό της παρούσας μελέτης. Αυτό 

πραγματοποιήθηκε με σκοπό να μη υπάρξει μεροληψία στην επιλογή  των 

μαρτύρων υπέρ της υπόθεσης της μελέτης, και πιο συγκεκριμένα ότι τα αλλεργικά 

παιδιά είναι λιγότερο πιθανό να αναπτύξουν ΟΛΛ. Στο δείγμα μαρτύρων δεν  έχει 

αναφερθεί παιδί με ιστορικό κακοήθειας ή χρόνιας νόσου. Η συγκατάθεση δόθηκε 

μετά από ενημέρωση, από τους κηδεμόνες όλων των παιδιών και το πρωτόκολλο 

της μελέτης εγκρίθηκε από την Επιτροπή Δεοντολογίας της Ιατρικής Σχολής του 

Πανεπιστημίου Αθηνών. 

Οι κηδεμόνες των παιδιών  ερωτήθηκαν με βάση ένα δομημένο 

ερωτηματολόγιο που κάλυπτε κοινωνικο-δημογραφικά, ανθρωπομετρικά, 

περιγεννητικά και ιατρικά χαρακτηριστικά. Επιπλέον, συλλέχθηκαν λεπτομερείς 

πληροφορίες σχετικά με το ιστορικό του άσθματος, της αλλεργικής ρινίτιδας, του 

εκζέματος και της κνίδωσης.  Επιπρόσθετα, οι κηδεμόνες των παιδιών ρωτήθηκαν 

να αναφέρουν αν το κάθε παιδί  είχε χρησιμοποιήσει ποτέ συνταγογραφούμενα  
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ρινικά, εισπνεόμενα φάρμακα ή από του στόματος κορτικοστεροειδή, αντισταμινικά 

και βρογχοδιασταλτικά. Επίσης στοιχειοθετήθηκε η τροφική ή φαρμακευτική 

αλλεργία και ο τύπος της  αλλεργικής αντίδρασης. Όλες οι απαντήσεις 

καταγράφηκαν και αργότερα ομαδοποιήθηκαν στις ακόλουθες κατηγορίες: 

αναπνευστική αλλεργία (άσθμα και αλλεργική ρινίτιδα), τροφική αλλεργία και 

“άλλες” αλλεργίες (έκζεμα, φαρμακευτική αλλεργία, κνίδωση, που δεν οφειλόταν 

σε φάρμακα ή τροφικά αλλεργιογόνα). 

Μεταξύ των υπόλοιπων 292 ασθενών, πληροφορίες από το αναλυτικό 

ερωτηματολόγιο για το ιστορικό αλλεργίας  δεν ήταν διαθέσιμες για 40 ΟΛΛ 

περιπτώσεις (86% ποσοστό ανταπόκρισης), ενώ μεταξύ των 315 μαρτύρων που 

επιλέχθηκαν, 21 δεν παρείχαν ερωτηματολόγιο για αλλεργία (93% ποσοστό 

ανταπόκρισης). Δείγματα αίματος νηστείας συλλέχθηκαν κατά τη διάρκεια κλινικών 

διαδικασιών ρουτίνας, πριν από την έναρξη της θεραπείας από όλους τους ασθενείς 

και τους μάρτυρες (το αργότερο 9:00π.μ.)· η συνέντευξη ακολούθησε αμέσως μετά 

τη δημιουργία μιας σχέσης εμπιστοσύνης με τον θεράποντα ιατρό.  Έτσι, για όλους 

τους ΟΛΛ ασθενείς και τους αντίστοιχους μάρτυρες, η ηλικία του παιδιού 

αντιπροσωπεύει την ηλικία κατά τη διάγνωση, η οποία ήταν η ίδια κατά τη χρονική 

στιγμή της λήψης του αίματος και της συμπλήρωσης του ερωτηματολογίου. Τα 

δείγματα του αίματος από τον NARECHEM έχουν χρησιμοποιηθεί και παλαιοτέρα σε 

μια σειρά από μελέτες [43]. Δείγματα αίματος  για την παρούσα έρευνα ήταν 

διαθέσιμα για 199 παιδιά με ΟΛΛ και 113 μάρτυρες. 

Κωδικοποιημένα κατεψυγμένα δείγματα μεταφέρθηκαν στο Τμήμα 

Ανοσολογίας και Ιστοσυμβατότητας του Πανεπιστημίου Θεσσαλίας της Ιατρικής 

Σχολής στη Λάρισα, όπου προσδιορίστηκαν τα επίπεδα της ειδικής IgE σε 

αλλεργιογόνα με τη χρήση μιας ενζυμικής ανοσολογικής δοκιμασίας (ΕΙΑ) (Hytec, 

HYCOR). Για τον προσδιορισμό των ειδικών αντισωμάτων IgE στα αλλεργιογόνα, τα 

δείγματα αίματος φυγοκεντρήθηκαν και οι οροί που λήφθηκαν αποθηκεύτηκαν 

στους-700C τυφλά, χωρίς να είναι γνωστό εάν πρόκειται για ασθενείς ή μάρτυρες. Η 

ευαισθησία της δοκιμασίας ήταν 0,35 IU/ml και ο εσωτερικός συντελεστής 

διακύμανσης της δοκιμασίας ήταν 7%. Ειδικότερα, μετρήθηκαν τα επίπεδα στον ορό 

των ειδικών IgE αντισωμάτων έναντι των 24 πιο συνηθισμένων τροφικών και 
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αναπνευστικών αλλεργιογόνων. Η ομάδα των αναπνευστικών αλλεργιογόνων IgE 

περιελάμβανε 3 μείγματα (EX2, HX2, MX1) από 4 κοινά αλλεργιογόνα το καθένα: 

EX2 μείγμα: e1- επιθήλιο και τρίχωμα γάτας, e2- επιθήλιο σκύλου, ε6- επιθήλιο 

ινδικό χοιριδίου, e-84 επιθήλιο χρυσού χάμστερ, HX2 μείγμα: h2-σκόνη του σπιτιού 

(Hollister strier), ακάρεα (d1-Dermatophagoids pteronyssinus, d2-Dermatophagoids 

farinae, I6-κατσαρίδα και ΜΧ1 μείγμα μυκήτων: m1-penicillium notatum, m2-

Cladosporium herbarum, m3-Aspergillus fumigatus, m6-Alternaria tenuis. Η ομάδα 

τροφικών  (fx1 και fx5) περιελάμβανε 12 αλλεργιογόνα, που είναι υπεύθυνα για τις 

περισσότερες αλλεργίες τροφίμων (γάλα, αυγό, βακαλάος, σιτάρι, σόγια, φράουλα, 

σέλινο, φιστίκι, φουντούκι, καρύδι βραζιλίας, αμύγδαλα, καρύδα). Αναπνευστικά 

και τροφικά IgE κατηγοριοποιήθηκαν σε δύο ομάδες: ≤0,35 IU/ml  ως αρνητικό και   

≥ 0,35 IU/ml ως θετικό. Θετική απάντηση σε ένα ή περισσότερα από τα εξεταζόμενα 

αλλεργιογόνα στοιχειοθετούσε την ύπαρξη αλλεργίας. Τα δείγματα τόσο από τους 

ασθενείς, όσο και από τους μάρτυρες αναλύθηκαν τυφλά, την ίδια ημέρα, με τον 

ίδιο τρόπο, ενώ οι τεχνικοί εργαστηρίου δεν γνώριζαν εάν πρόκειται για ασθενή ή 

για μάρτυρα.   

  Οι κατανομές συχνοτήτων για όλες τις ΟΛΛ περιπτώσεις, σε σύγκριση με τους 

αντίστοιχους μάρτυρες σχετικά με τις μεταβλητές της μελέτης ήταν αρχικά γενικές, 

χρησιμοποιώντας τη δοκιμασία χ2 για τάση ή αντίθεση. Στη συνέχεια, αναπτύχθηκαν 

μοντέλα πολλαπλής μη λογαριθμιστικής παλινδρόμησης, χρησιμοποιώντας την 

κατάσταση ασθενών/μαρτύρων ως εξαρτημένη μεταβλητή, ενώ το ιστορικό 

αλλεργίας και η θετική ειδική IgE χρησιμοποιήθηκαν  ως ανεξάρτητες μεταβλητές. 

Έγινε έλεγχος για μια σειρά από πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες που 

περιλάμβαναν την ηλικία, το φύλο, την εκπαίδευση της μητέρας (ένα επίπεδο 

περισσότερο), την ηλικία της μητέρας κατά τη γέννηση (αύξηση κατά 5 έτη), 

διάρκεια θηλασμού (αύξηση κατά 2 μήνες), το κάπνισμα της μητέρας κατά τη 

διάρκεια της εγκυμοσύνης (ναι ή όχι), το βάρος γέννησης (500g προσαύξηση), σειρά 

γέννησης (1 περισσότερη). Σε όλες τις αναλύσεις χρησιμοποιήθηκε το SAS 

στατιστικό πρόγραμμα (SAS Institute Inc, NC, USA) [44]. 
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ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

Ο Πίνακας 1 παρουσιάζει την κατανομή των ασθενών και των μαρτύρων με 

βάση κοινωνικο-δημογραφικές, ανθρωπομετρικές και περιγεννητικές μεταβλητές. 

Τα δεδομένα εξυπηρετούν ως επί το πλείστον περιγραφικούς σκοπούς και δεν είναι 

άμεσα ερμηνεύσιμα λόγω των αμοιβαίων συγχυτικών παραγόντων. Παρόλα αυτά, 

όπως ήταν αναμενόμενο, οι ασθενείς τείνουν να έχουν  μεγαλύτερο βάρος 

γέννησης. Οι 199 ασθενείς με άμεσα διαθέσιμα δείγματα αίματος δεν διέφεραν 

σημαντικά στην κατανομή της ηλικίας, του φύλου και των  αναφερόμενων 

στοιχείων σχετικά με την αλλεργία με το υπόλοιπο των  252 ΟΛΛ περιπτώσεων (τα 

δεδομένα δεν παρουσιάζονται).   Ο Πίνακας 2 απεικονίζει την κατανομή των 

ασθενών και των μαρτύρων με βάση το αναφερόμενο ιστορικό αλλεργίας, καθώς 

και τα επίπεδα της  ειδικής για  αλλεργιογόνα IgE. Ομοίως, τα στοιχεία αυτά δεν 

είναι άμεσα ερμηνεύσιμα. Όπως ήταν αναμενόμενο, παρουσιάζουν στατιστικά 

σημαντική αντίστροφη σχέση της ΟΛΛ με το αναφερόμενο ιστορικό αλλεργίας, 

δηλαδή του αναπνευστικού, του εκζέματος, της κνίδωσης, της φαρμακευτικής 

αλλεργίας, καθώς και με την οροθετικότητα της ειδικής IgE- συνολικά αλλά και 

ειδικότερα έναντι των τροφικών αλλεργιογόνων. Όσον αφορά στις συσχετίσεις 

σχετικά με την κλινικά διαγνωσμένη αλλεργία ή και την οροθετικότητα της IgE, τα 

αποτελέσματα επηρεάζονται ουσιαστικά από τις αρνητικές συσχετίσεις, που έχουν 

σημειωθεί στις επιμέρους αναλύσεις. 

Έχουμε υπολογίσει τη συμφωνία για τους ασθενείς και τους μάρτυρες τόσο  

με τα κλινικά όσο και με τα εργαστηριακά δεδομένα. Τα αντίστοιχα αριθμητικά 

στοιχεία μεταξύ της αναφερόμενης τροφικής αλλεργίας και των επίπεδων IgE των 

τροφικών αλλεργιογόνων ανάμεσα στους ασθενείς και τους μάρτυρες ήταν 87%, 

ενώ το αντίστοιχο χαρακτηριστικό για τα αναπνευστικά αλλεργιογόνα ήταν 83%.   Η 

συμφωνία μεταξύ ιστορικού της τροφικής  αλλεργίας και των επίπεδων για τα 

τροφικά αλλεργιογόνα, IgE ήταν 92% για τους ασθενείς  και  80% για τους μάρτυρες 

(p-value=0,003).  Η συμφωνία μεταξύ του αναφερόμενου ιστορικού αναπνευστικής 

αλλεργίας και των IgEs έναντι αναπνευστικών αλλεργιογόνων ήταν 84% για τους 

ασθενείς  και το 81% για τους μάρτυρες (p-value= 0,57). 
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 Στον Πίνακα 3 παρουσιάζονται, μετά από έλεγχο με πιθανούς συγχυτικούς 

παράγοντες, τα αποτελέσματα της μη δεσμευμένης πολλαπλής λογαριθμιστικής 

ανάλυσης, όσον αφορά στη  συσχέτιση της ΟΛΛ με το αναφερόμενο ατομικό 

ιστορικό αλλεργίας και την εργαστηριακά επιβεβαιωμένα θετική ειδική IgE σε μια 

σειρά από αλλεργιογόνα, όπως τα αναπνευστικά ή τα τροφικά. Όσον αφορά στις 

κοινωνικο-δημογραφικές μεταβλητές καθώς και στις μεταβλητές σχετικά με τον 

τρόπο ζωής, τα αποτελέσματα είναι σύμφωνα με προηγούμενες μελέτες [37]. Σε 

αυτή τη μελέτη επιβεβαιώνεται η αναμενόμενη αντίστροφη σχέση της ΟΛΛ, τόσο με 

το αναφερόμενο ιστορικό αλλεργίας γενικά (ΣΚ: 0,49, 95% ΟΑ: 0,34 - 0,72), όσο και 

σχεδόν με κάθε μία από τις κύριες συνιστώσες του (αναπνευστική, τροφική, ή 

οποιαδήποτε άλλη κλινική αλλεργία). Ομοίως, η αντίστροφη συσχέτιση της  IgE ήταν 

της ίδιας τάξης μεγέθους (ΣΚ: 0,43, 95% ΟΑ: 0,22 - 0,84) και φαίνεται σε αυτό να 

συνέβαλε κυρίως η IgE έναντι των τροφικών αλλεργιογόνων (ΣΚ = 0,39, 95% ΟΑ: 

0,18 - 0,83). Τα ίδια αποτελέσματα προέκυψαν, όταν είτε το κλινικό ιστορικό 

αλλεργίας είτε η IgE συνολικά ή οι υποκατηγορίες της (τροφική ή αναπνευστική) 

είχαν από κοινού εισαχθεί στο μοντέλο. 

 

ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

 Σε αυτή τη μελέτη ασθενών-μαρτύρων βρέθηκε για πρώτη φορά μια ισχυρή 

και στατιστικά σημαντική αρνητική συσχέτιση του  κινδύνου της ΟΛΛ τόσο με την 

δραστικότητα της ειδικής IgE  συνολικά (OR = 0,43) και ειδικότερα με τα τροφικά 

αλλεργιογόνα (OR = 0,39), όσο και με το ιστορικό αλλεργίας που αναφέρθηκε από 

τους κηδεμόνες του παιδιού. Τα ευρήματα είναι μάλλον ισχυρά, αν και ο 

σχεδιασμός της μελέτης δεν επιτρέπει να διερευνηθεί κατά πόσο η σχέση αυτή 

είναι αιτιακής φύσεως. 

Αντίστροφη συσχέτιση της κλινικής αναφερόμενης αλλεργίας με την ΟΛΛ: η 

χαμηλή συμφωνία μεταξύ του αναφερόμενου κλινικού ιστορικού τροφικής 

αλλεργίας και των ειδικών IgEs των τροφικών αλλεργιογόνων φαίνεται να είναι σε 

αντιστοιχία  με την δημοσιευμένη βιβλιογραφία [45]. Πράγματι, ένα μεγάλο μέρος 

της ασυμφωνίας μεταξύ ασθενών και μαρτύρων (ψευδώς θετικά αναφερόμενα 

αποτελέσματα) μπορεί να αντανακλά πιθανόν μια μη αλλεργικής  φύσεως 
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υπερευαισθησία σε τρόφιμα, μια αλλεργία που δεν εξαρτάται από την αποφυγή 

των αλλεργιογόνων. Τα ψευδώς αρνητικά  αναφερόμενα αποτελέσματα μπορεί να 

είναι συνέπεια ευαισθητοποίησης σε τρόφιμα, η οποία να είναι υποκλινική  ή να 

μην  αναγνωρίζεται από τις μητέρες ως ένα είδος αλλεργίας [45]. Συνολικά, τα 

αποτελέσματα σχετικά με τη σχέση του αναφερόμενου κλινικού ιστορικού  

αλλεργίας και την ΟΛΛ, είναι σύμφωνα με τα ευρήματα και άλλων μελετών 

ασθενών-μαρτύρων [28, 29, 36-41], υποδηλώνοντας ότι το ιστορικό αλλεργικών 

παθήσεων που εκτιμήθηκε μεταξύ των ασθενών και των μαρτύρων συσχετίζεται με 

σημαντικά μειωμένο ΟΛΛ κίνδυνο. Η μειωμένη πιθανότητα λευχαιμογένεσης 

μεταξύ των παιδιών  με οικογενειακό ιστορικό αλλεργίας, σε πρόσφατες μελέτες, 

θα μπορούσε να είναι ενδεικτική ότι σε μια οικογένεια οι γενετικοί και οι 

περιβαλλοντικοί παράγοντες από κοινού  επηρεάζουν την εκδήλωση των 

αλλεργικών παθήσεων και της ΟΛΛ. 

Αντίστροφη συσχέτιση βιολογικών δεικτών αλλεργίας με  την ΟΛΛ: Η 

μέτρηση της IgE στον ορό αποτελεί ένα λιγότερο υποκειμενικό τρόπο, για να 

εκτιμηθεί η αλλεργική προδιάθεση και μπορεί να βοηθήσει στην αποφυγή πιθανών 

μεροληψιών, που προκύπτουν από το  αναφερόμενο ιστορικό των γονέων για την 

αλλεργία στη παιδική ηλικία. Ωστόσο, για τις ανοσοσφαιρίνες, 

συμπεριλαμβανομένης της IgE, που παράγονται από το ανοσοποιητικό σύστημα ως 

απάντηση σε ειδικά αντιγόνα που εισβάλλουν στο ανθρώπινο σώμα, υπάρχει 

κάποιος σκεπτικισμός, αν τα αναφερόμενα αποτελέσματα οφείλονται στην 

ενισχυμένη ανοσολογική κατάσταση των αλλεργικών μαρτύρων ή στην αντίστροφη 

αιτιότητα, δηλαδή δηλώνουν την ανοσοκαταστολή της νόσου στις περιπτώσεις ΟΛΛ. 

Όμως, μια αναδρομική μελέτη αναφέρει φυσιολογική συγκέντρωση IgG, IgA και IgM 

στην έναρξη της ΟΛΛ και φυσιολογική κυτταρική και χυμική ανοσία, μέχρι και μετά 

την έντονη αντινεοπλασματική θεραπεία ή στο τελικό στάδιο της νόσου 

Τα ευρήματα της μελέτης χαρακτηρίζουν προστατευτική τη σχέση της 

αλλεργίας με την ΟΛΛ στην παιδική ηλικία· ακόμα η σχέση των φλεγμονωδών και 

αλλεργικών αντιδράσεων με τoν καρκίνο δεν έχει διερευνηθεί συστηματικά. Η 

χρόνια φλεγμονή, που προκαλείται από περιβαλλοντικούς παράγοντες (π.χ. 

λοίμωξη, καπνός, αμίαντος) ή οι μεταλλάξεις στον ξενιστή, μπορεί να προωθήσουν 
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την ανάπτυξη του καρκίνου [47, 48], ενώ άλλες μελέτες δείχνουν ότι ορισμένοι 

φλεγμονώδεις μεσολαβητές (IL-1β, IL-17) μπορεί να επιδείξουν αντι-καρκινικές 

λειτουργίες [49, 50]. Πολλές μελέτες υποστηρίζουν την άποψη ότι η ενεργοποίηση 

των κυττάρων των  φυσικών φονέων Τ (iΝΚΤ) μπορεί να αναστείλει την εξέλιξη του 

όγκου και να προωθήσει μόνιμη αντικαρκινική ανοσία [51]. Τέλος, σε μοντέλα 

ζώων, η φλεγμονή των αεραγωγών, που είναι ένα  χαρακτηριστικό του αλλεργικού 

άσθματος, φάνηκε να απαιτεί την παρουσία iΝΚΤ κυττάρων [52-54], παρέχοντας την 

πιθανή σύνδεση για την αντίστροφη συσχέτιση της αλλεργίας και ΟΛΛ. 

 Μια λιγότερο πιθανή εξήγηση θα μπορούσε να είναι η αντικαρκινική δράση 

της ισταμίνης [55], χημικός μεσολαβητής των αλλεργικών αντιδράσεων, που 

προστατεύει τα φυσικά κύτταρα φονείς και τα Τ κύτταρα από τη βλάβη και το 

θάνατο, που προκαλούν οι  ρίζες-οξυγόνου  καταστέλλοντας το σχηματισμό ριζών 

οξυγόνου, και βελτιώνοντας την ενεργοποίηση των λεμφοκυττάρων από κυτοκίνες 

[56]. Κλινικές δοκιμές σε μεταστατικό κακόηθες μελάνωμα [57] και στην οξεία 

μυελογενή λευχαιμία [57, 58] έχουν αποδείξει τη δυνατότητα βελτίωσης του 

αποτέλεσματος της θεραπείας, όταν η διυδροχλωρική ισταμίνη συνδυάζεται με την 

ανοσοθεραπεία.  Αντίθετα, έχει διατυπωθεί η υπόθεση ότι σε αλλεργικά άτομα, η 

διέγερση από τα αντιγόνα υποβάλλει το ανοσοποιητικό σύστημα σε μία κατάσταση 

υπεραντιδραστικότητας, οδηγώντας σε ένα φλεγμονώδη καταρράκτη κυτταρικών 

αντιδράσεων μέσω των κυτταροκινών, που επιβαρύνει την ανοσοανταπόκριση του 

ξενιστή, προκαλώντας  ιστική βλάβη και τελικά οδηγεί σε νεοπλασία του λεμφικού 

ιστού [59]. 

 Ένας αριθμός μελετών έχουν δείξει ότι η ανάπτυξη του ανοσοποιητικού 

συστήματος αρχίζει στη μήτρα και μπορεί να ρυθμίζεται από την ανοσολογική 

κατάσταση της μητέρας [60-62]. Επιπλέον, μία μελέτη, που διερεύνησε την 

επίδραση της ανοσολογικής κατάστασης της μητέρας σχετικά με τον κίνδυνο 

παιδικής λευχαιμίας, αποκάλυψε αυξημένα επίπεδα συνολικής IgE ή ειδικής IgE σε 

αναπνευστικά και τροφικά αλλεργιογόνα, μεταξύ των μητέρων των παιδιών με ΟΛΛ 

συγκριτικά με τις μητέρες των μαρτύρων [63]. Παρά το γεγονός ότι αυτό το εύρημα 

είναι μάλλον ασυμβίβαστο με την επικρατούσα θεωρία, για την αντίστροφη σχέση 

των αλλεργιών με την παιδική λευχαιμία, δεδομένου ότι οι μητέρες μοιράζονται 
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μόνο το 50% του γενετικού υλικού με τα παιδιά τους, μπορεί να υποτεθεί ότι οι 

περιβαλλοντικές συνθήκες δύναται  να επηρεάσουν έντονα την αλλεργική 

ευαισθητοποίηση. Τέλος, όλες οι ΟΛΛ περιπτώσεις  μπορούν να θεωρηθούν ως μη 

ατοπικά παιδιά ατοπικών μητέρων, με την έννοια ότι ένα παιδί που είναι γενετικά 

και περιβαλλοντικά προγραμματισμένο να αναπτύξει αλλεργία αλλά δεν μπορεί, 

μπορεί να  αδυνατεί και να απαντήσει σωστά σε νεοεμφανιζόμενα καρκινικά 

κύτταρα, οδηγώντας σε αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης λευχαιμίας [63]. 

Τα υψηλά ποσοστά ανταπόκρισης και η ποιότητα της προσωπικής 

συνέντευξης, απ’ όπου προέρχονται οι πληροφορίες, καθώς και η ταυτόχρονη 

εξέταση των ορολογικών δεικτών της αλλεργικής προδιάθεσης έναντι των πιο 

συνηθισμένων αλλεργιογόνων στην Ελλάδα είναι από τα πλεονεκτήματα της 

μελέτης. Επιπλέον, τα στοιχεία από την προσωπική συνέντευξη των αναφερόμενων 

σχετικά ήπιων καταστάσεων, όπως η αλλεργική ρινίτιδα, το άσθμα και το έκζεμα 

μπορεί να είναι πιο ακριβή, σε σχέση με αυτά που  καταγράφονται από τον 

πολυάσχολο γιατρό ως μέρος της ρουτίνας της λήψης του  ιατρικού ιστορικού [64]. 

Σε σύγκριση με μελέτες σε ενήλικες, η εσφαλμένη ταξινόμηση ή το σφάλμα 

ανάκλησης μπορεί να παρουσιάζεται λιγότερο στην παρούσα μελέτη, καθώς η 

περίοδος ανάκλησης αναφέρεται σε μια βραχύτερη (15 έτη)  χρονική περίοδο σε 

σύγκριση με αυτή των ενηλίκων. 

Τα ευρήματα της μελέτης πρέπει να ερμηνεύονται, ωστόσο, υπό το πρίσμα 

αρκετών περιορισμών. Συστηματικό σφάλμα πληροφόρησης δεν μπορεί να 

αποκλειστεί· ακόμη και αν ένα τέτοιο σφάλμα προέκυπτε σε κάποιο βαθμό,  αυτό 

θα είχε ως αποτέλεσμα την υποτίμηση της ισχύς της συσχέτισης μεταξύ της 

παιδικής αλλεργίας  και του κίνδυνου ΟΛΛ [64]. Τα δείγματα αίματος ήταν 

διαθέσιμα για ένα υποσύνολο των συμμετεχόντων στη μελέτη, γεγονός που είναι 

απίθανο να έχει δημιουργήσει  κάποια προκατάληψη, καθώς αυτό οφείλεται στην 

εξάντληση του αντίστοιχου επιμέρους βιολογικού υλικού. Παρά την εθνική κάλυψη 

του NARECHEM και την πάνω από 15 χρόνια περίοδο μελέτης του, το μέγεθος του 

δείγματος είναι κατ' ανάγκη περιορισμένο, εξαιτίας της σπανιότητας της νόσου, 

πράγμα που οδηγεί σε περιορισμένη στατιστική ισχύ, που είναι ένας εγγενής 

περιορισμός, ο οποίος θα μπορούσε να ξεπεραστεί μόνο σε μεγάλες συνεργατικές 
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μελέτες,  όπως η διεθνής μελέτη Childhood Leukemia International Consortium 

(CLIC) [65]. Τέλος η περιοχή που καλύπτουν τα συμμετέχοντα παιδιατρικά 

νοσοκομεία, απ’ όπου πάρθηκε το σύνολο των μαρτύρων, αντιπροσωπεύει πάνω 

από το ήμισυ του παιδικού πληθυσμού της χώρας, αντισταθμίζοντας έτσι τα 

ζητήματα που προκύπτουν με τους νοσοκομειακούς μάρτυρες.  

Συμπερασματικά, η παρούσα μελέτη  υποστηρίζει ότι πέρα από την ήδη 

επικρατούσα αρνητική συσχέτιση του κλινικού ιστορικού αλλεργίας με τον κίνδυνο 

ΟΛΛ στην παιδική ηλικία, του ίδιου μεγέθους αντίστροφη συσχέτιση υπάρχει και με 

ένα εναλλακτικό μέτρο, δηλαδή τους ορολογικούς δείκτες της αλλεργικής 

προδιάθεσης και ειδικότερα την μέτρηση της IgE στον ορό. Τα αναφερόμενα 

αποτελέσματα, ωστόσο, δεν φαίνεται να στηρίζουν την υπόθεση ότι η παράλληλη 

ανοδική τάση κατά τα τέλη του 20ου αιώνα, τόσο της ΟΛΛ όσο και της αλλεργίας, 

μπορεί να αποδοθεί σε  κοινούς αιτιολογικούς παράγοντες ή σε μια άμεση 

συσχέτιση μεταξύ αλλεργίας και παιδικής ΟΛΛ. Περαιτέρω επιδημιολογικές έρευνες 

με κατάλληλους σχεδιασμούς είναι απαραίτητες για να κατανοήσουμε καλύτερα τις 

πιθανές συσχετίσεις μεταξύ του ιστορικού αλλεργίας και του κίνδυνου της παιδικής 

ΟΛΛ. Για το σκοπό αυτό, η προοπτική  συλλογής πληροφοριών για την αλλεργία θα 

μπορούσε να ελαχιστοποιήσει τα συστηματικά σφάλματα κάνοντας χρήση, πριν την 

έναρξη  θεραπείας, βιολογικών δεικτών της αλλεργικής κατάστασης, 

συμπεριλαμβανομένων των επιπέδων της ολικής και της ειδικής IgE, καθώς επίσης 

και άλλων σχετικών δεικτών του ανοσοποιητικού, προκειμένου να αποφευχθούν 

ανεπιθύμητες ενέργειες που σχετίζονται είτε με τον όγκο είτε  με τη θεραπεία. 

 

Χρηματοδότηση: Αυτή η έρευνα χρηματοδοτήθηκε εν μέρει από την Ιατρική Σχολή 

του Πανεπιστήμιου Αθηνών και το Τμήμα Ανοσολογίας και Ιστοσυμβατότητας του 

Πανεπιστημιακού Νοσοκομείου Λάρισας της Ιατρικής Σχολής του Πανεπιστημίου 

Θεσσαλίας 
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Πίνακας 1: Κατανομή των 252 περιπτώσεων οξείας λεμφοβλαστικής λευχαιμίας  και 294 

μαρτύρων με βάση κοινωνικο-δημογραφικές και περιγεννητικές μεταβλητές  

Μεταβλητή 
(κατηγορία ή αύξηση) 
 

  Ασθενείς Μάρτυρες Τιμή κριτηρίου P  
για τάση (*) ή 
αντίθεση(**) Ν % Ν % 

Ηλικία (έτη) 
   <5 
   5-9 
   10+ 

 
136 
80 
36 

 
54,0 
31,7 
14,3 

 
142 
88 
64 

 
48,3 
29,9 
21,8 

0,05* 

Φύλο 
   Άρρεν 
   Θήλυ 

 
147 
105 

 
58,3 
41,7 

 
169 
125 

 
57,5 
42,5 

0,84** 

Μορφωτικό επίπεδο μητέρας (έτη) 
   <10  
   10-12 
   13+ 

 
83 
113 
56 

 
33,0 
44,8 
22,2 

 
73 
157 
64 

 
24,8 
53,4 
21,8 

0.21** 

Ηλικία μητέρας κατά τη γέννηση (έτη) 
   <20 
   20-24 
   25-29 
   30-34 
   35+ 

 
11 
70 
76 
63 
32 

 
4,4 
27,8 
30,1 
25,0 
12,7 

 
12 
75 
106 
70 
31 

 
4,1 
25,5 
36,1 
23,8 
10,5 

0,77* 
 

Θηλασμός (μήνες) 
   no 
   <2   
   2-3.9 
   4-5.9 
   6+ 

 
61 
69 
38 
35 
49 

 
24,2 
27,4 
15,1 
13,9 
19,4 

 
62 
58 
63 
38 
73 

 
21,1 
19,7 
21,4 
12,9 
24,9 

0,06* 

Κάπνισμα μητέρας κατά τη διάρκεια 
της εγκυμοσύνης 
   Όχι 
   Ναι 

 
203 
49 

 
80,6 
19,4 

 
249 
45 

 
84,7 
15,3 

0,20** 

Βάρος γέννησης (gr) 
   <3000   
   3000-3499 
   3500-3999 
   4000+ 

 
54 
97 
73 
28 

 
21,4 
38,5 
29,0 
11,1 

 
61 
140 
75 
18 

 
20,8 
47,6 
25,5 
6,1 

0,09* 

Αριθμός αδερφών 
   ένας 
   δύο 
   τρία 
   τέσσερα 

 
62 
132 
40 
18 

 
24,6 
52,4 
15,9 
7,1 

 
72 
168 
41 
13 

 
24,5 
57,1 
14,0 
4,4 

0,28* 

Σειρά γέννησης 
   1ος/η 
   2ος/η 
   3+ 

 
108 
104 
40 

 
42,9 
41,2 
15,9 

 
123 
127 
44 

 
41,8 
43,2 
15,0 

0,99* 
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Πίνακας 2: Κατανομή 252 περιπτώσεων οξείας λεμφοβλαστικής λευχαιμίας και 294 μαρτύρων 

με βάση το αναφερόμενο κλινικό ιστορικό αλλεργίας, καθώς και των 199 ασθενών και 113 

μαρτύρων με βάση την οροθετικότητα (ειδική IgE)  στα αναπνευστικά ή τροφικά 

αλλεργιογόνα 

 (1 διαθέσιμα στοιχεία για 199 ΟΛΛ και 113 μάρτυρες) 

Είδος αλλεργίας   Ασθενείς Μάρτυρες Τιμή p 

 N %    N %  

                                                           Αναφερόμενη κλινική αλλεργία 
  Οποιαδήποτε κλινική αλλεργία  
   (τροφική, αναπνευστική, έκζεμα, κνίδωση, φαρμακευτική αλλεργία)                                   0,001                                                                                                                                                                                                                                                                                                                            
   Αρνητική 
   Θετική       

186 
66 

73,8 
26,2 

178 
116 

60,5 
39,5 

 

 Κλινική τροφική αλλεργία      0,07 
   Αρνητική 
   Θετική        

239 
13 

94,8 
5,2 

267 
27 

90,8 
9,2 

 

Κλινική αναπνευστική αλλεργία     0,02 
   Αρνητική 
   Θετική       

222 
30 

88,1 
11,9 

238 
56 

81,0 
19,0 

 

Άλλου είδους αλλεργία (έκζεμα, κνίδωση, φαρμακευτική αλλεργία) 0,03 

  Αρνητική  
  Θετική        

  214   
  38 

84,9               
15,1 

228 
66 

77,6 
22,4 

 

                                                                       Ειδική IgE 
IgE1  σε οποιαδήποτε αλλεργιογόνο 

  Αρνητική 
  Θετική    

 
176 
23 

 
88,4 
11,6 

 
90             
23               

 
79,7 
20,3 

0,04 

IgE σε οποιαδήποτε τροφικό αλλεργιογόνο  
  (FX1, FX5)1 

  Αρνητική 
  Θετική  

 
 
183 
16 

 
 
92,0 
8,0 

 
 
 95 
18          

 
 
84,1        
15,9       

0,03 

IgE σε οποιαδήποτε αναπνευστικό αλλεργιογόνο 
(EX2, HX2 MX1)1  Αρνητική 
  Θετική    

 
189 
10 

 
95,0 
5,0 

 
1058 
 

 
92,9     
7,1 
 

 
0,45 

                                             Κλινική αλλεργία και/ή ειδική IgE σε αλλεργιογόνα 
Οποιαδήποτε αλλεργία (κλινική ή IgE)1  
  Αρνητική 
  Θετική       

 
132 
67 

 
66,3 
33,7 

 
59 
54 

 
52,2 
47,8 

0,01 

Οποιαδήποτε τροφική αλλεργία (κλινική ή IgE)1 

   Αρνητική 
   Θετική    

 
178 
21 

 
89,5 
10,5 

 
87 
26 

 
77,0 
23,0 

0,003 

Οποιαδήποτε αναπνευστική αλλεργία (κλινική ή IgE)1 

  Αρνητική 
  Θετική    

 
164 
35 

 
82,4 
17,6 

 
90 
23 

 
79,7 
20,3 

0,54 
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Πίνακας 3: Σχετικοί κίνδυνοι (ΣΚ) και 95% διαστήματα αξιοπιστίας (95% ΟΑ) για ανάπτυξη 

παιδικής οξείας λεμφοβλαστικής λευχαιμίας σε συνάρτηση  με κοινωνικο-δημογραφικές 

μεταβλητές, με το αναφερόμενο   ιστορικό αλλεργίας  και  με την οροθετικότητα (ειδική  IgE) 

στα αναπνευστικά  ή  τροφικά αλλεργιογόνα: Πολλαπλή μη δεσμευμένη λογαριθμιστική 

εξάρτηση.  

Μεταβλητή Κατηγορία ή Αύξηση      ΣΚ 95% ΟΑ Τιμή p 

                              Βασικό μοντέλο 
Ηλικία 1 έτος και άνω 0,94 0,90 0,99 0,02 
      
Φύλο Άρρεν Αναφερόμενο   
 Θήλυ 1,00 0,70 1,42 1,00 
      
Μορφωτικό επίπεδο μητέρας 1επίπεδο 

περισσότερο 
0,85 0,66 1,10 0,22 

      
Ηλικία μητέρας κατά τη γέννηση 5έτη και άνω 1,03 0,86 1,22 0,78 
      
Θηλασμός 2μήνες και άνω 0,89 0,79 1,00 0,06 
      
Κάπνισμα μητέρας/εγκυμοσύνη Ναι/Όχι 1,32 0,83 2,10 0,24 
      
Βάρος γέννησης 500g και άνω 1,23 1,01 1,50 0,04 
      
Αριθμός αδερφών 1παραπάνω 1,45 1,02 2,06 0,04 
      
Σειρά γέννησης 1παραπάνω 0,72 0,49 1,06 0,09 

Εναλλακτικά επιπρόσθετες εισαγμένες μεταβλητές  
      
Οποιαδήποτε κλινική αλλεργία Θετική /Αρνητική 0,49 0,34 0,72 0,0003 
      
     Κλινική τροφική αλλεργία Θετική /Αρνητική 0,52 0,26 1,05 0,06 
      
      Κλινική αναπνευστική αλλεργία Θετική /Αρνητική 0,52 0,32 0,86 0,01 
      
      Οποιαδήποτε άλλη κλινική αλλεργία Θετική /Αρνητική 0,57 0,36 0,90 0,02 
      
IgE σε οποιαδήποτε αλλεργιογόνο Θετική/ Αρνητική1 0,43 0,22 0,84 0,01 
      
       IgE σε οποιαδήποτε  τροφικό    
        αλλεργιογόνο ( FX1, FX5)  

Θετική/ Αρνητική 1 0,39 0,18 0,83 0,02 

      
        IgE σε οποιαδήποτε  αναπνευστικό    
        αλλεργιογόνο  
              (EX2, HX2,  MX1)        

Θετική/Αρνητική 1 0,62 0,23 1,72 0,36 
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               1:  μοντέλο με 199 ΟΛΛ και 113 μάρτυρες 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Πίνακας 3: (συνέχεια)      

Μεταβλητή Κατηγορία ή Αύξηση          ΣΚ          95%ΟΑ 
    

Τιμή p 

Οποιαδήποτε αλλεργία  
    (κλινική ή IgE) 

Θετική/ Αρνητική 1 0,48 0,29 0,79 0,004 

      
 

       Οποιαδήποτε τροφική αλλεργία  
       (κλινική ή IgE)  

 
Θετική/Αρνητική1 

 
0,35 

 
0,18 

 
0,68 

 
0,002 

      
      Οποιαδήποτε  αναπνευστική αλλεργία 
     (κλινική ή IgE) 
 

Θετική/Αρνητική 1 0,73 0,39 1,34 0,31 
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Abstract 

 

Background: Allergy has been studied as a risk factor for several malignancies, 

including childhood leukemia; yet, the tentative etiological nature of this association 

needs to be further explored. Published studies suffer inappropriate study design 

and accuracy of exposure variables. In response to the latter need, this study aims to 

use country specific biological markers, namely levels of the most prevalent allergen-

specific immunoglobulin E (IgE) antibodies in Greece as an alternative exposure 

measurement to history of allergy and compare their concordance with allergic 

history. 

Methods: Allergen-specific-IgEs against 24 most prevalent inhalant and food 

allergens were determined for 199 incident childhood acute lymphoblastic leukemia 

(ALL), newly diagnosed cases across Greece and registered in the Nationwide 

Registry for Childhood Hematological Malignancies (NARECHEM) and 113 hospital 

controls. K statistic was used to check the concordance between serum IgE specific 

allergens and allergic history overall, as well as among cases and controls. 

Results: Concordance between self-reported food allergy and food IgE levels in the 

same individual among both cases and controls was 87% and 83% for respiratory 

allergens. Among cases, concordance between self-reported food allergies and food 

IgEs was 92% and 80% for controls (p-value 0.003) and the respective κ statistics 

were 0.28 for cases and 0.10 for controls. Concordance between self-reported 

respiratory allergies and respiratory IgEs was 84% for cases and 81% for controls (p-

value 0.57); κ statistics 0.09 for cases and 0.07 for controls. 

Conclusions: Much of the discordance among cases and controls (self-report false 

positives) might probably be a reflection of non allergic food hypersensitivity, an 

allergy that was surpassed or extended allergen avoidance. Other discordance (self-

report false negatives) seems to be the result of food sensitization, either 

hypoclinical or not acknowledged as a type of allergy by mothers of the children. 

Nevertheless, these measurements jointly analyzed are valuable in exploring the 

stated hypothesis, especially in well designed prospective studies. 
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Περίληψη 

 

Εισαγωγή: H αλλεργία έχει μελετηθεί ως παράγοντας κινδύνου για διάφορες 

κακοήθειες, συμπεριλαμβανομένης της παιδικής λευχαιμίας· όμως, η ενδεικτική 

αιτιολογική φύση αυτής της σχέσης χρειάζεται να διερευνηθεί περαιτέρω. 

Δημοσιευμένες μελέτες υπολείπονται στον σχεδιασμό και την ακρίβεια των υπό 

έκθεση μεταβλητών.  Σαν απάντηση στην παραπάνω  ανάγκη, η μελέτη αυτή έχει ως 

σκοπό να χρησιμοποιήσει ειδικούς στη χώρα βιολογικούς δείκτες, δηλαδή επίπεδα 

αντισωμάτων της ειδικής ανοσοσφαιρίνη Ε (IgE) στα επικρατέστερα αλλεργιογόνα 

της Ελλάδος, ως εναλλακτική μέτρηση της έκθεσης αλλεργίας και να συγκρίνει τη 

συμφωνία τους με το ιστορικό αλλεργίας.  

Μέθοδοι: Ειδικές ανοσοσφαιρίνες-IgEs έναντι 24 πιο συνηθισμένων αναπνευστικών 

και τροφικών αλλεργιογόνων προσδιορίστηκαν για 199 παιδιά με οξεία 

λεμφοβλαστική λευχαιμία (ΟΛΛ), τα οποία ήταν νέες διαγνωσμένες περιπτώσεις σε 

όλη την Ελλάδα και είναι καταγεγραμμένα στο Αρχείο Καταγραφής Αιματολογικών 

Κακοηθειών της παιδικής ηλικίας (NARECHEM) και 113 νοσοκομειακούς μάρτυρες. 

Η στατιστική σταθερά κ χρησιμοποιήθηκε για να ελέγξει τη συμφωνία μεταξύ της 

ειδικής IgE του ορού σε αλλεργιογόνα και του ιστορικού κλινικής αλλεργίας 

συνολικά, τόσο  ανάμεσα στους ασθενείς, όσο και στους μάρτυρες. 

Αποτελέσματα: Η συμφωνία μεταξύ της αναφερόμενης τροφικής αλλεργίας των 

επιπέδων IgE για τα τροφικά αλλεργιογόνα ανάμεσα στους ασθενείς και στους 

μάρτυρες ήταν 87% και 83% για τα αναπνευστικά αλλεργιογόνα. Για τους ασθενείς, 

η συμφωνία μεταξύ των αναφερόμενων κλινικών τροφικών αλλεργιών και  των IgE 

έναντι των τροφικών αλλεργιογόνων  ήταν 92% και 80% για τους μάρτυρες (p-value 

0,003) και η αντίστοιχη κ στατιστική σταθερά ήταν 0,28 για τους ασθενείς και 0,1 

για τους μάρτυρες. Η συμφωνία μεταξύ των κλινικών αναπνευστικών αλλεργιών  

και  των αναπνευστικών IgEs ήταν 84% για τους ασθενείς και  81% για τους 

μάρτυρες (p-value 0,57)·  η κ στατιστική σταθερά ήταν 0,09 για τους ασθενείς  και 

0,07 για τους μάρτυρες.  
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Συμπεράσματα: Μεγάλο μέρος της ασυμφωνίας  μεταξύ ασθενών και μαρτύρων 

(αναφερόμενα ψευδώς θετικά αποτελέσματα) θα μπορούσε πιθανότατα να μπορεί 

να είναι αντανάκλαση μίας μη αλλεργικής τροφικής υπερευαισθησίας, μία αλλεργία 

που ξεπερνιέται ή παρατείνεται ανεξάρτητα από την αποφυγή των αλλεργιογόνων. 

Άλλη  ασυμφωνία (αναφερόμενα ψευδώς αρνητικά αποτελέσματα) φαίνεται να 

οφείλεται  σε ευαισθητοποίηση σε τρόφιμα, η οποία είναι υποκλινική ή μπορεί  να 

μην έχει αναγνωριστεί ως είδος αλλεργίας από τις μητέρες των παιδιών. Παρ' όλα 

αυτά, η από κοινού ανάλυση αυτών των μετρήσεων είναι πολύτιμη στην 

εξερεύνηση της αρχικής  υπόθεσης, ειδικά σε καλά σχεδιασμένες προοπτικές 

μελέτες. 
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5.6 Επίκριση  

 

Τις τελευταίες δεκαετίες έχει σημειωθεί αύξηση της επίπτωσης των 

αλλεργικών νοσημάτων, ενώ πιθανολογείται αυξητική τάση και στις λευχαιμίες της 

παιδικής ηλικίας. Για αρκετούς τύπους καρκίνου, συμπεριλαμβανομένης της 

παιδικής λευχαιμίας, έχει βρεθεί συσχέτιση με την ατοπία, αλλά τα αποτελέσματα 

παραμένουν γενικώς αμφιλεγόμενα και ο υποκείμενος παθοφυσιολογικός 

μηχανισμός αδιευκρίνιστος. 

Οι πιο πολλές μελέτες έχουν προτείνει μια σχέση προστατευτική μεταξύ της 

αλλεργίας και καρκίνου αλλά είναι δύσκολο να εξαχθούν συμπεράσματα λόγω της 

έλλειψης σταθερών αποτελεσμάτων που  μπορεί να έχουν σχέση με το είδος,  τη 

θέση του καρκίνου, καθώς και την αλλεργική πάθηση. Με εξαίρεση λίγες μελέτες, 

ισχυρή αντίστροφη σχέση έχει αναφερθεί για τον καρκίνο του παγκρέατος, τα 

γλοιώματα και τη λευχαιμία στην παιδική ηλικία, ενώ ο καρκίνος του πνεύμονα 

φαίνεται να συνδέεται θετικά  με το άσθμα.  Ακόμα, τα αντικρουόμενα ευρήματα 

από τις διάφορες έρευνες μπορεί να οφείλονται σε προβλήματα μεθοδολογίας, 

όπως μικρό αριθμό ασθενών, διαφορετικοί τρόποι διάγνωσης της αλλεργίας, 

διαφορετικές υποκατηγορίες αλλεργικών νοσημάτων και διαφορετικοί τρόποι 

συλλογής των πληροφοριών από τον υπό μελέτη πληθυσμό.  Ακόμα, από αυτές 

λίγες ήταν οι μελέτες, που εκτιμούν την επίπτωση εμφάνισης του κάθε τύπου 

καρκίνου και λίγες ήταν σε θέση να λάβουν υπόψη πιθανούς συγχυτικούς 

παράγοντες για το κάθε είδος καρκίνου χωριστά (π.χ. το κάπνισμα). Αποτέλεσμα 

όλων αυτών είναι να υπάρχουν πολύ συχνά συστηματικά σφάλματα επιλογής και 

ανάκλησης. 

Σχετικά με τη λευχαιμία, την τελευταία δεκαετία υπάρχουν 6 δημοσιεύσεις 

[602-607] και μία μεταανάλυση [608] στη διεθνή βιβλιογραφία, που μελετούν 

αποκλειστικά τη σχέση ατοπίας και λευχαιμίας στον παιδικό πληθυσμό. Οι  μελέτες 

αυτές είναι όλες πληθυσμιακές, ασθενών-μαρτύρων. Τα δεδομένα που 

μελετήθηκαν προήλθαν από πληροφορίες,  μετά από προσωπική συνέντευξη των 

γονέων ή με συμπλήρωση απευθείας από τους γονείς καλά διαμορφοποιημένου 

ερωτηματολογίου [603-605, 607] είτε από ανασκόπηση  ιατρικών φακέλων [602, 
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606]. Έτσι και σε αυτές τις μελέτες  υπάρχει αυξημένος ο κίνδυνος της εσφαλμένης 

ταξινόμησης ή των συστηματικών σφαλμάτων ανάκλησης.  

Σκοπός της μελέτης ήταν η διερεύνηση της σχέσης μεταξύ αλλεργίας  και του 

κινδύνου ανάπτυξης ΟΛΛ στα παιδιά, χρησιμοποιώντας, τόσο στοιχεία από το 

ιστορικό αλλεργίας καθώς και βιολογικούς δείκτες  για τη διάγνωση της ατοπίας. 

Μετά από ανασκόπηση της διεθνούς βιβλιογραφίας, φαίνεται ότι πρόκειται για την 

πρώτη μελέτη σε παγκόσμιο επίπεδο που διερευνά τη σχέση μεταξύ αλλεργίας και 

ΟΛΛ, χρησιμοποιώντας τόσο δεδομένα από το αναφερόμενο ατομικό ιστορικό 

αλλεργίας, καθώς και εργαστηριακή επιβεβαίωση της αλλεργικής κατάστασης.  

Οι περισσότερες από αυτές τις μελέτες δείχνουν ότι υπάρχει μια 

προστατευτική σχέση των αλλεργικών παθήσεων στην ανάπτυξη της παιδικής 

λευχαιμίας,  υποστηρίζοντας την υπόθεση της  ανοσο-επιτήρησης (Immune 

surveillance hypothesis), η οποία θεωρεί  ότι το ανοσοποιητικό σύστημα  

αναγνωρίζει τα αντιγόνα των καρκινικών κυττάρων ως ξένα και  απαντάει σε αυτά, 

προλαμβάνοντας έτσι  την ανάπτυξη διαφόρων μορφών καρκίνων. Η παρουσία 

συνεπώς της αλλεργίας  πιστεύεται ότι αυξάνει την  επαγρύπνηση του 

ανοσοποιητικού συστήματος στο να αναγνωρίζει και να εξαλείφει τα καρκινικά 

κύτταρα. Ακόμα πολλοί ερευνητές στην προσπάθεια τους να αιτιολογήσουν αυτή τη 

σχέση έχουν αναπτύξει παράλληλα και άλλους πιθανούς αιτιολογικούς 

μηχανισμούς και υποθέσεις. 

Στη μελέτη μας χρησιμοποιήθηκαν στοιχεία από το Ελληνικό Αρχείο 

Καταγραφής Παιδικών Αιματολογικών Κακοηθειών (National Registry for Childhood 

Hematologic Malignancies, NARECHEM). Επίσης χρησιμοποιήθηκαν μάρτυρες 

εξομοιωμένοι κατά φύλο και ηλικία (± 6μήνες) που προήλθαν, ταυτόχρονα με τις 

αντίστοιχες περιπτώσεις ΟΛΛ, επίσης από παιδιατρικά νοσοκομεία, ανάμεσα σε 

εκείνα τα παιδιά που έχουν εισαχθεί για παιδικές ασθένειες.  

  Ακόμα, μετρήθηκε η ειδική IgE έναντι 24, πιο κοινών αναπνευστικών και 

τροφικών αλλεργιογόνων στην χώρα μας, ως δείκτης αλλεργικής προδιάθεσης. Οι 

μετρήσεις έγιναν χρησιμοποιώντας μια ενζυμική ανοσολογική δοκιμασία. 

Παράλληλα, αξιολογήσαμε και τα στοιχεία από το ατομικό ιστορικό αλλεργίας, τα 
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όποια συλλέξαμε μετά από συνέντευξη των κηδεμόνων των παιδιών με βάση ένα 

αναλυτικό προκωδικοποιημένο ερωτηματολόγιο.  

Για την ανάλυση των δεδομένων χρησιμοποιήσαμε  κατανομές συχνοτήτων, 

τη δοκιμασία χ2 και στη συνέχεια μοντέλα πολλαπλής μη λογαριθμιστικής 

εξάρτησης. Παράλληλα έγινε έλεγχος και για μια σειρά από πιθανούς συγχυτικούς 

παράγοντες.  

  Από την ανάλυση πρόεκυψε  χαμηλή συμφωνία μεταξύ του αναφερόμενου 

κλινικού ιστορικού τροφικής αλλεργίας και των ειδικών IgEs των τροφικών 

αλλεργιογόνων, που φαίνεται να είναι σε αντιστοιχία  και με άλλες μελέτες [564]. 

Πράγματι, ένα μεγάλο μέρος της ασυμφωνίας μεταξύ ασθενών και μαρτύρων 

(ψευδώς θετικά αναφερόμενα αποτελέσματα) μπορεί να αντανακλά πιθανόν μία μη 

αλλεργικής  φύσεως υπερευαισθησία σε τρόφιμα, που δεν εξαρτάται από την 

αποφυγή των αλλεργιογόνων. Τα ψευδώς αρνητικά  αναφερόμενα αποτελέσματα 

μπορεί να είναι το αποτέλεσμα ευαισθητοποίησης σε τρόφιμα, η οποία να είναι 

υποκλινική μορφή  ή μπορεί να μην  αναγνωρίζεται και από τις μητέρες ως ένα 

είδος αλλεργίας.  

 Ακόμα, όσον αφορά στη σχέση αλλεργίας και ΟΛΛ, προέκυψε ότι οι 

αλλεργικές παθήσεις αποτελούν προστατευτικό παράγοντα του κινδύνου  

εμφάνισης της ΟΛΛ στην παιδική ηλικία. Τα αποτελέσματα ήταν ίδια για την 

τροφική αλλά κυρίως για την αναπνευστική αλλεργία (άσθμα ή και αλλεργική 

ρινίτιδα), με βάση τις πληροφορίες από το ιστορικό. Προς την ίδια κατεύθυνση ήταν 

τα ευρήματα για  τα αερο-αλλεργιογόνα αλλά και τα τροφικά αλλεργιογόνα, για τα 

οποία η συσχέτιση ήταν εντονότερη και στατιστικά σημαντική. Τα συμπεράσματά 

μας σχετικά με τη σχέση του αναφερόμενου κλινικού ιστορικού  αλλεργίας και την 

ΟΛΛ, είναι σύμφωνα με τα ευρήματα και άλλων μελετών ασθενών-μαρτύρων [356, 

430, 434, 602-605, 607]. 

 Πλεονεκτήματα της μελέτης μας αποτέλεσαν η κάλυψη σε πανελλαδική 

κλίμακα, το μικρό ποσοστό αρνήσεων συμμετοχής στους ασθενείς και στους 

μάρτυρες, οι απόλυτα συγκρίσιμες συνθήκες λήψης ερωτηματολογίου μεταξύ των 

ασθενών και μαρτύρων, καθώς και η ταυτόχρονη εξέταση των ορολογικών δεικτών 

της αλλεργικής προδιάθεσης έναντι των πιο συνηθισμένων αλλεργιογόνων στην 
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Ελλάδα. Επιπλέον, τα στοιχεία από την προσωπική συνέντευξη των αναφερόμενων 

σχετικά ήπιων καταστάσεων, όπως η αλλεργική ρινίτιδα, το άσθμα και το έκζεμα 

μπορεί να είναι πιο ακριβή, σε σχέση με αυτά που  καταγράφονται από τον 

πολυάσχολο γιατρό ως μέρος της ρουτίνας της λήψης του  ιατρικού ιστορικού [64].  

 Μειονεκτήματα θα μπορούσαν να θεωρηθούν το μικρό μέγεθος της μελέτης, 

όπως προκύπτει από την χαμηλή επίπτωση της ΟΛΛ στα παιδιά. Παρά την εθνική 

κάλυψη του NARECHEM για περισσότερο  από 15 χρόνια, το μέγεθος του δείγματος 

είναι κατ' ανάγκη περιορισμένο, εξαιτίας της σπανιότητας της νόσου, πράγμα που 

οδηγεί σε περιορισμένη στατιστική ισχύ, που είναι ένας εγγενής περιορισμός ο 

οποίος θα μπορούσε να ξεπεραστεί μόνο με μεγάλες μελέτες, όπως η διεθνής 

μελέτη Childhood Leukemia International Consortium (CLIC) [657]. Ακόμα τα 

δείγματα του αίματος ήταν διαθέσιμα για ένα υποσύνολο των συμμετεχόντων στη 

μελέτη, γεγονός που είναι απίθανο να έχει δημιουργήσει  κάποια προκατάληψη, 

καθώς αυτό οφειλόταν στην εξάντληση του αντίστοιχου επιμέρους βιολογικού 

υλικού.  Μειονέκτημα μπορεί να αποτελέσει  και το γεγονός ότι αποτελεί μελέτη 

ασθενών και νοσοκομειακών μαρτύρων. Παρότι οι μάρτυρες γενικού πληθυσμού 

είναι περισσότερο αποδεκτοί, τα ποσοστά αρνήσεων συμμετοχής μπορεί στις 

αντίστοιχες  μελέτες να είναι τόσο υψηλά, ώστε να επηρεάσουν την επιθυμητή 

συγκρισιμότητα μεταξύ ασθενών και μαρτύρων. Τέλος, η περιοχή που καλύπτουν τα 

συμμετέχοντα παιδιατρικά νοσοκομεία, από όπου πάρθηκε το σύνολο των 

μαρτύρων, ανέρχεται πάνω από το ήμισυ του παιδικού πληθυσμού της χώρας, 

αντισταθμίζοντας έτσι τα ζητήματα που προκύπτουν με τους νοσοκομειακούς 

μάρτυρες. 

 Σε σύγκριση με μελέτες σε ενήλικες, η εσφαλμένη ταξινόμηση ή το σφάλμα 

ανάκλησης μπορεί να παρουσιάζεται λιγότερο στην παρούσα μελέτη, καθώς η 

περίοδος ανάκλησης αναφέρεται σε μια βραχύτερη (15 έτη)  χρονική περίοδο σε 

σύγκριση με αυτή των ενηλίκων. Συστηματικό σφάλμα πληροφόρησης δεν μπορεί 

να αποκλειστεί· ακόμη και αν ένα τέτοιο σφάλμα προέκυπτε σε κάποιο βαθμό,  

αυτό θα είχε ως αποτέλεσμα την υποτίμηση της δύναμης της συσχέτισης μεταξύ της 

παιδικής αλλεργίας  και του κίνδυνου ΟΛΛ [641].  
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 Συμπερασματικά, τα ευρήματα της μελέτης μας υποστηρίζουν ότι πέρα  από 

την ήδη επικρατούσα αρνητική συσχέτιση της παιδικής ΟΛΛ με το ιστορικό 

αλλεργίας, η ίδια συσχέτιση παρατηρείται και όταν οι ορολογικοί δείκτες της 

αλλεργικής προδιάθεσης χρησιμοποιούνται ως εναλλακτική μέθοδος διάγνωσης της 

αλλεργίας. Τόσο η αλλεργία όσο και η ΟΛΛ, δεδομένης της παράλληλης αύξησης 

της συχνότητάς τους, φαίνεται ότι μάλλον δεν συσχετίζονται άμεσα αλλά 

πιθανότατα μοιράζονται κάποιους κοινούς αιτιολογικούς παράγοντες. Οι κύριοι  

παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί παραμένουν προς διερεύνηση. Γι αυτό  χρειάζονται 

μεγαλύτερες ισχύος μελέτες με συναφή επιδημιολογικό σχεδιασμό, σε 

διαφορετικούς πληθυσμούς, με πιο ακριβείς δείκτες αλλεργικής προδιάθεσης.  

 Ελπίζουμε ότι τα αποτελέσματα της παρούσας διατριβής θα συμβάλλουν  

στην ενίσχυση των θεωριών, που συνδέουν την αλλεργία με την ανάπτυξη 

κακοηθειών, ως προστατευτικός παράγοντας, καθώς επίσης και στον καλύτερο  

προσδιορισμό ειδικών αιτιολογικών μοντέλων ανάπτυξης παιδικής λευχαιμίας και 

στην περαιτέρω κατανόηση μηχανισμών λευχαιμογένεσης. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ  

ΔΙΕΡΕΥΝΗΣΗ ΤΗΣ ΣΧΕΣΗΣ ΑΛΛΕΡΓΙΑΣ ΚΑΙ ΛΕΥΧΑΙΜΙΑΣ ΣΤΗΝ ΠΑΙΔΙΚΗ ΗΛΙΚΙΑ 

 

 Η Λευχαιμία αντιπροσωπεύει το ένα τρίτο του συνόλου των κακοηθειών 

μεταξύ των παιδιών (0-14 ετών), με την οξεία λεμφοβλαστική λευχαιμία (ΟΛΛ), να 

αποτελεί το κυρίαρχο ιστολογικό τύπο, αντιπροσωπεύοντας περισσότερο από το 

80% του συνόλου των λευχαιμιών. Ο επιπολασμός των αλλεργικών νοσημάτων στην 

παιδική ηλικία φαίνεται να έχει αυξηθεί παγκοσμίως στα τέλη του 20ου αιώνα, ενώ 

πιθανολογείται αυξητική τάση και στην επίπτωση της παιδικής ΟΛΛ. Αρκετές 

μελέτες δείχνουν αντίστροφη συσχέτιση μεταξύ των αλλεργικών παθήσεων και της 

ΟΛΛ· όμως, καμία μελέτη μέχρι σήμερα, δεν έχει διερευνήσει αυτή την σχέση, 

χρησιμοποιώντας τόσο τα αναφερόμενα στοιχεία από το ατομικό ιστορικό 

αλλεργίας, όσο και βιολογικούς δείκτες της ατοπικής ευαισθητοποίησης.  

 Σκοπός της μελέτης είναι η διερεύνηση της σχέσης μεταξύ αλλεργίας  και του 

κινδύνου ανάπτυξης ΟΛΛ στα παιδιά, χρησιμοποιώντας τόσο τα αναφερόμενα 

στοιχεία από το ατομικό ιστορικό αλλεργίας, καθώς και εργαστηριακή επιβεβαίωση 

για τη διάγνωση της ατοπίας. Τα στοιχεία τόσο για τους ασθενείς όσο και για τους 

εξομοιωμένους, κατά φύλο και ηλικία, μάρτυρες προήλθαν από το Αρχείο 

Καταγραφής των Παιδικών και Αιματολογικών Κακοηθειών (NARECHEM, 

http://narechem.gr) και περιελάμβαναν δείγματα αίματος και πληροφορίες από το 

αλλεργικό ιστορικό των παιδιών. Σε χρονικό διάστημα 4,5 ετών (1/1/1999 έως 

30/6/2003) καταγράφηκαν 338 παιδιά με παιδική ΟΛΛ (0-14 ετών). Στοιχεία για τις 

μεταβλητές που μελετήθηκαν ήταν διαθέσιμα για 252 παιδιά με ΟΛΛ και 292 

μάρτυρες. 

 Η ειδική IgE έναντι των αλλεργιογόνων ως δείκτης αλλεργικής προδιάθεσης 

προσδιορίστηκε για 24, κοινά στην Ελλάδα, αναπνευστικά και τροφικά 

αλλεργιογόνα, χρησιμοποιώντας μια ενζυμική ανοσολογική δοκιμασία. 

Οροθετικότητα, σε ένα ή περισσότερα αλλεργιογόνα από αυτά που εξετάσθηκαν, 

θεωρήθηκε διαγνωστική για  αλλεργία. Πολλαπλή μη δεσμευμένη λογαριθμιστική  

εξάρτηση χρησιμοποιήθηκε προκειμένου να εκτιμηθούν οι Σχετικοί Κίνδυνοι και τα 

95% τα Όρια Αξιοπιστίας.  Το αναφερόμενο ιστορικό αλλεργίας συνολικά (ΣΚ: 0,49, 

http://narechem.gr/
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95% ΟΑ: 0,34-0,72) καθώς και κάθε μία από κύριες υποκατηγορίες του 

(αναπνευστική, τροφική, οποιαδήποτε άλλη κλινική αλλεργία), είχαν έντονα 

αντίστροφη σχέση με την ΟΛΛ· ομοίως, προς την ίδια κατεύθυνση ήταν και η 

αντίστροφη συσχέτιση της ειδικής IgE στον ορό (ΣΚ: 0,43, 95% ΟΑ: 0,22-0,84), στην 

οποία συνέβαλε κυρίως η IgE έναντι των τροφικών αλλεργιογόνων (ΣΚ: 0,39, 95% 

ΟΑ: 0,18 - 0,83). Τα ίδια αποτελέσματα προέκυψαν, όταν είτε το κλινικό ιστορικό 

αλλεργίας είτε η IgE συνολικά ή οι υποκατηγορίες της (τροφική ή αναπνευστική) 

εισήχθησαν  από κοινού στο μοντέλο.  

 Συμπερασματικά, τα ευρήματα της μελέτης μας υποστηρίζουν ότι πέρα  από 

την ήδη επικρατούσα αρνητική συσχέτιση της παιδικής ΟΛΛ με το ιστορικό 

αλλεργίας, η ίδια συσχέτιση παρατηρείται και όταν οι ορολογικοί δείκτες της 

αλλεργικής προδιάθεσης χρησιμοποιούνται ως εναλλακτική μέθοδος διάγνωσης της 

αλλεργίας. Δεδομένης της παράλληλης αύξησης στη συχνότητά τους, οι δύο 

οντότητες φαίνεται να μοιράζονται κάποιους κοινούς αιτιολογικούς παράγοντες, 

παρά να συσχετίζονται άμεσα μεταξύ τους. Οι κύριοι  παθοφυσιολογικοί 

μηχανισμοί παραμένουν προς διερεύνηση, σε διαφορετικούς πληθυσμούς με πιο 

ακριβείς δείκτες αλλεργικής προδιάθεσης και μελέτες με συναφή επιδημιολογικό 

σχεδιασμό. Διεθνείς συνεργατικές μελέτες μπορεί επίσης να παρέχουν  το πλαίσιο, 

στο οποίο διεπιστημονικές ομάδες ερευνητών να μπορούν να ανταλλάξουν απόψεις 

σχετικά με τους παθογενετικούς  μηχανισμούς, που συνδέουν  την περιβαλλοντική  

έκθεση με τον κίνδυνο  λευχαιμογένεσης στην παιδική ηλικία. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ ΣΤΗΝ ΑΓΓΛΙΚΗ ΓΛΩΣΣΑ-SUMMARY 

INVESTIGATION OF THE RELATION OF ALLERGY AND CHILDHOOD LEYKEMIA 

BY MARIA STELLA X. LARIOU 

 

Leukemia represents one third of all malignancies among children (0-14 year 

old), with acute lymphoblastic leukemia (ALL), the predominant histological type, 

accounting for >80% of all leukemias. The prevalence of childhood allergy showed a 

worldwide has increased during the end of the 20th century, while is probable an 

increasing trend in the incidence of childhood ALL. Several reports point to inverse 

associations between allergies and ALL; yet, no study has explored this link using 

both self-reported-data on allergic history and biomarkers of atopic sensitization. 

 This study aimed to explore the association of allergy with ALL in children 

using both self-reported-data on allergic history as well as laboratory confirmation of 

atopic status. Data for cases and age/gender matched controls including blood 

samples were derived from the Nationwide Registry for Childhood Hematological 

Malignancies (NARECHEM, http://narechem.gr) along with clinical information on 

allergy history. Over a 4.5 year period (1/1/1999 to 30/6/2003) there were 338 

incident cases of childhood ALL (0-14 years).  

Information for the variables of interest was available for 252 ALL and 294 

controls. Allergen-specific-IgEs, as markers of allergic predisposition, against 24 most 

prevalent in Greece, respiratory and food allergens, were determined, using an 

enzyme immunoassay procedure. Positivity to one or more of the allergens tested 

was defined as evidence of allergy. Unconditional multiple logistic regression models 

were used to estimate odds ratios (ORs) and 95% confidence-intervals (CIs).  

 Self-reported-allergic history overall (OR: 0.49, 95% CI: 0.34-0.72) and 

practically each one of its main components (respiratory, food, any other clinical 

allergy), were strongly and inversely associated with ALL; of the same direction and 

magnitude was the association with serum IgE (OR: 0.43, 95%CI: 0.22- 0.84) mainly 

contributed by food IgE (OR: 0.39, 95% CI: 0.18-0.83). The same results were derived 

when either clinical or IgE overall or by subtype (food or respiratory) were jointly 

introduced in the model.  

http://narechem.gr/
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 In conclusion, the findings of our study provide support that over and beyond 

the already established inverse association of allergic history with childhood ALL, a 

same magnitude association is evident when serologic markers of allergic 

predisposition are used as an alternative measure of allergy. Given the parallel 

increase in occurrence, however, the two entities may share etiologic factor(s) rather 

than a direct link. The underline pathophysiological mechanisms remain to be 

explored in different population settings with more precise markers of allergic 

predisposition and studies of pertinent epidemiological design. International 

scientific consortia can also provide the fora, in which multidisciplinary teams of 

researchers can exchange views on what might be underlying pathogenetic 

mechanisms for linking a common environmental exposure with leukemogenesis in 

childhood.  
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Β. ΕΡΩΤΗΜΑΤΟΛΟΓΙΟ ΚΛΙΝΙΚΗΣ ΕΚΤΙΜΗΣΗΣ ΑΛΛΕΡΓΙΑΣ ΣΤΗΝ ΠΑΙΔΙΚΗ ΗΛΙΚΙΑ 
 
1.Το παιδί σας είχε ποτέ σοβαρό επεισόδιο:        
1=βήχα (χωρίς κρυολόγημα) 2=βράσιμο (γατάκια)  3=δύσπνοιας (Ο=ΟΧΙ, 9=Άγνωστο)              
    |__|__| 
  
     Εάν ναι                                                           ( 0=0ΧΙ   1=ΝΑΙ    9=άγνωστο  8=δεν ισχύει)  
α) αυτό συμβαίνει τακτικά σε συγκεκριμένα μέρη(π.χ.ανθισμένοι αγροί)|__|  
                                          μετά από ίωση|__|                            
 
                                        μετά από άσκηση (παιχνίδι) |__|       
                                        μετά από έκθεση σε ζώα      |__|       
                                     
                                        μετά από έκθεση   σε φυτά   |__|   
                                        έκθεση σε καπνό (τσιγάρο)  |__|   
 
 β) Σε ποια ηλικία παρουσίασε το πρώτο επεισόδιο; |__|__|  έτη  
        ( 88=δεν ισχύει  99=άγνωστο)      
   
γ) Πόσα τέτοια επεισόδια πέρασε τους τελευταίους 12 μήνες;  |__|__|   
    (88=δεν ισχύει  99=άγνωστο)       
   
         Πόσο συχνά (χρονικό διάστημα);  |__|   Πόσες  φορές    |__|__|   
           1= την εβδομάδα          6=τη διετία 
           2= το  μήνα                   7=στη ζωή του 
           3= το τρίμηνο                8=δεν ισχύει 
           4= το εξάμηνο               9=άγνωστο 
           5= το χρόνο         
                                          
δ) Πότε είχε το τελευταίο επεισόδιο;   Ηλικία |__|__| έτη   
   ( 88=δεν ισχύει  99=άγνωστο)   
                
ε) Ποιά είναι η εποχή έξαρσης των επεισοδίων;      1=Άνοιξη            2=Καλοκαιρι   
                                                                                           3=Φθινόπωρο   4=Χειμώνας          
                                                                                           5=Ανεξαρτήτου εποχής                                                                     
                                                                              (8=δεν ισχύει  9=άγνωστο) |__|__| 
 
στ) Νοσηλεύτηκε ποτέ λόγω τέτοιων επεισοδίων;      Εάν ναι πόσες φορές;                    
                                                                           (88=δεν ισχύει 99=άγνωστο) |__|__| 
        Ηλικία πρώτης νοσηλείας |__|__| έτη          
        Ηλικία τελευταίας νοσηλείας   |__|__| έτη                                                                                                                                                                 
        (88=δεν ισχύει  99=αγνωστο) 
 
2. Το παιδί σας είχε ποτέ έντονο βήχα,βράσιμο ή λαχάνιασμα;  
   1=τη νύχτα ή νωρίς το πρωί    
   2=μετά από  άσκηση                                      0=0ΧΙ       9=άγνωστο       |__|__|                
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3.Υπήρξε ποτέ ανάγκη για λήψη εισπνεόμενων φαρμάκων από το στόμα με ή χωρίς 
μάσκα; 
( 88=δεν ισχύει  99=άγνωστο)     |__|      
                                                                                 
Εάν ναι, ποιά από τα σκευάσματα έχει χρησιμοποιήσει;0=0ΧΙ 1=ΝΑΙ  99=άγνωστο 
8=δεν ισχύεi            
 
  Aerolin                                         Becotide                                         Lomudal            
  Dracanyl                                      Flixotide        |__|                         Tilade         |__| 
  Salbunova      |__|                     Pulmicort                                       ΄Aλλο             
  Oxez                                                                                                      Λευκοτριένια    
  Serevent                                                                                                Atrovent                                                                                   
  Drops soldesanyl                                                                                 Tb Koρτιζόνης     
 
Πόσο συχνά παίρνει Aerolin,Dracanyl,Salbunova (β2-διεγέρτες); |__|     Πόσες 
φορές;  |__|__|                                        
  99=άγνωστο                   88=δεν ισχύει    
  1= την εβδομάδα            6=τη διετία                                                                      
  2= το  μήνα                     7=στη ζωή του 
  3= το τρίμηνο                  8=δεν ισχύει 
  4= το εξάμηνο                 9=άγνωστο 
  5= το χρόνο                                                                                                                                 
 
4.Έχει ή είχε ποτέ περάσει  βρογχικό άσθμα το παιδί σας;   0=0XI   1=NAI  9=άγνωστο     
|__| 
  
        Εάν ναι έχει διαγνωσθεί από παιδίατρο ή αλλεργιολόγο;   
          0=ΟΧΙ    1=ΝΑΙ   8=δεν ισχύει       9=άγνωστο                      |__|  
 
5.Έχει παρουσιάσει ποτέ το παιδί σας λαρυγγίτιδα;      0=ΟΧΙ   1=ΝΑΙ   9=άγνωστο         
                                                                                                                |__| 
        Εάν ναι α)  πόσα επεισόδια έχει κάνει μέχρι σήμερα; 
                      (88=δεν ισχύει  99=άγνωστο)                 |__|__|    
 
                    β)  πόσες φορές νοσηλεύτηκε γι’ αυτό;           |__|__| 
                      (88=δεν ισχύει 99=άγνωστο) 
 
6.Είχε ποτέ το παίδι σας κάποιο από τα ακόλουθα συμπτώματα (φτάρνισμα, 
μπούκωμα,       
   καταρροή, φαγούρα στο φάρυγγα)χωρίς να είναι κρυωμένο; 
          0=0ΧΙ , 1=ΝΑΙ, 9=άγνωστο                                 |__| 
    
  Εάν ναι ποιό;                                       
  1.Φτάρνισμα         3. Καταρροή                          |__|__|__|__| 
  2.Μπούκωμα        4. Φαγούρα στη μύτη ή στο φάρυγγα   
  8.=Δεν Ισχύει        9=Άγνωστο 
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α) Ποιά εποχή του χρόνου έχετε παρατηρήσει να συμβαίνουν περισσότερο αυτά τα  
    συμπτώματα;                            
               1=Άνοιξη         2= Καλοκαίρι        3=Φθινόπωρο        4=Χειμώνα  
               5= Ανεξαρτήτου εποχής        (8=δεν ισχύει  9=άγνωστο)                      |__|__| 
 
 β) πόσο συχνά είναι τα επεισόδια;   |__|                          Πόσες  φορές      |__|__|                    
                                                                                                ( 88 δεν ισχύει,  99 άγνωστο)                                                                                   
   1=την εβδομάδα      6=τη διετία                                              
   2=το  μήνα               7=στη ζωή του 
   3=το τρίμηνο            8=δεν ισχύει         
   4=το εξάμηνο           9=άγνωστο  
   5=το χρόνο                                                                                                                                                   
                
  γ)  σε ποιά ηλικία εμφανίστηκαν πρώτη φορά;              |__|__| έτη 
                   (88 =δεν ισχύει, 99=άγνωστο)                                          
  
  δ) σε ποια ηλικία εμφανίστηκαν τελευταία φορά;           |__|__| έτη      
                  (88 =δεν ισχύει, 99=άγνωστο)                                   
 
 7.Έχει πάρει ποτέ εισπνεόμενα φάρμακα από τη μύτη για αυτά τα συμπτώματα;  
                                                  (Ο=ΌΧΙ, 1=ΝΑΙ, 9=άγνωστο)           |__|  
                   
           Εάν ναι ποιο σκεύασμα;       0=0ΧΙ   1=ΝΑΙ    8=Δεν ισχύει  9=Άγνωστο           
               Pulmicort nasal                           Tilade nasal          
               Flixotide nasal   |__|                   Lomudal nasal        |__|    
               Ναsocort    
          
                

7. Έχει διαγνωσθεί  ποτέ ότι έπασχε από αλλεργική ρινίτιδα;  
                                            0=OXI  1=NAΙ  9=άγνωστο   |__| 

                                                                                                                                                                                    
       Εάν ναι, έχει διαγνωσθεί από γιατρό (Παιδίατρο, Ω.Ρ.Λ., Αλλεργιολόγο) ; 
                        0=ΟΧΙ    1=ΝΑΙ   8=δεν ισχύει       9=άγνωστο     |__| 
 
9.Είχε ποτέ το παιδί σας επίμονα κάποιο από τα παρακάτω προβλήματα με τα μάτια 
του  χωρίς να είναι κρυωμένο;          
  
    1=Κοκκίνισμα                       2=Πρήξιμο                3=Φαγούρα                         |__|__|  
    4= Άλλο   Τι……                  Ο=ΌΧΙ                           9=άγνωστο 
 
     Εάν ναι α) ποια ηλικία περίπου ξεκίνησε το πρόβλημα;      
      ( 88=Δεν ισχύει,  99=άγνωστο)                                                       |__|__| έτη 
 
     β) ποτέ συνέβη για τελευταία φορά;   ( 88=δεν ισχύει, 99=άγνωστο)     
                                                                                                             Ηλικία |__|__|    
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     γ) πόσο συχνά συμβαίνει;  |__|                                         Πόσες  φορές     |__|__|                          
      1= την εβδομάδα       6=τη διετία                             88 δεν ισχύει,  99 άγνωστο) 
      2= το  μήνα                7=στη ζωή του                                                             
      3= το τρίμηνο             8=δεν ισχύει      
      4= το εξάμηνο            9=άγνωστο 
      5= το χρόνο         
                      
           
10α.Είχε ποτέ το παιδί σας κάποια αλλεργική αντίδραση (πρήξιμο προσώπου ή 
ματιών ή    χειλέων ή φαγούρα ή βράγχος φωνής ή shock )  σε κάποια  τροφή εντός 
μιας ώρας από  τη λήψη της;           
      
       0=ΟΧΙ    1=ΝΑΙ         9=άγνωστο               |__|        
 

Τρόφιμο 
 
 
88=δεν 
ισχύει 
99= 
άγνωστο 

Είδος 
αντίδρασης   
1=κνιδωση 
2=αγγειοοίδημα 
3=αγγειοοίδημα 
με συμμετοχή 
αναπνευστικού 
4.shock 
8=Δεν ισχύει 
9=Άγνωστο 
6= διαγνωσμένο 
με αλλεργικά 
τεστ       

Ηλικία 1ου  
Επεισοδίου 
88=Δεν 
ισχύει 
99=Άγνωστο 

Ηλικία 
τελευταίου 
Επεισοδίου 
88=Δεν ισχύει 
99=Άγνωστο 

Τρώει αυτή τη 
τροφή  
χωρίς προβλήματα 
τώρα και από ποιά 
ηλικία;                                       
                                 

Ο=ΟΧΙ 
1=ΝΑΙ 
8=Δεν  
ισχύει 
9=Άγνω-       
    στο 

Ηλικία      
88=Δεν        
    ισχύει 
9=Άγνω-          
    στο 
 

1      

2      
3      

4      

 
 
10β.  Είχε ποτέ το παιδί σας κάποια αλλεργική αντίδραση σε φάρμακο; 
           
          0=ΟΧΙ    1=ΝΑΙ    9=άγνωστο      |__|     
Εάν ναι: 
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Φάρμακο 
(ονομασία) 
 
88=δεν ισχύει 
99=άγνωστο 

Είδος αντίδρασης   
1=κνίδωση 
2=αγγειοοιδημα 
3=αγγειοοιδημα με      
    συμμετοχή   
    αναπνευστικού 
4=shock  
8=δεν ισχύει 
9=άγνωστο 

Ηλικία 1ου  
Επεισοδίου 
88=δεν ισχύει 
99=άγνωστο 

Ηλικία τελευταίου 
Επεισοδίου 
88=Δεν ισχύει 
99=άγνωστο 

1     

2     

3    

4    

 
11. Είχε ποτέ το παιδί σας πρόβλημα με έκζεμα ή ατοπική δερματίτιδα;       
      0=ΟΧΙ    1=ΝΑΙ    9=άγνωστο                         |__|              
             
 
12. Είχε ποτέ το παιδί σας κνίδωση ή αγγειοοίδημα που δεν οφειλόταν σε τροφή ή 
φάρμακο;               
       0=ΟΧΙ 1=ΝΑΙ  9=άγνωστο                               |__|        
 
      Εάν ναι, 
           α) έχετε παρατηρήσει να σχετίζεται  με:  
 
                    - την  εποχή  |__|    1=Άνοιξη  2= Καλοκαίρι  3=Φθινόπωρο  4=Χειμώνας     
                         
                        8=δεν ισχύει       9=άγνωστο 
 
                    - δήγμα εντόμων |__|       0=ΌΧΙ  1=ΝΑΙ  8=δεν ισχύει  9=άγνωστο 
 
                    - άλλο        |__|     Τι………          0=ΌΧΙ  1=ΝΑΙ 8=δεν ισχύει  9=άγνωστο    
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ΟΙΚΟΓΕΝΕΙΑΚΟ ΙΣΤΟΡΙΚΟ ΓΙΑ ΑΛΛΕΡΓΙΑ 
 
0=ΟΧΙ 1=ΝΑΙ  9=άγνωστο    |__| 

                         Εισπνέο- 
 μένα 
φάρμακα 
Aerolin, 
Dracanyl 

Βρογχ. 
Άσθμα 

Αλλ. 
Ρινί-
τιδα 

  Aλλ. 
 επιπε-
φυκίτιδα 

 Ατοπική  
δερματί- 
 τιδα               
Έκζεμα 

Άλλη αλλεργία 
( 1=τροφική, 
  2=φαρμακευτική, 
  3=υμενόπτερα) 
99=άγνωστη απάντηση 
98 άγνωστο αίτιο 
0=ΟΧΙ    

      Αίτιο Είδος 
αντίδρασης   
1=κνίδωση 
2=αγγειοοιδημα 
3=αγγειοοιδημα 
με συμμετοχή 
αναπνευστικού 
4=shock 
99=άγνωστο 

Πατέρας        

Μητέρα        

Αδερφός/η1        
Αδερφός/η2        

Αδερφός/η3        

Άλλος συγγενής        

Είδος κατοικίας: 
1. διαμέρισμα  2. μονοκατοικία  3. διπλοκατοικία   4. υπόγειο |__|  όροφος |__|__|                            
Πόσα υπνοδωμάτια έχει το σπίτι σας;         |__| 
 
Στο υπνοδωμάτιο του παιδιού υπάρχει:  
1. χαλί   2. μοκέτα   3. βαμβακερό χαλί    4. τίποτα                    |__| 

    Εάν ναι πόσους μήνες το χρόνο; |__|__|   
    
Τι θέρμανση υπάρχει στο σπίτι; (μπορούν να δοθούν πολλαπλές απαντήσεις) 
     1. καλοριφέρ                         2.τζάκι                      3.σόμπα πετρελαίου  
     4. σόμπα υγραερίου             5.ξυλόσομπα          6.ηλεκρική θερμάστρα    
     7.θερμοσυσσωρευτες          8.αεροθερμο          9.άλλο         99.αγνωστο|__|__|      
         Πόσους μήνες;    |__|__| 
 
Υπάρχει  κάποιο δωμάτιο με υγρασία τοίχου στο σπίτι σας;  0=ΟΧΙ  1=ΝΑΙ    |__| 
 
Το σπίτι σας έχει:    1. κήπο      2.  μπαλκόνι με πολλά λουλούδια       3.  φυτά 
εσωτερικού χώρου(>1γλάστρα)     4. τίποτα         9.άγνωστο       |__|__|                       
 
Είναι συχνή (>1φορά το μήνα ) η μετάβαση του παιδιού στην ύπαιθρο;                    
O=OXI  1=NAI  2=Μένει μόνιμα στην ύπαιθρο           |__|     


