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1. Σκοπός της εργασίας 

Σκοπός της παρούσης διπλωµατικής εργασίας είναι η δηµιουργία µίας νέας 

πρότασης για τη διδασκαλία της θεµατικής ενότητας των αλλεργιών στη σχολική 

βαθµίδα της δευτεροβάθµιας εκπαίδευσης. Πιο συγκεκριµένα, δηµιουργείται µία 

προσέγγιση που στόχο έχει να ενεργοποιήσει τους µαθητές, να τους εισαγάγει στην 

µεθοδολογία της έρευνας, να τους κάνει να αντιληφθούν καλύτερα τον επιστηµονικό 

τρόπο σκέψης και δράσης και να νοιώσουν µέρος αυτού. Παράλληλα, οι µαθητές 

αναλαµβάνουν ρόλους και πρωτοβουλίες, γίνονται οργανωτικοί, µαθαίνουν να 

συνεργάζονται, να κρίνουν και να αξιολογούν, χαρακτηριστικά που θα τους φανούν 

χρήσιµα σε οποιαδήποτε επαγγελµατική καριέρα και αν επιλέξουν στο µέλλον. Όλα 

αυτά βέβαια, κάτω από την καθοδήγηση, την επίβλεψη και την εµψύχωση του 

καθηγητή. 

Αναλυτικότερα, αρχικά γίνεται εκτενής αναφορά στα επιµέρους θέµατα και 

στις πληροφορίες που οι µαθητές καλούνται να αναζητήσουν, να παρουσιάσουν και 

τελικά να κατακτήσουν ως γνώση. Αναφέρονται πάγιες αρχές αλλά και όλα τα 

νεότερα δεδοµένα των τελευταίων ετών γύρω από τις αλλεργίες, στοχευµένα στην 

παιδική και την εφηβική ηλικία. Έτσι, µοιάζει να αφορά περισσότερο τους µαθητές, 

οι οποίοι αναµένεται να εµπλακούν περισσότερο και στο τέλος αυτής της διδακτικής 

πρακτικής να έχουν λάβει περισσότερες απαντήσεις σε ερωτήµατα, που ενδεχοµένως 

τους αφορούν άµεσα και σχετίζονται µε τον έξω κόσµο και την πραγµατική τους ζωή. 

Στη συνέχεια, παρουσιάζονται κάποιες θεωρίες της ∆ιδακτικής επιστήµης, 

πάνω στις οποίες στηρίχθηκε η οικοδόµηση της συγκεκριµένης διδασκαλίας. 

Ακολουθεί η παρουσίαση των διδακτικών εργαλείων που θα αξιοποιηθούν 

προκειµένου να επιτευχθούν οι διδακτικοί στόχοι που έχουν τεθεί, δηλαδή το 

ερωτηµατολόγιο, το φύλλο εργασίας και το φύλλο αξιολόγησης. 
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2. Εισαγωγή 

 

Το Ανοσοποιητικό σύστηµα αποτελεί ένα αξιόλογο αµυντικό σύστηµα που 

αναπτύχθηκε στα σπονδυλωτά για να το προστατεύσει από εισβολείς, παθογόνους 

µικροοργανισµούς και τον καρκίνο. Είναι υπεύθυνο για την παραγωγή τεράστιας 

ποικιλίας κυττάρων και µορίων, τα οποία αναγνωρίζουν µεγάλη ποικιλία ξένων 

εισβολέων µε πολύ ειδικό τρόπο. 

Η ανοσολογική απόκριση διακρίνεται σε δύο σχετιζόµενες δραστηριότητες: 

την αναγνώριση και την απάντηση. Η ανοσολογική αναγνώριση είναι αξιοσηµείωτη 

για την εξειδίκευσή της. Όταν αναγνωριστεί ξένος µικροοργανισµός, το 

ανοσοποιητικό σύστηµα στρατολογεί ποικιλία κυττάρων και µορίων ώστε να 

οργανώσει τη δραστική απόκριση και να εξαλείψει ή να εξουδετερώσει τον 

µικροοργανισµό. Επόµενη έκθεση στον ίδιο εισβολέα επάγει αναµνηστική απόκριση, 

η οποία χαρακτηρίζεται από ταχύτερη και ισχυρότερη ανοσολογική 

απόκριση(Goldsby et al., 2007). 

Η ανοσολογική απάντηση στις λοιµώξεις διακρίνεται σε δύο τύπους : α) 

φυσική ή εγγενής ή µη ειδική ανοσία και β) επίκτητη ή προσαρµοστική ή ειδική 

ανοσία. Η φυσική ανοσία υπάρχει πάντα σε υγιή άτοµα και είναι έτοιµη να εµποδίσει  

την είσοδο µικροοργανισµών ή να αποµακρύνει γρήγορα µικροοργανισµούς που 

κατάφεραν να εισέλθουν στους ιστούς του ξενιστή. Εξελίχθηκε σχετικά νωρίς, 

διαθέτει ένα γενικό τύπο απάντησης, ο χρόνος απάντησης είναι σύντοµος 

αποτελώντας την πρώτη γραµµή άµυνας του οργανισµού. Με τη σειρά της 

περιλαµβάνει ανατοµικούς και φυσιολογικούς φραγµούς. Στους ανατοµικούς 

φραγµούς συγκαταλέγονται το δέρµα και οι βλεννώδεις µεµβράνες. Ο ρόλος του 

δέρµατος είναι να καθυστερεί την είσοδο µικροβίων στον οργανισµό, ενώ το όξινο 

περιβάλλον (που έχει pH = 3-5) περιορίζει την αύξηση µικροβίων. Από την πλευρά 

τους, στις βλεννώδεις επιφάνειες η φυσιολογική χλωρίδα ανταγωνίζεται τα µικρόβια 

για τις θέσεις δέσµευσης και τις τροφές, η βλέννα εγκλωβίζει ξένους 

µικροοργανισµούς, ενώ οι βλεφαρίδες ωθούν µικροοργανισµούς έξω από το σώµα. 

Στους φυσιολογικούς φραγµούς ανήκουν η θερµοκρασία, το pH, οι χηµικοί 
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µεσολαβητές, οι φαγοκυτταρικοί / ενδοκυτταρικοί φραγµοί και οι φλεγµονώδεις 

φραγµοί.  

Αναλυτικότερα, η φυσιολογική θερµοκρασία του σώµατος εµποδίζει την 

αύξηση µερικών παθογόνων και µε όµοιο τρόπο ο πυρετός αναστέλλει την ανάπτυξη 

κάποιων άλλων παθογόνων. Επίσης, το χαµηλό pH σε ορισµένα σηµεία του σώµατος 

(π.χ η οξύτητα του περιεχοµένου του στοµάχου) θανατώνει τους περισσότερους 

µικροοργανισµούς. Στους χηµικούς µεσολαβητές συµπεριλαµβάνονται : 1) η 

λυσοζύµη, η οποία διασπά το βακτηριακό τοίχωµα, 2) η ιντερφερόνη, η οποία επάγει 

αντι-ιική προστασία σε µη µολυσµένα κύτταρα 3) το συµπλήρωµα, το οποίο λύει 

µικροοργανισµούς και βοηθά τη φαγοκυττάρωση 4) οι υποδοχείς τύπου Toll, που 

αναγνωρίζουν µικροβιακά µόρια και σηµατοδοτούν το κύτταρο για να εκκρίνει 

ανοσοδιεγερτικές κυτταροκίνες 5) οι κολλεκτίνες, οι οποίες καταστρέφουν το 

κυτταρικό τοίχωµα και 6) τα ΝΚ κύτταρα (Φυσικά Φονικά Κύτταρα, Natural Killer 

Cells), που αποτελούν φονείς µολυσµένων ή καρκινικών κυττάρων χωρίς τη 

µεσολάβηση αντισώµατος, συµµετέχουν στην εξαρτώµενη από αντίσωµα 

κυτταροµεσολαβητική κυτταροτοξικότητα και στον κυτταροτοξικό µηχανισµό 

περφορίνης –θρυµµατινών, εκκρίνουν ιντερφερόνη γ ( IFN-γ) και συµµετέχουν στη 

απόπτωση µέσω FASL. 

Στους φαγοκυτταρικούς φραγµούς περιλαµβάνονται διάφορα κύτταρα που 

ενδοκυτταρώνουν και διασπούν ξένα µακροµόρια, ενώ ειδικά κύτταρα 

φαγοκυτταρώνουν, θανατώνουν και διασπούν ολόκληρους οργανισµούς. Τέλος, 

στους φλεγµονώδεις φραγµούς συγκαταλέγεται η καταστροφή ενός ιστού και η 

µόλυνση, που επάγουν απώλεια του αγγειακού υγρού, το οποίο περιέχει πρωτεΐνες 

του ορού µε αντιµικροβιακή δράση, καθώς και είσοδο φαγοκυττάρων στην περιοχή. 

Πιο συγκεκριµένα, κατά τη φλεγµονώδη απόκριση η καταστροφή ενός ιστού από 

τραυµατισµό ή εισβολή παθογόνων µικροοργανισµών, επάγει µία πολύπλοκη 

ακολουθία γεγονότων. ∆ηλ. α) αγγειοδιαστολή και αύξηση της θερµοκρασίας του 

ιστού β) αύξηση της διαπερατότητας των τριχοειδών αγγείων, η οποία συµβάλλει 

στην εισροή υγρού και κυττάρων από αυτά στον ιστό, µε αποτέλεσµα τη διόγκωση 

του ιστού (οίδηµα) και γ) έξοδος φαγοκυττάρων από τα τριχοειδή και είσοδό τους 

στους ιστούς(Vander et al., 2001). 

Η επίκτητη ανοσία διεγείρεται από τους µικροοργανισµούς που εισβάλλουν 

στους ιστούς και κατά συνέπεια προσαρµόζεται στην παρουσία µικροβιακών 

εισβολέων. Μάλιστα, είναι ικανή να αναγνωρίζει και να αποµακρύνει ειδικά 
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συγκεκριµένους ξένους µικροοργανισµούς ή µακροµόρια. Η ειδική σε αντίθεση µε τη 

µη ειδική ανοσία έχει εξελιχθεί σχετικά πρόσφατα, δρα µέσω στόχευσης κυττάρων, 

είναι αργή, ενισχύεται µε το χρόνο, έχει µνήµη και περιλαµβάνει αντισώµατα καθώς 

και την  κυτταροµεσολαβητική ανοσία. Τα βασικά χαρακτηριστικά της είναι : 1) η 

αντιγονική ειδικότητα 2) η ετερογένεια – ποικιλοµορφία 3) η ανοσολογική µνήµη 4) 

η αυτορύθµιση και 5) η αναγνώριση εαυτού – µη εαυτού. 

Μία δραστική ανοσολογική απάντηση διαθέτει δύο βασικές οµάδες 

κυττάρων : τα λεµφοκύτταρα και τα αντιγονοπαρουσιαστικά κύτταρα. Τα 

λεµφοκύτταρα αποτελούν ένα τύπο λευκοκυττάρων του αίµατος, που παράγονται 

στο µυελό των οστών µε τη διαδικασία της αιµοποίησης, κυκλοφορούν ανάµεσα στο 

αίµα και τη λέµφο και εγκαθίστανται σε διάφορα λεµφικά όργανα. Οι δύο κύριοι 

πληθυσµοί λεµφοκυττάρων είναι τα Β-λεµφοκύτταρα (Β-κύτταρα) και τα Τ-

λεµφοκύτταρα (Τ-κύτταρα). Κάθε Β-λεµφοκύτταρο εκφράζει πάνω στην µεµβράνη 

τους ένα µοναδικό υποδοχέα δέσµευσης αντιγόνου. Ο υποδοχέας του Β-κυττάρου 

είναι ένα µεµβρανικό µόριο αντισώµατος. Όταν ένα παρθένο Β-κύτταρο έρθει σε 

επαφή µε κατάλληλο αντιγόνο, το προγονικό κύτταρο διαφοροποιείται σε Β-κύτταρα 

µνήµης και δραστικά Β-κύτταρα ή πλασµατοκύτταρα. Τα τελευταία εκκρίνουν 

τεράστιες ποσότητες αντισώµατος. 

Κατά τη διάρκεια της ωρίµανσης του το Τ-κύτταρο αρχίζει να εκφράζει στη 

µεµβράνη του ένα µοναδικό αντιγονο-συνδεόµενο µόριο, που ονοµάζεται υποδοχέας 

Τ-κυττάρου και µπορεί να αναγνωρίζει µόνο αντιγόνο που είναι συνδεδεµένο µε 

µεµβρανικές πρωτεΐνες, τα µόρια του µείζονος συµπλέγµατος ιστοσυµβατότητας 

(MHC). Υπάρχουν δύο κύριοι τύποι µορίων MHC : α) µόρια MHC τάξης I και β) 

µόρια MHC τάξης II. Τα Τ-κύτταρα διακρίνονται σε δύο υποπληθυσµούς τα Τ-

βοηθητικά (TH) και τα Τ-κυτταροτοξικά (TC). Τα TH και τα TC µπορούν να 

διακριθούν από την παρουσία των µεµβρανικών γλυκοπρωτεϊνών CD4 και CD8 στην 

επιφάνειά τους. Όσα εκφράζουν CD4 λειτουργούν ως TH , ενώ όσα εκφράζουν CD8 

λειτουργούν ως TC. Όταν ένα TH κύτταρο αναγνωρίσει και αλληλεπιδράσει µε ένα 

σύµπλεγµα αντιγόνου - µορίου MHC τάξης II, ενεργοποιείται, καθίσταται δραστικό 

και εκκρίνει διάφορους αυξητικούς παράγοντες, γνωστούς ως κυτταροκίνες. Αυτές 

παίζουν σηµαντικό ρόλο στην ενεργοποίηση Β-κυττάρων, TC κυττάρων, µακροφάγων 

και πολλών άλλων κυτταρικών τύπων που συµµετέχουν στην ανοσολογική απόκριση. 

Ως αντιγονοπαρουσιαστικά, νοούνται τα κύτταρα τα οποία µπορούν να 

επεξεργαστούν και να παρουσιάσουν αντιγονικά πεπτίδια σε συνδυασµό µε  µόρια 
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MHC τάξης II και να εκφράζουν ένα διεγερτικό σήµα απαραίτητο για την 

ενεργοποίηση του Τ-κυττάρου. Στα αντιγονοπαρουσιαστικά κύτταρα 

συµπεριλαµβάνονται µακροφάγα, δενδριτικά κύτταρα, Β-κύτταρα, επιθηλιακά 

κύτταρα του θύµου αδένα και ενδοθηλιακά κύτταρα αγγείων (Goldsby et al.,2007). 

Συνολικά, τα λευκοκύτταρα διακρίνονται σε πέντε βασικούς τύπους: 

1) Ουδετερόφιλα : Παράγονται στο µυελό των οστών. Συµµετέχουν στη 

φαγοκυττάρωση, ενώ απελευθερώνουν και χηµικές ουσίες που 

εµπλέκονται στη φλεγµονή.  

2) Ηωσινόφιλα : Παράγονται στο µυελό των οστών. Καταστρέφουν 

παράσιτα και συµµετέχουν σε άµεσες αντιδράσεις υπερευαισθησίας. 

3) Βασεόφιλα : Παράγονται στο µυελό των οστών. Εκκρίνουν ισταµίνη και 

ηπαρίνη και εµπλέκονται στη φλεγµονή. 

4) Μονοκύτταρα : Παράγονται στο µυελό των οστών. Λειτουργούν σε 

περιπτώσεις καθυστερηµένης φαγοκυττάρωσης. 

5) Λεµφοκύτταρα (Β & Τ) : Τα Β-λεµφοκύτταρα παράγονται και ωριµάζουν 

στο µυελό των οστών και στη συνέχεια, αφού ενεργοποιηθούν 

µεταφέρονται στα περιφερικά λεµφοειδή όργανα. Τα Τ-λεµφοκύτταρα 

παράγονται στο µυελό των οστών και µεταναστεύουν στο θύµο αδένα για 

να ωριµάσουν. Η λειτουργία τους αναφέρθηκε νωρίτερα. (Εικ.1) 

 

 
Εικόνα 1. Τα λευκοκύτταρα 

 

Τα διάφορα όργανα του ανοσοποιητικού 

συστήµατος διακρίνονται σε πρωτογενή λεµφικά 

Εικόνα 2. Τα λεµφικά όργανα του 
ανθρώπινου οργανισµού. 
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όργανα και σε δευτερογενή λεµφικά όργανα. Τα πρωτογενή λεµφικά όργανα 

παρέχουν το κατάλληλο περιβάλλον για την παραγωγή και την ωρίµανση των 

λεµφοκυττάρων ( Β- και Τ-κύτταρα). Περιλαµβάνουν το θύµο αδένα και το µυελό 

των οστών. Τα δευτερογενή λεµφικά όργανα µε τη σειρά τους εγκλωβίζουν το 

αντιγόνο από συγκεκριµένους ιστούς ή αγγειακούς χώρους. Επίσης, αποτελούν θέσεις 

όπου τα ώριµα λεµφοκύτταρα ενεργοποιούνται, πολλαπλασιάζονται και 

αλληλεπιδρούν αποτελεσµατικά µε τα αντιγόνα. Εδώ ανήκουν ο σπλήνας, οι 

λεµφαδένες και ο υποδόριος λεµφικός ιστός (Εικ.2) (Vander et al., 2001). 

Με τον όρο αντιγόνο εννοούµε µία ουσία, η οποία συνδέεται ειδικά µε ένα 

µόριο αντισώµατος ή µε τον επιφανειακό υποδοχέα των δραστικών Τ-

λεµφοκυττάρων και µπορεί να αποτελέσει στόχο της ανοσολογικής απάντησης. Η 

µεγάλη εξειδίκευση της σύνδεσης αυτής µπορεί να παραλληλιστεί µε τη σχέση 

«κλειδιού-κλειδαριάς» και πραγµατοποιείται µέσω δεσµών υδρογόνου, ιονικών και 

υδρόφοβων αλληλεπιδράσεων. Οι επίτοποι ή αντιγονικοί καθοριστές είναι περιοχές 

των αντιγόνων που συνδέονται µε διαλυτά αντισώµατα ή υποδοχείς Β ή Τ κυττάρων. 

∆ιακρίνονται σε εννέα τύπους : 1) πολλαπλοί επίτοποι στο ίδιο αντιγόνο, 2) 

ανοσοεπικρατούντες ή κυρίαρχοι, 3)αλληλοεπικαλυπτόµενοι, 4) µη 

αλληλοεπικαλυπτόµενοι, 5) γραµµικοί ή συνεχείς, 6)διαµορφωτικοί, 7) κρυπτικοί, 

8)επίτοποι Β λεµφοκυττάρων και 9) επίτοποι Τ λεµφοκυττάρων. 

Ανοσογόνο είναι µία ουσία που µπορεί να προκαλέσει την παραγωγή 

αντισωµάτων ή δραστικών Τ λεµφοκυττάρων, δηλ. 

επάγει ανοσολογική απάντηση. Ανοχογόνο είναι µία 

ουσία που δεν µπορεί να ενεργοποιήσει ικανό αριθµό 

λεµφοκυττάρων και επάγει ανοχή (µη δραστικότητα). 

Αποτυγχάνει να προκαλέσει ειδική ανοσολογική 

απάντηση αλλά και αναστέλλει την λεµφοκυτταρική 

ενεργοποίηση σε µεταγενέστερες χορηγήσεις της 

ανοσογονικής µορφής της ίδιας ουσίας. Τέλος, τα 

απτένια είναι µικρά µόρια που είναι αντιγονικά, αλλά 

δεν µπορούν από µόνα τους να επάγουν µία ειδική ανοσολογική απόκριση (Goldsby 

et al., 2007). 

Τα αντισώµατα, όπως αναφέρθηκε νωρίτερα, εκκρίνονται από τα 

διαφοροποιηµένα Β-λεµφοκύτταρα, τα πλασµατοκύτταρα. Οι υποδοχείς των Β-

λεµφοκυττάρων µαζί µε τα αντισώµατα αποτελούν µία οικογένεια πρωτεϊνών, που 

Εικόνα 3.  Οι πέντε τάξεις 
ανοσοσφαιρινών. 
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είναι γνωστές ως ανοσοσφαιρίνες (Ig). Κάθε µόριο ανοσοσφαιρίνης έχει σχήµα 

µορφής Υ και αποτελείται από τέσσερις αλληλοσυνδεόµενες πολυπεπτιδικές 

αλυσίδες. Οι δύο µακριές αλυσίδες ονοµάζονται βαριές, ενώ οι δύο κοντές 

ονοµάζονται ελαφριές. Οι ανοσοσφαιρίνες διαθέτουν ένα στέλεχος, που καλείται Fc 

τµήµα και είναι ουσιαστικά το κατώτατο τµήµα των δύο βαριών αλυσίδων, και δύο 

«διχάλες» κάθε µία εκ των οποίων περιλαµβάνει την περιοχή σύνδεσης µε το 

αντιγόνο. Οι ανοσοσφαιρίνες διακρίνονται σε πέντε κατηγορίες / τάξεις τις IgA, IgD, 

IgE, IgG και IgM (Εικ.3) (Vander et al., 2001). 

Η εκκριτική µορφή της IgA  είναι η πιο σηµαντική. Συγκροτείται κατά τη 

διάρκεια της ενεργητικής µεταφοράς, καθώς η τοπικά παραγόµενη διµερής IgA 

διέρχεται µέσα από το βλεννογόνο επιθήλιο. Εντοπίζεται στον ορό του ανθρώπου, σε 

διάφορες εκκρίσεις (ρινικές, δάκρυα, σάλιο, γάλα) και στο κόλον έντερο. Επίσης, 

συµµετέχει στη νεογνική ανοσία. Η IgD µε τη σειρά της, λειτουργεί σαν αντιγονικός 

υποδοχέας. Ο ακριβής βιολογικός της ρόλος παραµένει άγνωστος αν και ενδέχεται να 

διαδραµατίζει κάποιο ρόλο στην αντιγονοπροκαλούµενη  διαφοροποίηση 

λεµφοκυττάρων. Από την άλλη η IgE συµµετέχει στην άµεση υπερευαισθησία 

παρθένων Β κυττάρων. Μάλιστα, ευαισθητοποιεί κύτταρα σε βλεννογόνους 

επιφάνειες, όπως ο επιπεφυκικός, ο ρινικός και ο βρογχικός βλεννογόνος. Στις 

ανεπτυγµένες χώρες σχετίζεται περισσότερο µε αλλεργικές ασθένειες, όπως το άσθµα 

και ο εαρινός κατάρρους. Η IgG θεωρείται η πιο σηµαντική τάξη ανοσοσφαιρινών σε 

δευτερεύουσες ανοσιακές αποκρίσεις. Κατανέµονται οµοιόµορφα µεταξύ ενδο- και 

έξω- αγγειακών περιοχών. Σηµαντικός εκτελεστικός µηχανισµός είναι η 

ενεργοποίηση της κλασικής οδού συµπληρώµατος. Το συµπλήρωµα είναι µία 

πολύπλοκη οµάδα πρωτεϊνών του ορού, που εµπλέκονται στην εξουδετέρωση 

παθογόνων και στη διαµεσολάβηση της φλεγµονής. Ακόµα, προκαλούν αναστολή Β-

κυττάρων. Στον άνθρωπο διέρχονται από τον πλακούντα και παρέχουν στο 

νεογέννητο µεγάλο βαθµό ανοσίας. Τέλος, οι IgM  αποτελούν τα επικρατή 

αντισώµατα των πρωτογενών ανοσιακών αποκρίσεων. Περιορίζονται κυρίως σε 

ενδοαγγειακούς χώρους, ενώ σχετίζονται συχνά µε ανοσιακές αποκρίσεις σε 

αντιγονικώς πολύπλοκους αιµοµεταφερόµενους µολυσµατικούς οργανισµούς. Μόλις 

οι IgM προσδεθούν στο στόχο τους αποτελούν ένα ισχυρό ενεργοποιητή της 

κλασικής οδού του συµπληρώµατος. Σε αντίθεση µε την ενεργοποίηση που 

διαµεσολαβείται από IgG όπου απαιτείται στενή επαφή δύο αντισωµικών µορίων, ένα 
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απλό προσδεδεµένο µόριο IgM είναι επαρκές για να ξεκινήσει τον καταρράκτη (Roitt 

et al., 2004). 

 

3. Γενικά στοιχεία 

Α) Ιστορική ανασκόπηση 

Πρώτος ο Ιπποκράτης παρατήρησε ορισµένες ασυνήθιστες αντιδράσεις 

κάποιων ανθρώπων σε διάφορες τροφές και περιέγραψε την ανάπτυξη κνιδώσεων και 

πεπτικών διαταραχών µετά από την κατανάλωσή τους. Το 2ο µ.Χ αιώνα, ο Γαληνός 

παρατηρεί ότι η επαφή ορισµένων ατόµων µε τα τριαντάφυλλα τους προκαλεί ρινική 

καταρροή. Το 1919 ο Bostock αποδίδει τις εποχιακές κρίσεις που του συνέβαιναν, σε 

άγνωστες σε αυτόν εισπνεόµενες φυτικές ουσίες και καθιερώνει τον όρο πυρετός εκ 

χόρτου (hay fever). 

Οι πρώτες πειραµατικές εργασίες αναφορικά µε τις αλλεργίες 

πραγµατοποιήθηκαν από τον  Koch (1890), ο οποίος κατάφερε να περιγράψει τις 

αλλεργικές αντιδράσεις έναντι του βάκιλλου της φυµατίωσης. Αργότερα, οι Richet & 

Portier παρατήρησαν ότι ο εµβολιασµός σκύλων, µε εκχύλισµα από προσακτρίδες 

ασπόνδυλων, αντί να επάγει σε τεχνητή ανοσία των ζώων οδηγούσε στο θάνατό τους 

µετά το δεύτερο εµβολιασµό. Μάλιστα, επειδή ο θάνατος προκαλείτο από ελάχιστη 

δόση εκχυλίσµατος, η αυξηµένη ευαισθησία των σκύλων ονοµάστηκε από τους 

συγκεκριµένους επιστήµονες αναφυλαξία. 

Το 1903 ο Arthus παρατηρεί ότι κατά τον υποδόριο εµβολιασµό µε ορό 

αλόγου κάθε 6 εβδοµάδες παρουσιάζεται τοπική φλεγµονώδης αντίδραση και 

νέκρωση. Το 1906 ο Von Pirquet χαρακτηρίζει ως αλλεργία όλες τις ασυνήθιστες 

αντιδράσεις του οργανισµού έναντι ξένων πρωτεϊνών και τοξικών παραγόντων που 

προέρχονται είτε από φυτά, είτε από ζώα. Ο ίδιος το ένα χρόνο µετά, εφάρµοσε την 

πρώτη δερµατική αντίδραση/δοκιµασία (scratch test) για την αναζήτηση αλλεργίας 

έναντι της φυµατίωσης, την οποία αργότερα ο Mantoux εφάρµοσε ενδοδερµικά. 

Τα χρόνια που ακολούθησαν πολλοί ήταν οι ερευνητές που διαπίστωσαν ότι 

οι αλλεργικές αντιδράσεις ήταν ουσιαστικά αντιδράσεις αντιγόνου – αντισώµατος. Ο 

Bartosch (1932) περιέγραψε τη συµµετοχή της ισταµίνης στις αλλεργικές 

αντιδράσεις, ενώ οι Riley & West αποκάλυψαν το ρόλο των βασεόφιλων κυττάρων 

στην παραγωγή και απελευθέρωσή της. 
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Σηµαντικοί σταθµοί θεωρούνται επίσης οι διάφορες δερµατικές δοκιµασίες 

που εισήγαγε ο Jadassohn (1894), προκειµένου να διαπιστωθεί η ειδική 

υπερευαισθησία ενός ατόµου σε διάφορες ουσίες, γνωστές σήµερα µε την ονοµασία 

αλλεργικά τεστ (Patch test). Επίσης, οι Hench et al. (1949) εφάρµοσαν πρώτοι 

κορτικοστερινοειδείς ορµόνες στη θεραπεία αλλεργικών νόσων (Παπαβασιλείου κ.α, 

1970). 

 

Β) Τι είναι Αλλεργία – Υπερευαισθησία 

 

Μία ανοσολογική απόκριση κινητοποιεί ένα σύνολο δραστικών µορίων, για 

την αποµάκρυνση του αντιγόνου µέσω διαφόρων µηχανισµών. Γενικά, αυτά τα 

δραστικά µόρια επάγουν µία εντοπισµένη φλεγµονώδη απόκριση, η οποία εξαλείφει 

το αντιγόνο χωρίς να προκαλεί εκτεταµένη βλάβη στον ιστό του ξενιστή. Ωστόσο, 

κάτω από ορισµένες συνθήκες, αυτή η φλεγµονώδης απόκριση µπορεί να έχει 

επιβλαβείς επιδράσεις καταλήγοντας σε εκτεταµένη βλάβη σε ιστούς ή ακόµα και στο 

θάνατο. Αυτή η ακατάλληλη ανοσολογική απόκριση περιγράφεται µε τον όρο 

υπερευαισθησία ή αλλεργία (Goldsby et al., 2007).   

Οι Vander et al. (2001) ορίζουν την αλλεργία (υπερευαισθησία) ως νοσήµατα 

στα οποία οι ανοσολογικές αποκρίσεις στα αντιγόνα του περιβάλλοντος προκαλούν 

φλεγµονή και βλάβη στον ίδιο τον οργανισµό. Τα αντιγόνα αυτά που προκαλούν την 

αλλεργία ονοµάζονται αλλεργιογόνα, τα περισσότερα εκ των οποίων είναι σχετικώς ή 

απολύτως αβλαβή. Μάλιστα, οι ίδιες οι ανοσολογικές αποκρίσεις εναντίον αυτών των 

αλλεργιογόνων είναι οι υπεύθυνες για τη βλάβη. Επί της ουσίας λοιπόν, η αλλεργία 

προκύπτει από ανοσολογικό λάθος, καθώς η απόκριση του ανοσοποιητικού 

συστήµατος είναι αντίστοιχη της συγκεκριµένης διέγερσης.  

Οµοίως ο Γερµενής (2000) αναφέρει ότι : «Η ανοσία έχει σκοπό την 

προστασία του οργανισµού από τα εξωγενή παθογόνα και γενικά από τις ξένες προς 

αυτόν ουσίες. Κάτω από ορισµένες συνθήκες όµως η κινητοποίηση των ανοσιακών 

µηχανισµών για την αντιµετώπιση των εξωγενών αντιγόνων ακολουθείται από βλάβη 

κατά του ίδιου του οργανισµού, η οποία µάλιστα µπορεί να είναι τόσο σοβαρή ώστε 

να οδηγήσει ακόµα και στο θάνατο. Οι βλαπτικές συνέπειες της κινητοποίησης των 

ανοσιακών µηχανισµών φέρονται γενικά ως αντιδράσεις υπερευαισθησίας. Τονίζεται 

ότι, οι µηχανισµοί που υπόκεινται των αντιδράσεων υπερευαισθησίας είναι 

ουσιαστικά οι ίδιοι µε τους προστατευτικούς µηχανισµούς και διαφέρουν από τους 
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τελευταίους ως προς την ένταση, την απρόσφορη έκφρασή τους και την πρόκληση 

βλαβών.» 

Οι Roitt et al. (2004) χαρακτηρίζει την υπερευαισθησία ως υπερβολική 

ανοσοποιητική απόκριση, ενώ ο Χαρίτος (1991) ξεκαθαρίζει ότι, η υπερευαισθησία 

είναι χαρακτηριστική για ένα άτοµο και εµφανίζεται σε δεύτερη επαφή µε ένα 

συγκεκριµένο αντιγόνο.  

Ο Αργύρης (1992) προσπαθεί να προσεγγίσει ετυµολογικά το θέµα εξηγώντας 

ότι : «Η λέξη  αλλεργίες  προέρχεται από τις λέξεις άλλος και έργο και δηλώνει την 

κατάσταση ενός ατόµου, το οποίο αντιδρά διαφορετικά απ’ ότι κανονικά θα έπρεπε. 

Οι αλλεργικές αντιδράσεις είναι ανοσολογικές αποκρίσεις διαφορετικές από τις 

συνηθισµένες και χαρακτηρίζονται από γρήγορη αντίδραση που καµιά φορά είναι 

αρκετά επικίνδυνη και βαριά για τον οργανισµό. Το βασικότερο γνώρισµα των 

αλλεργικών αντιδράσεων είναι η υπερευαισθησία, η οποία εκδηλώνεται µε την 

έντονη και ταχεία εµφάνιση ορισµένων συµπτωµάτων στο άτοµο που δέχτηκε την 

επίδραση του αλλεργιογόνου. Η υπερευαισθησία εκδηλώνεται στις επόµενες, µετά 

την πρώτη προσβολή του αλλεργιογόνου παράγοντα. Εποµένως, η πρώτη επαφή του 

οργανισµού µε το αλλεργιογόνο επιφέρει την ευαισθητοποίηση και η δεύτερη την 

άµεση αντίδραση.» 

 

 

 

 

Γ) Κατηγορίες υπερευαισθησίας 

 

Σήµερα, είναι ευρέως αποδεκτό το σύστηµα ταξινόµησης των Gell και 

Coombs. Σύµφωνα µε αυτούς τους δύο επιστήµονες, οι διάφοροι τύποι αλλεργιών 

µπορούν να καταταγούν σε τέσσερις µεγάλες κατηγορίες. Πιο συγκεκριµένα, 

διακρίνονται οι παρακάτω τύποι υπερευαισθησίας : 

1. Τύπος I – Υπερευαισθησία µεσολαβούµενη από IgE (Αναφυλακτικού ή άµεσου 

τύπου υπερευαισθησία) 

Το αντιγόνο επάγει διασύνδεση της IgE, που είναι προσδεµένη σε µαστοκύτταρα 

και βασεόφιλα και απελευθέρωση αγγειενεργών µεσολαβητών. Τυπικές 

εκδηλώσεις περιλαµβάνουν συστηµατική αναφυλαξία και τοπική αναφυλαξία, 
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όπως το αλλεργικό συνάχι, το άσθµα, η κνίδωση, η τροφική αλλεργία και το 

έκζεµα. 

2. Τύπος II – Κυτταροτοξική υπερευαισθησία µεσολαβούµενη από IgG 

(Κυτταρολυτικές ή κυτταροτοξικές αντιδράσεις) 

Το αντίσωµα έναντι αντιγόνων κυτταρικής επιφάνειας επάγει την καταστροφή 

του κυττάρου µέσω ενεργοποίησης του συµπληρώµατος. Τυπικές εκδηλώσεις 

περιλαµβάνουν τις αντιδράσεις µετάγγισης αίµατος, την εµβρυική 

ερυθροβλάστωση και την αυτοάνοση αιµολυτική αναιµία. 

3. Τύπος III – Υπερευαισθησία µεσολαβούµενη από ανοσοσύµπλεγµα 

(Ανοσοσυµπλεγµατικές αντιδράσεις) 

Τα συµπλέγµατα αντιγόνου – αντισώµατος τοποθετηµένα σε διαφορετικούς 

ιστούς επάγουν ενεργοποίηση του συµπληρώµατος µε επακόλουθη φλεγµονώδη 

αντίδραση µεσολαβούµενη από µαζική συσσώρευση ουδετερόφιλων. Τυπικές 

εκδηλώσεις περιλαµβάνουν την τοπική αντίδραση Arthus και γενικευµένες 

αντιδράσεις, όπως η σπειραµατονεφρίτιδα, η ρευµατοειδής αρθρίτιδα, η ορονοσία 

και ο συστηµατικός ερυθηµατώδης λύκος. 

 

 

4. Τύπος IV – Κυτταροµεσολαβητική υπερευαισθησία (Επιβραδυνόµενου τύπου 

υπερευαισθησία) 

Ευαισθητοποιηµένα  Th1 κύτταρα απελευθερώνουν κυτταροκίνες, οι οποίες 

ενεργοποιούν µακροφάγα ή TC κύτταρα, που ευθύνονται για την άµεση κυτταρική 

βλάβη. Τυπικές εκδηλώσεις περιλαµβάνουν την τοπική δερµατίτιδα, φυµατιώδεις 

βλάβες και την απόρριψη µοσχεύµατος (Gell & Coombs, 1963). 

Αναλυτικότερα, η υπερευαισθησία µεσολαβούµενη από IgE, όπως ήδη 

αναφέρθηκε, περιλαµβάνει τη συστηµατική αναφυλαξία η οποία προκαλείται κυρίως 

από φάρµακα, ορό αίµατος, δηλητήρια και τροφές όπως τα φιστίκια. Η είσοδος των 

αλλεργιογόνων γίνεται ενδοφλέβια ή µέσω στοµατικής απορρόφησης µε τελικό 

προορισµό το αίµα. Τα συµπτώµατα που παρουσιάζονται είναι οίδηµα, αυξηµένη 

αγγειακή διαπερατότητα, κατάρρευση κυκλοφορικού συστήµατος και θάνατος. 

Ακολούθως, η κνίδωση φαίνεται να οφείλεται στο τρίχωµα ζώων, το τσίµπηµα 

εντόµων και τα αλλεργικά τεστ, ενώ η είσοδος του αλλεργιογόνου είναι κυρίως το 

δέρµα. Στην περίπτωση αυτή η απόκριση του οργανισµού περιλαµβάνει τοπική 

αύξηση αιµατικής ροής και αγγειακής διαπερατότητας. Με τη σειρά της η ρινίτιδα 
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πυροδοτείται από αλλεργιογόνα όπως η γύρη και αεροµεταφερόµενα ακάρεα ή 

περιττώµατα, ενώ η εισβολή τους στον οργανισµό γίνεται µε την εισπνοή. Έτσι, η 

απόκριση του οργανισµού περιλαµβάνει ρινικό οίδηµα, βλέννα και φτέρνισµα. 

Οµοίως, το άσθµα οφείλεται σε αλλεργιογόνα όπως τρίχωµα και κύτταρα ζώων (π.χ 

γάτας), γύρη και αεροµεταφερόµενα ακάρεα ή περιττώµατα. Η είσοδός του γίνεται 

και πάλι µέσω της αναπνευστικής οδού. Κατά συνέπεια γίνεται πρόκληση βρογχικού 

περιορισµού, αύξηση παραγωγής βλέννας και φλεγµονής των αεραγωγών. Τέλος, οι 

τροφικές αλλεργίες οφείλονται σε ένα πλήθος αλλεργιογόνων – τροφών, όπως καρποί 

δέντρων, οστρακοειδή, φιστίκια, γάλα, αυγά, ψάρι, σόγια, σιτάρι. Η είσοδός τους 

στον οργανισµό γίνεται φυσικά µέσω της στοµατικής οδού. Τα συµπτώµατα είναι 

εµετός, διάρροια, κνησµός και αναφυλαξία (Murphy et al., 2008). 

Η κυτταροτοξική υπερευαισθησία µεσολαβούµενη από IgG διακρίνεται σε 

δύο υποκατηγορίες. Η πρώτη περιλαµβάνει αντιδράσεις όπου το αντιγόνο αποτελεί 

µέρος του κυττάρου. Πιο συγκεκριµένα, πρόκειται για τις εξής περιπτώσεις:  

1) Αντιδράσεις µετάγγισης αίµατος, λόγω ύπαρξης στον ορό του δότη 

αντισωµάτων έναντι των ερυθρών αιµοσφαιρίων ή των λευκών αιµοσφαιρίων ή των 

αιµοπεταλίων 2) Αιµολυτική νόσος νεογνού 3) Αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα  4) 

Αυτοάνοση θροµβοκυτταροπενία του νεογνού 5) Πιθανώς αντιδράσεις απόρριψης 

µοσχεύµατος. Η δεύτερη υποκατηγορία αφορά σε αντιδράσεις στις οποίες το 

αντιγόνο δεν αποτελεί τµήµα του κυττάρου, αλλά προσκολλάται σε αυτό. ∆ηλ., 1) 

Θροµβοπενική πορφύρα, αιµολυτική αναιµία και ακοκκιοκυτταραιµία, που 

οφείλονται σε ανοσοβιολογική αντίδραση µεταξύ ενώσεων διαφόρων φαρµακευτικών 

ουσιών και κυττάρων και αντισωµάτων, που αναπτύσσονται έναντι αυτών 2) Οξεία 

νεφρίτιδα µε στρεπτοκοκκική λοίµωξη, που οφείλεται σε κυτταρική βλάβη των 

νεφρικών κυττάρων λόγω ανοσοβιολογικής αντίδρασης στο σύµπλεγµα που 

σχηµατίζεται µετά την ένωση αυτών και των στρεπτοκοκκικών προϊόντων µε τα 

αντινεφρικά αντισωµάτα που αναπτύσσονται έναντι αυτών (Παπαβασιλείου κ.α, 

1970) . 

Η υπερευαισθησία µεσολαβούµενη από ανοσοσύµπλεγµα περιλαµβάνει τις 

αντιδράσεις Arthus κατά τις οποίες η νεκρωτική δερµική αντίδραση θεωρείται ότι 

είναι ένα φαινόµενο τοπικής απόθεσης ανοσοσυµπλέγµατος. Το πρώτο βήµα είναι ο 

σχηµατισµός διαλυτών ανοσοσυµπλεγµάτων, που συνήθως εµφανίζονται στην 

περιοχή περίσσειας αντιγόνου. Τα αντισώµατα που συµµετέχουν είναι κυρίως IgG 

και IgM που καθιζάνουν και είναι ικανά να δεσµεύουν το συµπλήρωµα. Με 
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επακόλουθες εκθέσεις εµφανίζονται εστίες ερυθήµατος, οιδήµατος και νέκρωσης. 

Μικροσκοπική εξέταση του ιστού αποκαλύπτει τη συσσώρευση ουδετερόφιλων και 

επιπλέον αγγειίτιδα, που σχετίζεται µε την καταστροφή της βασικής µεµβράνης στα 

τοιχώµατα των αιµοφόρων αγγείων. Στην υπερευαισθησία τύπου ΙΙΙ συγκαταλέγεται 

επίσης και η ορονοσία, σε άτοµα που λαµβάνουν µεγάλη ποσότητα ενός φαρµάκου ή 

µίας ξένης πρωτεΐνης. Εµφανίζονται πυρετός, εκρήξεις κνησµού, πόνος και διόγκωση 

των άκρων καθώς και αύξηση του µεγέθους των λεµφαδένων και της σπλήνας. Οι 

βλάβες συνδέονται µε συµπλέγµατα αντιγόνου – αντισώµατος που κυκλοφορούν και 

σχηµατίζονται µε παρουσία περίσσειας αντιγόνου. Η κύρια βλάβη φαίνεται να είναι 

αγγειίτιδα, που σχετίζεται µε την καταστροφή της βασικής αγγειακής µεµβράνης.  

Ακόµα, στην υπερευαισθησία τύπου ΙΙΙ ανήκει και η σπειραµατονεφρίτιδα, κατά την 

οποία συµπλέγµατα στρεπτοκοκκικού αντιγόνου – αντισώµατος διηθούνται στα 

σπειράµατα και προκαλούν την έναρξη της αντίδρασης. Χαρακτηρίζονται από 

πρωτεΐνουρία και αιµατουρία. Ιικές λοιµώξεις και αυτοανοσιακές ασθένειες µπορούν 

να προκαλούν σπειραµατονεφρίτιδα µε ένα µηχανισµό ανοσοσυµπλέγµατος. 

Επιπρόσθετα, στην υπερευαισθησία  µεσολαβούµενη από ανοσοσύµπλεγµα θα πρέπει 

να συµπεριλάβουµε και την υπερευαισθησιακή πνευµονίτιδα εξ’ υπερευαισθησίας, η 

οποία οφείλεται στην αντίδραση του πνευµονικού παρεγχύµατος στην επανειληµµένη 

εισπνοή οργανικής σκόνης (βακτηριδίων, σπόρων µυκήτων και θραυσµάτων 

οργανικής ύλης πτηνών). Οι ασθενείς συχνά έχουν αντισώµατα για τις ουσίες που 

προκαλούν την απόθεση συµπλεγµάτων στον ιστό - στόχο (πνεύµονα). Εκτός από την 

υπερευαισθησία τύπου ΙΙΙ, πιθανώς συµµετέχει και στην υπερευαισθησία τύπου IV. 

Τα συµπτώµατα περιλαµβάνουν πυρετό, ρίγος, πόνο στο στήθος, βήχα και δύσπνοια. 

Σε σοβαρές χρόνιες περιπτώσεις επέρχεται µη αντιστρεπτή πνευµονική βλάβη 

(Χαρίτος, 1991) . 

Γενικά, ο σχηµατισµός ανοσοσυµπλεγµάτων στην κυκλοφορία συµβάλλει 

στην παθογένεση ενός αριθµού καταστάσεων διαφορετικών από την ορονοσία. Αυτές 

περιλαµβάνουν :  

1. Αυτοάνοσα νοσήµατα  

1.1 Συστηµατικός ερυθηµατώδης λύκος 

1.2 Ρευµατοειδής αρθρίτιδα 

1.3 Σύνδροµο του Goodpasture 

            2. Φαρµακολογικές αντιδράσεις 

            2.2 Αλλεργίες σε πενικιλίνη και σουλφοναµίδια 
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            3. Μολυσµατικές ασθένειες 

            3.1 Στρεπτοκοκκική σπειραµατονεφρίτιδα 

            3.2 Μηνιγγίτιδα 

            3.3 Ηπατίτιδα 

            3.4 Μονοπυρήνωση 

            3.5 Ελονοσία 

            3.6 Τρυπανοσωµία 

Σύµπλοκα αντισωµάτων µε διάφορα βακτηριακά, ιικά και παρασιτικά 

αντιγόνα έχει δειχθεί ότι επάγουν µία ποικιλία αντιδράσεων υπερευαισθησίας τύπου 

ΙΙΙ, συµπεριλαµβανοµένων των εξανθηµάτων του δέρµατος, των συµπτωµάτων 

αρθρίτιδας και της σπειραµατονεφρίτιδας. Ένας αριθµός αυτοάνοσων νοσηµάτων 

προέρχεται από συµπλέγµατα αντισωµάτων µε εαυτές πρωτεΐνες, γλυκοπρωτεΐνες ή 

ακόµα και µε DNA, και αντι- DNA αντισώµατα, συσσωρεύονται στους αρθρικούς 

υµένες, προκαλώντας συµπτώµατα αρθρίτιδας ή στη βασική µεµβράνη του νεφρού, 

προκαλώντας προοδευτική βλάβη στο νεφρό (Goldsby et al., 2007). 

Οι αντιδράσεις επιβραδυνόµενης υπερευαισθησίας προκαλούνται από 

ευαισθητοποιηµένα (αντιγονοδραστικά) Τ κύτταρα που αντιδρούν µε ειδικά αντιγόνα. 

Οι αντιδράσεις εµφανίζονται µε τη µορφή φλεγµονής στη θέση έκθεσης στο αντιγόνο 

και κορυφώνονται 24-48 ώρες µετά την έκθεση. Η βλάβη που προκαλείται 

προέρχεται από την αλληλεπίδραση µεταξύ ευαισθητοποιηµένων Τ κυττάρων και 

ειδικού αντιγόνου, που οδηγεί στην έκλυση λεµφοκινών, σε απευθείας 

κυτταροτοξικότητα ή και στα δύο. Η αντίδραση αυτή είναι ανεξάρτητη αντισώµατος 

και συµπληρώµατος, αλλά εξαρτάται από τρεις τύπους λειτουργικών κυττάρων : τα 

Τ4 CD4+ (βοηθητικά), τα ΤDTH (delayed type hypersensitivity) και τα Τ8 CD8+ 

(κυτταροτοξικά και κατασταλτικά). Η ιστολογική βάση των φλεγµονωδών 

αντιδράσεων είναι η διήθηση από τα µακροφάγα που είναι πολύ δραστηριοποιηµένα 

και εµφανίζουν αυξηµένες µικροβιακές ιδιότητες. Η δράση τους είναι µη ειδική. 

∆ηλαδή φονεύουν βακτήρια ή ιούς ανεξάρτητα από τον οργανισµό που προκάλεσε τη 

λοίµωξη. Η προσέλκυση και η ενεργοποίηση των µακροφάγων γίνεται µέσω των 

λεµφοκινών. Οι κατηγορίες της επιβραδυνόµενης υπερευαισθησίας είναι : Α) 

Λοιµώδης αλλεργία που µπορεί να αναπτυχθεί σε πολλούς τύπους λοιµώξεων. 

Παρέχει τη δυνατότητα αναγνώρισης µίας ειδικής ασθένειας µόνο εάν η µετατροπή 

της δοκιµασίας από αρνητική σε θετική συµβαίνει κατά τη διαδροµή της ασθένειας. 

Μεταγγίσεις αίµατος µπορούν να µεταφέρουν την επιβραδυνόµενη υπερευαισθησία 
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παθητικά. Αυτός ο τύπος της αντιδραστικότητας µπορεί να συµβάλει στην άµυνα του 

σώµατος µε τον αποκλεισµό των λοιµογόνων παραγόντων τους και µε την 

κινητοποίηση των µακροφάγων και άλλων φονικών κυττάρων σε κρίσιµες περιοχές. 

Β) ∆ερµατίτιδα εξ επαφής, η οποία χαρακτηρίζεται κλινικά στον άνθρωπο από 

έκζεµα του δέρµατος στη  θέση επαφής µε το αλλεργιογόνο. Η έντασή της γίνεται 

µέγιστη σε 48 ώρες. Τα πιο συνηθισµένα αντιγόνα είναι απτένια όπως το Νi.Φαίνεται 

ότι αυτές οι µικρού µοριακού βάρους ουσίες µπορούν να διαπερνούν το δέρµα  και να 

δεσµεύονται οµοιοπολικά ή µη οµοιοπολικά µε φυσιολογικές πρωτεΐνες του σώµατος. 

Οι βλάβες από την αλλεργική δερµατίτιδα εξ επαφής ποικίλουν σηµαντικά ως προς 

την σοβαρότητά τους από ελαφρό ερύθηµα µέχρι σοβαρή φλεγµονή και σχηµατισµό 

φυσαλίδων. Ιστολογικά η βλάβη σηµαδεύεται από διήθηση µονοπύρηνων και 

σχηµατισµό κενοτοπίων στα δοµικά κύτταρα που βρίσκονται κάτω από την επίθεση 

(κυτταροτοξικά Τ κύτταρα). Τα αντιγονοπαρουσιαστικά κύτταρα στη δερµατίτιδα εξ 

επαφής είναι τα κύτταρα Langerhans. Αποτέλεσµα της επιβραδυνόµενης 

υπερευαισθησίας είναι η αντίσταση σε χρόνιες ενδοκυτταρικές βακτηριδιακές 

λοιµώξεις (π.χ φυµατίωση), σε µυκητιακές λοιµώξεις (π.χ καντιντίαση), σε ιικές 

λοιµώξεις (π.χ έρπης), πρωτοζωικές λοιµώξεις (π.χ λεισµανίαση) και σε όγκους. Η 

επιβραδυνόµενη υπερευαισθησία παίζει επίσης σηµαντικό ρόλο στην απόρριψη 

οργάνων και ιστών από µεταµόσχευση. Τα κυριότερα αλλεργιογόνα στην περίπτωση 

αυτή είναι:  

1. Ζωικές ή φυτικές ίνες, ανθρακινόνη και άλλες βαφές από το ρουχισµό 

2. Βαφές µε βάση τον Fe ή Co, δισουλφιδικά αποτριχωτικά, 

φαινυλοδιαµίνη και άλλες βαφές, βάλσαµο, προερχόµενες από 

καλλυντικά, όπως κραγιόν, βαφές µαλλιών, αποτριχωτικά, κλπ 

3. ∆ιχρωµικό κάλιο και βαφές δερµάτων, που µπορεί να περιέχονται σε 

ζώνες, παπούτσια, ή λουριά ρολογιών 

4. Ni, Cr, Fe, Co, Cu, Hg, που βρίσκονται σε µέταλλα κοσµηµάτων, 

ρολογιών κλπ 

5.  Κατεχόλες φυτών, όπως τοξικόδεντρο, βελανιδιά κλπ 

6. Υδροκινόνη και άλλα αντιοξειδωτικά, βεζοδιαζόλη και άλλοι 

επιταχυντές, τα οποία µπορεί να υπάρχουν σε λάστιχα µαγιώ, 

παπουτσιών κλπ 

(Χαρίτος, 1991) 
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 4. ∆ιάγνωση αλλεργιών – αλλεργικά τεστ 

 

Τα διαγνωστικά τεστ αλλεργιών µας βοηθούν να επιβεβαιώσουµε ή να 

αποκλείσουµε αλλεργίες και στη συνέχεια να µειώσουµε ανεπιθύµητες αντιδράσεις 

και να περιορίσουµε τη χορήγηση φαρµάκων όπου δεν είναι απαραίτητο (Boyce et al., 

2010). 

Οι εργαστηριακές καταστάσεις που είναι χρήσιµες για τη διάγνωση των αλλεργικών 

καταστάσεων είναι οι εξής : 

Α) In vitro δοκιµασίες 

1. Μέτρηση απόλυτου αριθµού των ηωσινόφιλων κυττάρων 

2. Μέτρηση των ηωσινόφιλων κυττάρων στις εκκρίσεις 

3. Προσδιορισµός της ολικής IgE ανοσοσφαιρίνης (∆οκιµασία RAST) 

4. Προσδιορισµός της απελευθερούµενης ισταµίνης από τα βασεόφιλα κύτταρα 

 

 

Β) In vivo δοκιµασίες 

1. ∆ερµατικά τεστ 

2. ∆οκιµασίες πρόκλησης 

(Παπασταύρου – Μαυρουδή κ.α, 1986) 

 

 

Πιο αναλυτικά, η µέτρηση του απόλυτου αριθµού των ηωσινόφιλων 

γίνεται µέσω του διαχωρισµού των µονοπύρηνων µε τη χρήση διαλύµατος φικόλης 

πυκνότητας d=1,077 g/ml. Το αίµα (10 ml αίµατος παρουσία αντιπηκτικού EDTA) 

αραιώνεται µε ίσο όγκο διαλύµατος PBS και το διάλυµα που προκύπτει αναδεύεται 

καλά. Το αραιωµένο αίµα επιστιβάζεται σιγά σιγά σε δεύτερο δοκιµαστικό σωλήνα 

που περιέχει 15 ml διαλύµατος φικόλης και ακολουθεί φυγοκέντρηση σε 1.800 rpm 

για 20 λεπτά στους 20οC. Τα ερυθρά αιµοσφαίρια και τα αιµοπετάλια διέρχονται από 

το διάλυµα φικόλης και καθιζάνουν, ενώ τα ουδετερόφιλα σχηµατίζουν στιβάδα 

πάνω από τα ερυθρά αιµοσφαίρια και τα λεµφοκύτταρα και τα µονοκύτταρα 

σχηµατίζουν στιβάδα µεταξύ της επάνω επιφάνειας της φικόλης και του πλάσµατος. 

Μετά τη φυγοκέντρηση, το πλάσµα αποµακρύνεται και συλλέγεται η στιβάδα των 
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µονοπύρηνων µε προσοχή. Τα µονοπύρηνα πλένονται τρεις φορές µε PBS στους 4 οC 

σε 2.500 rpm για 7 λεπτά. Ακολουθεί χρώση µε κατάλληλο όγκο χρωστικής trypan 

blue και επώαση για 5 λεπτά. Η χρωστική αυτή έχει την ιδιότητα να βάφει τα νεκρά 

κύτταρα και να αφήνει άχρωµα τα ζωντανά. Στη συνέχεια, αφήνουµε µία σταγόνα 

(20µl) µε ένα αυτόµατο σιφώνιο πάνω στην πλάκα του αιµατοκυτταρόµετρου (πλάκα 

Neubauer). Το αιµατοκυτταρόµετρο είναι µια ειδική µικροσκοπική 

αντικειµενοφόρος, η οποία διαιρείται σε τετράγωνα και οι καθορισµένες περιοχές  

αντιστοιχούν σε συγκεκριµένο όγκο (Εικ. 4). Μετρώντας τα κύτταρα σε αυτό τον 

όγκο και χρησιµοποιώντας µία απλή εξίσωση, υπολογίζουµε τον αριθµό των 

κυττάρων/ml καλλιέργειας. Το αιµατοκυτταρόµετρο µπορεί να χρησιµοποιηθεί για να 

µετρήσουµε τόσο τον αριθµό των ζωντανών κυττάρων ή συγκεκριµένου πληθυσµού 

ζωντανών κυττάρων που επιθυµούµε (π.χ ηωσινόφιλα), καθώς και το σύνολο των 

κυττάρων. Μετράµε τα κύτταρα σε κάθε τετράγωνο από τα 16 µεγάλα τετράγωνα και 

τον αριθµό των κυττάρων που βρίσκουµε τον πολλαπλασιάζουµε µε την αραίωση, 

δηλ. µε το 2 και το συντελεστή 104. Ο συντελεστής αυτός προκύπτει επειδή κάθε 

τετράγωνο του αιµατοκυτταροµέτρου αντιστοιχεί σε όγκο 0,1 mm3 . Το αποτέλεσµα 

που βρίσκουµε είναι κύτταρα/ml καλλιέργειας. Υπολογίζουµε το ποσοστό των 

ζωντανών κυττάρων που επιθυµούµε ως ακολούθως :  

% ζωντανά ηωσινόφιλα = συνολικός αριθµός ζωντανών ηωσινόφιλων 

κυττάρων ανά ml δείγµατος / συνολικός αριθµός κυττάρων ανά ml δείγµατος x 100 

(∆εδούσης κ.α, 2015). 
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Τα ηωσινόφιλα φυσιολογικά δεν ξεπερνούν το 3% του συνόλου των 

λευκοκυττάρων (απόλυτο αριθµό < 350 / cm3 ). Σε καταστάσεις όπου η ισορροπία 

αυτή παραβιάζεται έχουµε ήπια (350 – 1.500 / cm3 ), µέτρια (1.500 -5.000 / cm3) ή 

σοβαρή ( > 5.000 / cm3) ηωσινοφιλία (Εικ. 5). Η αύξηση των ηωσινόφιλων στο 

περιφερικό αίµα συνήθως υποδηλώνει και αύξηση σε περιφερικότερους ιστούς, όπως 

η ρίνα, οι πνεύµονες, το δέρµα, η καρδιά, το νευρικό και το γαστρεντερικό σύστηµα, 

ενώ αντίθετα η απουσία στο αίµα δεν αποκλείει και απουσία στους ιστούς. Τα 

ηωσινόφιλα αποτελούν κύτταρα δεύτερης άµυνας του οργανισµού και κατά συνέπεια 

η αύξησή τους σηµατοδοτεί την παρουσία αλλεργικών νοσηµάτων, παρασιτικών 

λοιµώξεων ή κακοήθειας. Στις χώρες του αναπτυσσόµενου κόσµου κυρίαρχη θέση 

στην διαφορική διάγνωση έχουν τα παράσιτα, ενώ στις ανεπτυγµένες χώρες η ατοπία. 

                           Εικόνα 4. Πλάκα Neubauer (αιµατοκυτταρόµετρο). 
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(Παπαδοπούλου, 2016) 

Όπως αναφέρθηκε και νωρίτερα, απουσία ηωσινόφιλων στην κυκλοφορία δε 

σηµαίνει απαραίτητα και απουσία τους στους ιστούς. Σε ασθενείς που πάσχουν από 

αλλεργική ρινίτιδα τα ηωσινόφιλα συσσωρεύονται στο βλεννογόνο της µύτης. Με 

λήψη δείγµατος βλέννας από τη µύτη µπορούµε να µετρήσουµε τα ηωσινόφιλα και σε 

περίπτωση αυξηµένου αριθµού να πιστοποιηθεί η διάγνωση αλλεργίας 

(Σταυρουλάκης, 2011). 

Ο προσδιορισµός της ολικής IgE ανοσοσφαιρίνης (∆οκιµασία RAST), είναι 

µία εξέταση αίµατος, που χρησιµοποιεί δοκιµασία ραδιοανοσοανάλυσης, 

προκειµένου να ανιχνευτούν συγκεκριµένες ανοσοσφαιρίνες IgE και έτσι να 

προσδιοριστούν οι ουσίες στις οποίες είναι κάποιος αλλεργικός. Για παράδειγµα, εάν 

κάποιος παρουσιάσει υψηλά επίπεδα IgE ανοσοσφαιρινών που στοχεύουν τη γύρη, τα 

αποτελέσµατα της δοκιµασίας ίσως υποδηλώνουν ότι το άτοµο αυτό είναι αλλεργικό 

στη γύρη ή σε πρωτεΐνες των οποίων η δοµή µοιάζει µε αυτή της γύρης. Ένας 

άνθρωπος που έχει αποθεραπευτεί από µία αλλεργία µπορεί να είναι θετικός για την 

IgE έως και χρόνια µετά την έκθεσή του στο αρχικό αλλεργιογόνο (γύρη) (Cox et al., 

2008).  

Η µεθοδολογία RAST προτείνει ότι το αλλεργιογόνο προσδένεται σε ένα 

διαλυτό υλικό και στη συνέχεια προστίθεται ο ορός αίµατος του ασθενούς. Εάν ο 

Εικόνα 5. Πίνακας µε ηωσινοφιλικές διαταραχές στα παιδιά 
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ορός αίµατος περιέχει αντισώµατα για το αλλεργιογόνο, τα αντισώµατα αυτά θα 

προσδεθούν επάνω στο αλλεργιογόνο. Προστίθενται  ραδιοσηµασµένοι ιχνηθέτες 

ειδικοί για τις IgE ανοσοσφαιρίνες, προκειµένου να προσδεθούν σε αυτές. Οι µη 

συνδεδεµένοι ιχνηθέτες αποµακρύνονται µε έκλπυση. Το ποσό της ραδιενέργειας που 

καταµετρείται είναι ευθέως ανάλογο µε τις ειδικές  IgE για το αλλεργιογόνο που 

υπάρχουν στον ορό του αίµατος (Lathrop, 2008). 

Το RAST τέστ έχει υψηλή ευαισθησία, αλλά µόλις 50% προσδιορισιµότητα. 

Παρόλα αυτά εµφανίζει περίπου 95% προσδιορισιµότητα σε παιδιά µε ατοπική 

δερµατίτιδα, τα οποία είναι αλλεργικά στο γάλα, τα φιστίκια, τα ψάρια και τα αυγά. 

Αποτελεί προτιµητέα µέθοδο για παιδιά και βρέφη (Κουφού, 2011). 

Από το 2010 και µετά οι Οργανισµοί Υγείας έχουν προτείνει την εγκατάληψη 

της δοκιµασίας RAST και την αντικατάστασή της από πιο ευαίσθητες τεχνικές 

σηµατοδότησης µε φθορίζοντα ένζυµα (Boyce et al., 2010). 

Οι δερµατικές δοκιµασίες είναι µέθοδοι ιατρικής διάγνωσης αλλεργιών, που 

επιχειρούν να προκαλέσουν µία µικρή, ελεγχόµενη αλλεργική απόκριση. Μία πολύ 

µικρή ποσότητα αλλεργιογόνου εισάγεται στο δέρµα του ασθενούς µε έναν από τους 

παρακάτω τρόπους: 

1. ∆ερµατικές δοκιµασίες νυγµού (τεστ άµεσης αντίδρασης) 

2. Ενδοδερµικές δερµατικές δοκιµασίες (τεστ άµεσης αντίδρασης) 

3. Επιδερµικές δοκιµασίες  (τεστ καθυστερηµένης αντίδρασης) 

Οι δερµατικές δοκιµασίες νυγµού (Skin Prick Test) πραγµατοποιούνται µε 

την τοποθέτηση µικρής σταγόνας από διάλυµα αλλεργιογόνου στην εσωτερική µεριά 

του χεριού ή την πλάτη του ασθενή. Στη συνέχεια, µε ειδική βελόνα γίνεται νυγµός 

(τσίµπηµα) του δέρµατος µε τη σταγόνα. Κατ’ αυτό τον τρόπο το αλλεργιογόνο 

εισέρχεται στο δέρµα και ενεργοποιεί ενδεχοµένως, το µηχανισµό της αλλεργίας. Σε 

αυτή την περίπτωση αναµένεται κνησµός, ποµφός και ερυθρότητα στα επόµενα 15 

λεπτά. Χρησιµοποιείται κυρίως όταν το ύποπτο αλλεργιογόνο είναι τρίχωµα ζώων, 

σκόνη, γύρη, ακάρεα, ακόµα και για τροφές. Οι ασθενείς πρέπει να αποφεύγουν τα 

αντιισταµινικά  για 48 ώρες πριν υποβληθούν στο τεστ, καθώς µπορεί να 

επηρεαστούν τα αποτελέσµατα. Είναι η πιο ασφαλής και ευαίσθητη µέθοδος και 

µπορεί να εφαρµοστεί ακόµα και σε βρέφη. 

Στις ενδοδερµικές δερµατικές δοκιµασίες µια πολύ µικρή ποσότητα 

αλλεργιογόνου εισάγεται κάτω από το χόριο µε µία υποδερµική σύριγγα. Η µέθοδος 
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αυτή χρησιµοποιείται κυρίως όταν το αλλεργιογόνο είναι δηλητήριο εντόµων ή 

κάποιο φάρµακο. 

Οι επιδερµικές δοκιµασίες (patch tests) εφαρµόζονται για ορισµένες 

αλλεργικές παθήσεις, όπως η αλλεργική δερµατίτιδα εξ επαφής, όπου ο µηχανισµός 

της αλλεργίας δεν είναι άµεσος. Χρησιµοποιούνται ειδικά αυτοκόλλητα που 

περιέχουν το αλλεργιογόνο και τοποθετούνται στην πλάτη του ασθενούς όπου και 

παραµένουν για 48 ώρες. Η εκτίµηση της κατάστασης γίνεται σε 48-72 ώρες. 

Υπάρχει το ενδεχόµενο να εκδηλωθούν αλλεργικές αντιδράσεις νωρίτερα. Στην 

περίπτωση αυτή συνιστάται η άµεση αποµάκρυνση του αυτοκόλλητου και η 

ενηµέρωση του γιατρού. Τα αλλεργιογόνα που ανιχνεύονται µε αυτό τον τρόπο είναι 

φάρµακα, λάτεξ, συντηρητικά, βαφές µαλλιών, αρώµατα, ρητίνες και διάφορα 

µέταλλα. Η µέθοδος δίνει πολύ καλά αποτελέσµατα σε παιδιά µε ατοπική δερµατίτιδα. 

(Κουφού,2011) , (Bernstein et al., 2008). 

Οι δοκιµασίες πρόκλησης χρησιµοποιούνται σε περιπτώσεις κατά τις οποίες, 

η κλινική εικόνα του ασθενή δεν είναι σαφής. Αν για παράδειγµα ένας ασθενής έχει 

αλλεργική ρινίτιδα και ο έλεγχος µε δερµατικές δοκιµασίες νυγµού αποκαλύπτει 

ευαισθητοποίηση σε τρία διαφορετικά αλλεργιογόνα, αλλά δε γνωρίζουµε αν και τα 

τρία συµµετέχουν στην κλινική εικόνα ή κάποιο από αυτά δεν προκαλεί συµπτώµατα, 

παρά µία απλή ευαισθητοποίηση, επικαλούµαστε τις δοκιµασίες πρόκλησης.  Αυτές 

διακρίνονται στις παρακάτω κατηγορίες: 1) Ρινική δοκιµασία πρόκλησης µε ειδικό 

αλλεργιογόνο 2) Βρογχικές δοκιµασίες πρόκλησης για τον έλεγχο άσθµατος              

3) Τροφική δοκιµασία πρόκλησης.  

Αναλυτικότερα, η ρινική δοκιµασία πρόκλησης µε ειδικό αλλεργιογόνο 

χρησιµοποιείται για την επιβεβαίωση της ύπαρξης συµπτωµάτων αλλεργικής 

ρινίτιδας σε ένα αλλεργιογόνο. Πραγµατοποιείται µε την ενστάλλαξη σε προοδευτικά 

αυξανόµενες ποσότητες εκχυλίσµατος αλλεργιογόνου µέσα στη µύτη του ασθενούς 

και την καταγραφή των συµπτωµάτων που παρατηρούνται (ρινική καταρροή, 

συµφόρηση, κνησµός και πταρµοί). Με όµοιο τρόπο γίνεται και η οφθαλµική 

δοκιµασία πρόκλησης µε ειδικό αλλεργιογόνο για τη διάγνωση αλλεργικής 

επιπεφυκίτιδας, µόνο που η ενστάλλαξη αφορά σε οφθαλµικές σταγόνες στο µάτι του 

ασθενούς. 

Οι βρογχικές δοκιµασίες πρόκλησης για τον έλεγχο άσθµατος 

περιλαµβάνουν ειδικές δοκιµασίες για την επιβεβαίωση ή τον αποκλεισµό του (π.χ 

δοκιµασία πρόκλησης µε µεταχολίνη) καθώς και δοκιµασίες για τη διάγνωση 
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αλλεργικού άσθµατος σε αντιδιαστολή µε το ενδογενές µη αλλεργικό άσθµα (π.χ 

δοκιµασία πρόκλησης µε µαννιτόλη και η βρογχική πρόκληση µε ειδικό 

αλλεργιογόνο) (Σταυρουλάκης, 2011). 

Η τροφική δοκιµασία πρόκλησης περιλαµβάνει τη χορήγηση προοδευτικά 

αυξανόµενων δόσεων κάποιας τροφής στον ασθενή που είναι ύποπτη για την 

πρόκληση αλλεργίας  και έτσι οδηγούµαστε στην επιβεβαίωση ή τον αποκλεισµό της. 

Επίσης, η µέθοδος αυτή χρησιµοποιείται σε περιπτώσεις όπου γνωρίζουµε ότι ένα 

άτοµο είναι αλλεργικό και θέλουµε να σιγουρευτούµε για το εάν ξεπέρασε την 

αλλεργία του ή όχι. Με τη σειρά της διακρίνεται στις εξής περιπτώσεις: α) ∆ιπλή – 

τυφλή ελεγχόµενη µε placebo πρόκληση ( double-blind placebo-controlled food 

challenge – DBPCFC) β) Απλή – τυφλή µε placebo πρόκληση µε τροφή από το στόµα 

γ) Ανοιχτή πρόκληση τροφίµων – Open food challenge (OFC) και δ) ∆ίαιτες 

αποφυγής (elimination diets) – Αφαίρεση και ελεγχόµενη επανένταξη ύποπτων 

τροφών. 

Πιο συγκεκριµένα, η διπλή – τυφλή ελεγχόµενη µε placebo πρόκληση είναι 

η µέθοδος όπου ούτε ο ασθενής ούτε ο γιατρός γνωρίζουν το περιεχόµενο της 

προσλαµβανόµενης τροφής. Το τεστ αυτό προτιµάται σε µεγαλύτερα παιδιά και 

ενήλικες µε ατυπικές αντιδράσεις ή αναφερόµενες αντιδράσεις σε µη συνηθισµένες 

εµπλεκόµενες τροφές. Εµφανίζει τουλάχιστον 5% ψεύτικων θετικών και ψεύτικων 

αρνητικών ποσοστών. Η εξέταση αυτή είναι χρονοβόρα, απαιτητική, υπάρχει έλλειψη 

από διαθέσιµα ευκολόχρηστα υλικά πρόκλησης (συνταγές), όπως και έλλειψη ενός 

ενιαίου πρωτοκόλλου για την απόδοση των τεστ τροφικής πρόκλησης. Επίσης, δεν 

είναι απαραίτητα για τη διάγνωση. 

Η απλή – τυφλή ελεγχόµενη µε placebo πρόκληση µε τροφή από το στόµα 

είναι η µέθοδος κατά την οποία ο ασθενής δε γνωρίζει το περιεχόµενο της 

προσλαµβανόµενης τροφής, σε αντίθεση µε το γιατρό του. Χρησιµοποιείται για 

µεγαλύτερα παιδιά ή ενήλικες µε ατυπικές αντιδράσεις ή αναφερόµενες αντιδράσεις 

σε µη συνηθισµένες εµπλεκόµενες τροφές, όπου όµως υπάρχει υψηλότερη υποψία για 

αληθινή τροφική αλλεργία. Είναι πιο εύκολη στη διεξαγωγή της από την 

προηγούµενη. 

Στην ανοιχτή πρόκληση τροφίµων τόσο ο γιατρός όσο και ο ασθενής 

γνωρίζουν το ακριβές περιεχόµενο των τροφών της πρόκλησης. Μπορεί να 

χρησιµοποιηθεί όταν έχουµε να κάνουµε µε ασθενείς ενήλικες ή παιδιά που 

παρουσιάζουν αντικειµενικά συµπτώµατα, όπως αγγειοοίδηµα ή urticaria (κνίδωση). 
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Μπορεί να αξιοποιηθεί για να δοκιµαστούν πολλαπλές τροφές και να ακολουθήσουν 

τυφλές προκλήσεις τροφής για θετικές αντιδράσεις. Τεχνικά είναι η πιο εύκολη στη 

διεξαγωγή της πρόκληση. Τονίζεται ιδιαίτερα ότι, τα συστεµικά στεροειδή και τα 

συστεµικά αντιισταµινικά πρέπει να αποσύρονται κατά τη διάρκεια των τροφικών 

προκλήσεων, ενώ όσα απλώνονται πάνω στην επιδερµίδα να µειωθούν στην ελάχιστη 

δυνατή δόση. 

Οι δίαιτες αποφυγής στηρίζονται στη λογική ότι αποκλείοντας µία ή 

περισσότερες τροφές από το διαιτολόγιο του ασθενούς θα επιτύχουµε τη  σταδιακή 

υποχώρηση των κλινικών συµπτωµάτων. Μπορούµε να έχουµε τον αποκλεισµό όλων 

των πηγών µίας τροφής ή τον αποκλεισµό πολλών τροφών ταυτόχρονα. Η µέθοδος 

αυτή µπορεί να χρησιµοποιηθεί σε οποιαδήποτε ηλικία και ειδικά για τις µη 

εξαρτώµενες από IgE ανοσοσφαιρίνη αλλεργίες. Πολλές φορές ακολουθείται τροφική 

πρόκληση αν ο ασθενής παρουσιάσει βελτίωση µε τον αποκλεισµό των εν λόγω 

τροφών. Είναι ιδιαίτερα ανεκτή από τους ασθενείς, αρκεί να συνδυάζεται µε την 

αρωγή ενός διαιτολόγου, ο οποίος θα εξασφαλίσει ότι διατηρείται µε ικανοποιητικό 

τρόπο το θρεπτικό ισοζύγιο  στη διατροφή του αλλεργικού ατόµου (Κουφού, 2011). 

Κλείνοντας την ενότητα  για τη διάγνωση των αλλεργιών οφείλουµε να 

αναφερθούµε και σε κάποιες πιο ειδικές περιπτώσεις. Σε αυτές συγκαταλέγονται οι 

λειτουργικές δοκιµασίες των πνευµόνων. Για την αξιολόγηση της αναπνευστικής 

λειτουργίας ο ειδικός αλλεργιολόγος χρησιµοποιεί τη σπιροµέτρηση, για την 

αποκάλυψη της ύπαρξης άσθµατος. Η µέθοδος αυτή προϋποθέτει τη συνεργασία του 

ασθενούς, καθώς ο τελευταίος καλείται να φυσήξει έντονα και παρατεταµένα σε 

ειδικό όργανο, το σπιρόµετρο. Αυτός είναι ο λόγος που  εφαρµόζεται σε παιδιά 

µεγαλύτερα των 6-7 ετών και σε ενήλικες. Τα µικρότερα παιδιά εξετάζονται µε την 

µέθοδο της ταλαντωσιµετρίας, η οποία απαιτεί λιγότερη συµµετοχή από τον ασθενή 

και µπορεί να αντικαταστήσει τη σπιροµέτρηση για τη διάγνωση του άσθµατος. 

Ωστόσο, η τεχνική αυτή δεν είναι ευρέως διαθέσιµη. Ακόµα, η Μέτρηση της 

Μέγιστης Εκπνευστικής Ροής (Peak Expiratory Flow – PEF) είναι περισσότερο 

κατάλληλη για την παρακολούθηση παρά για τη διάγνωση. Η αναστρεψιµότητα και η 

µεταβλητότητα µπορεί να είναι πιο χρήσιµοι δείκτες διαγνωστικά.  Επιπρόσθετα, 

αξίζει να αναφερθεί η δοκιµασία Prausnitz–Küstner, η οποία αφορά στη µεταφορά 

ορού αίµατος από ασθενή σε άλλο υγιές άτοµο, ουσιαστικά χρησιµοποιώντας τον 

δεύτερο ως αγγείο ανάµειξης για αντισώµατα και αντιγόνα. Με τον τρόπο αυτό όµως 

ελλοχεύει ο κίνδυνος µετάδοσης αιµοµεταφερόµενων ασθενειών, όπως το AIDS και 
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για το λόγο αυτό έχει αντικατασταθεί από τις δοκιµασίες νυγµού. Η αντίστροφη 

δοκιµασία  Prausnitz–Küstner περιλαµβάνει την ένεση αντισωµάτων στο δέρµα 

ατόµου, που έχει ήδη το αντίστοιχο αντιγόνο (Papadopoulos et al., 2012) , 

(Σταυρουλάκης, 2011) , (Stegman et al., 2006). 

 

 

5. Επικράτηση αλλεργικών ασθενειών σε παιδιά και εφήβους 

Πρόσφατη Ευρωπαϊκή έρευνα που αφορούσε σε 10 Ευρωπαϊκές χώρες 

διέγνωσε 1970 άτοµα κάτω των 18 ετών µε αναφυλαξία. Το 46% των περιστατικών 

συνέβησαν στο σπίτι και το 19% σε δηµόσιο χώρο. Από τους ασθενείς αυτούς µόνο 

το 1/3 είχε παρουσιάσει αναφυλαξία στο παρελθόν. Οι πιο βασικές αιτίες ήταν 

διάφορες τροφές (66%) και το δηλητήριο εντόµων (19%). Μάλιστα, σε παιδιά έως 

δύο ετών κυριότερα αλλεργιογόνα ήταν το αγελαδινό γάλα και το αυγό από κότα 

(Grabenhenrich et al., 2016). 

∆εδοµένα σε παγκόσµιο επίπεδο αποκαλύπτουν ότι το άσθµα ταλαιπωρεί το 

8,4% των παιδιών ηλικίας κάτω των 18 ετών. Αναλυτικότερα, φαίνεται να πάσχουν 

4,7% των νηπίων ηλικίας 0-4 ετών, 9,8% παιδιά ηλικίας 5-14 ετών και 10,2% έφηβοι 

ηλικίας 15-19 ετών (Centers for Disease Control and Prevention, 2015). 

Οι Bener et al. (2005), ερεύνησαν τους γενετικούς και περιβαλλοντικούς 

παράγοντες που σχετίζονται µε το άσθµα σε παιδιά ηλικίας 6-12 ετών στο Κατάρ. Το 

δείγµα τους ήταν 3204 παιδιά από αστικές και ηµιαστικές περιοχές ( 51.9% αγόρια 

και 48,1% κορίτσια). Παρατήρησαν µεγάλη επικράτηση της αλλεργικής ρινίτιδας σε 

ποσοστό 30,3 % και του άσθµατος σε ποσοστό 19,8%. 

Η αλλεργική ρινίτιδα είναι ένα παγκόσµιο πρόβληµα υγείας που αφορά στο 

9%-42% του συνολικού πληθυσµού. Πρόσφατη έρευνα στη Ευρώπη έδειξε ότι το 

ποσοστό για τη συγκεκριµένη ήπειρο είναι 23%, µε µία διακύµανση από 17% στην 

Ιταλία µέχρι 29% στη ∆ανία, ενώ η Ισπανία φαίνεται να βρίσκεται κάπου κοντά στο 

µέσο όρο µε ποσοστό 21,5% (Davila et al., 2009). 

Στην Ελλάδα 1 στα 4 παιδιά προσχολικής ηλικίας αναφέρει συµπτώµατα 

υποτροπιάζουσας ρινίτιδας, ενώ το 5% παρουσιάζει κλινική εικόνα αλλεργικής 

ρινίτιδας. Αναλυτικότερα, η επίπτωση της συγκεκριµένης νόσου ανέρχεται στο 4% 

για παιδιά ηλικίας 6-7 ετών, 8% για παιδιά ηλικίας 8-10 ετών και 18% στους εφήβους. 

Αναφορικά τώρα µε το άσθµα, το συνολικό ποσοστό του ανέρχεται στο 9,6% (ενεργό 
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άσθµα 7% & ενεργό αλλεργικό άσθµα 2,5% ), σε παιδιά ηλικίας 10 ετών. ∆εδοµένα 

από Αθήνα και Θεσσαλονίκη υποστηρίζουν ότι παιδιά µε  ενεργό άσθµα έχουν 6 

φορές µεγαλύτερη πιθανότητα συνύπαρξης µε ενεργό ρινίτιδα, ενώ παιδιά µε ενεργό 

ρινίτιδα έχουν 4 φορές µεγαλύτερη πιθανότητα να έχουν και ενεργό άσθµα. Από την 

άλλη, 83% των εφήβων µε άσθµα και ιστορικό ατοπίας, εµφανίζει και ρινικά 

συµπτώµατα που επιµένουν. Μάλιστα σε παιδιά ηλικίας έως 15 ετών το ποσοστό 

ασθµατικών στα οποία διαπιστώθηκε και αλλεργική ρινίτιδα είναι 26% 

(Παπαδοπούλου κ.α, 2010). 

Η επικράτηση του ατοπικού εκζέµατος ή ατοπικής δερµατίτιδας σε παγκόσµιο 

επίπεδο κυµαίνεται στο 10%-20%. Τα ποσοστά αυτά φαίνεται να αυξάνονται στις 

ανεπτυγµένες χώρες και ιδιαίτερα στις αστικές περιοχές και στην υψηλή κοινωνία. 

Μάλιστα, τα ποσοστά για την µη εξαρτώµενη από IgE δερµατίτιδα (Τύπος IV) 

τείνουν να είναι σηµαντικά υψηλοτέρα σε παιδιά και εφήβους, σε αντίθεση µε τους 

ενήλικες. Ανάµεσα στα µικρά παιδιά, ένας προσωρινός τύπος εκζέµατος εµφανίζεται 

σε ποσοστό 15%-45%, εκ των οποίων το 70% θα εµφανιστεί µέχρι την ηλικία των 5 

ετών. Σύµφωνα µε τη διεθνή ιατρική βιβλιογραφία το 30%-60% των παιδιών µε 

εξαρτώµενο από IgE (Τύπος Ι) ατοπικό έκζεµα, θα αναπτύξουν κάποια στιγµή στην 

υπόλοιπη ζωή τους αναπνευστικές ασθένειες, όπως βρογχικό άσθµα, πυρετό χόρτου ή 

πολυετή αλλεργική ρινίτιδα, κάτι που ονοµάζεται ατοπική πορεία. Αντίθετα, παιδιά 

µε µη εξαρτώµενο από IgE ατοπικό έκζεµα (Τύπος IV) σπάνια εµφανίζουν άσθµα 

(Wuthrich et al., 2007). 

Στις Φιλιππίνες το 1990 το 6,9% των παιδιών υπέφερε από άσθµα, το 9,0% 

από αλλεργική ρινίτιδα και το 4,9% από ατοπική δερµατίτιδα. Το 2001 τα αντίστοιχα 

ποσοστά µεταβάλλονται σε  8,9% , 14,2% και 3,9%. Το 2006 τα ποσοστά αλλάζουν 

και πάλι δείχνοντας σηµαντική αύξηση κυρίως για την ατοπική δερµατίτιδα. Πιο 

συγκεκριµένα, είναι 13,9% για το άσθµα, 12,3% για την αλλεργική ρινίτιδα και 

24,6% για την ατοπική δερµατίτιδα (Harsono, 2013). 

Οι Υφαντής κ.α (2011) πραγµατοποίησαν έρευνα σε σχολεία του Νοµού 

Φθιώτιδας µε 319 µαθητές (52,20%) να είναι αγόρια και 292 (47,80%) κορίτσια. Το 

24,23% των παιδιών ανέφερε κάποια µορφή αλλεργίας (25,39% των αγοριών και το 

22,94% των κοριτσιών).Τα φάρµακα ήταν τα σηµαντικότερα αλλεργιογόνα (17,6%), 

ακολούθησαν οι γύρεις και τα ακάρεα (12,2%) και τέλος τα τρόφιµα (10,8%) µε 

συχνότερη την ελιά. Σε όλες τις κατηγορίες πλην των φαρµάκων τα κορίτσια 
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ανέφεραν χαµηλότερα ποσοστά αλλεργίας. Αδιευκρίνιστα αίτια αλλεργίας 

αναφέρθηκαν από το 34,56% των αγοριών και το 41,79% των κοριτσιών. 

Οι τροφικές αλλεργίες επηρεάζουν περισσότερο από το 1-2% και λιγότερο 

από το 10% του συνολικού παγκόσµιου πληθυσµού. Ευρωπαϊκή έρευνα έδειξε ότι το 

12% των παιδιών εµφανίζουν αλλεργία σε κάποιο είδος τροφής. Κάποιες από τις 

τροφές φαίνεται να είναι πιο δηµοφιλείς αιτίες, όπως το γάλα, που αποτελεί σοβαρό 

αλλεργιογόνο για το 6%-7% των παιδιών. Μάλιστα, επηρεάζει κυρίως βρέφη στο 

πρώτο έτος της ζωής τους, ενώ αργότερα τα ποσοστά µειώνονται. Έρευνα που 

πραγµατοποιήθηκε στο Ηνωµένο Βασίλειο σε τρίχρονα παιδιά έδειξε πως το 33,7% 

αυτών παρουσίαζε υπερευαισθησία σε κάποια τροφή (0,5% στο γάλα, 1,4% στα αυγά, 

1,3% στο σιτάρι, 2% στα φιστίκια και 1,4% στο σουσάµι). Αντίστοιχη έρευνα στις 

ΗΠΑ έδειξε ότι το 3,9% των παιδιών ηλικίας 1-5 ετών εµφανίζουν αλλεργία σε 

κάποιο τρόφιµο. Ειδικότερα, για την ηλικία του ενός έτους το ποσοστό άγγιζε το 6% 

(3,8% γάλα, 1,4% σόγια, 1,2% φρούτα, 0,6% φιστίκια και 0,5% σιτάρι)    

(Sicherer,2011). Στον Καναδά το 7,1% των παιδιών εµφανίζουν κάποια τροφική 

αλλεργία, εκ των οποίων 2,2% στο αγελαδινό γάλα, 1,8% στα φιστίκια και 1,7% 

στους καρπούς των δέντρων. Τα βρέφη ενός έτους στην Αυστραλία εµφανίζουν 3% 

στα φιστίκια, 8,9% στο ωµό αυγό, και 0,8% στο σουσάµι (Sicherer et al., 2014).  

Σε σχέση µε τα φιστίκια, Καναδική έρευνα κατέληξε στο συµπέρασµα ότι το 

1,77% των παιδιών παρουσιάζουν αλλεργία, ενώ τα ποσοστά στη Σιγκαπούρη για τις 

ηλικίες 4-6 ετών ήταν 3,6% για ντόπια και 3,2% για τα απόδηµα παιδιά. Στο ίδιο 

πνεύµα έρευνα στην Αυστραλία για την ηλικία των 6 ετών έδωσε ως αποτέλεσµα 

1,15%, την ώρα που στο Ισραήλ βρήκαν 0,17% για τα Εβραιόπουλα της χώρας και 

1,85% για τα Εβραιόπουλα της Αγγλίας. Άρα, οι ερευνητές σε Καναδά, Αµερική, 

Αυστραλία και Αγγλία συµφωνούν ότι τα ποσοστά για την παιδική αλλεργία στα 

φιστίκια είναι αρκετά πάνω από 1% (Sicherer, 2011). 

Οι Dyer et al. (2013) δίνουν επίσης πολύ σηµαντικά στοιχεία για την 

επικράτηση των τροφικών αλλεργιών σε παιδιά και εφήβους στις ΗΠΑ. 

Σηµαντικότερη αλλεργιογόνος τροφή φέρεται να είναι τα φιστίκια και ειδικότερα στη 

ηλικία των 3-5 ετών, ακολουθεί το γάλα κυρίως στις βρεφικές ηλικίες (0-2 ετών) και 

τα οστρακοειδή που ταλαιπωρούν κυρίως τους εφήβους. Αναλυτικότερα τα δεδοµένα 

της έρευνας φαίνονται στον παρακάτω πίνακα. (Εικ.6) 



 31 

 
Εικόνα 6. Ποσοστά τροφικών αλλεργιών σε παιδιά στις ΗΠΑ. 

Το πιο σηµαντικό όµως στοιχείο που προκύπτει από τη βιβλιογραφία είναι µία 

αυξητική τάση, που παρουσιάζεται τα τελευταία χρόνια, για τις τροφικές αλλεργίες.  

Στις ΗΠΑ το 2007 το 3,9% των παιδιών ηλικίας κάτω των 18 ετών εµφάνιζε κάποιο 

είδος τροφικής αλλεργίας. Το ποσοστό αυτό είναι κατά 18% αυξηµένο σε σχέση µε 

το 1997 (Lack, 2012). Μελέτες που έγιναν ανάµεσα σε παιδιά στις Ηνωµένες 

Πολιτείες, χρησιµοποιώντας τις ίδιες ακριβώς χρονολογίες, τις χρονιές 1997, 2002 

και 2008 έδωσαν τα εξής ποσοστά για τους καρπούς των δέντρων 0,6% , 1,2% , 2,1% 

αντίστοιχα και ειδικά για τα φιστίκια 0,4% , 0,8% , 1,4% αντίστοιχα. Στο ίδιο πλαίσιο, 

µελέτη που έγινε στον Καναδά σε νήπια 3 ετών έδειξε πως το 2007 το 1,62% είχε 

αλλεργία στα φιστίκια, ενώ το 2002 το ποσοστό αυτό ήταν 1,34% (Sicherer, 2011). 

Πιο πρόσφατη Αµερικανική έρευνα έδειξε ότι η επικράτηση των τροφικών αλλεργιών 

αυξήθηκε από 3,4% το 1997-1999 σε 5,1% το 2009-2011 σε παιδιά ηλικιών 0-17 

ετών (Sicherer et al., 2014). 

Αξίζει επίσης να τονιστεί ότι, οι αλλεργίες στο γάλα, τα αυγά, το σιτάρι και τη 

σόγια µπορούν να ξεπεραστούν κατά τη διάρκεια της παιδικής ηλικίας, ενώ αλλεργίες 

σε φιστίκια, καρπούς δέντρων, ψάρια και οστρακοειδή είναι πιο µόνιµες. Ο Savage 

αναφέρει χαρακτηριστικά ότι, η αλλεργία στη σόγια ξεπερνιέται σε ποσοστό 25% 

στην ηλικία των 4 ετών, σε ποσοστό 45% µέχρι τα 6 χρόνια και σε 69% µέχρι την 

ηλικία των 10 ετών (Sicherer et al., 2014).  

Μία υπόθεση που προσπαθεί να εξηγήσει την αυξητική τάση των αλλεργικών 

ασθενειών τα τελευταία χρόνια είναι η «Υπόθεση της Υγιεινής». Η υπόθεση αυτή 
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προτείνει ότι η «υπερβολική» καθαριότητα, οι ολιγοµελείς οικογένειες και η 

επακόλουθη µειωµένη µικροβιακή έκθεση στις σύγχρονες βιοµηχανοποιηµένες 

κοινωνίες µπορεί να εξηγήσουν την αύξηση των αλλεργιών, ιδίως του άσθµατος  

(Brooks et al., 2013). 

Στους υποστηρικτές της υπόθεσης οι Kramer et al. (2013), υποστηρίζουν ότι η 

έλλειψη κατάλληλης ανοσολογικής διέγερσης, κατά τα πρώτα στάδια της ζωής, 

µπορεί να οδηγήσει στην ανάπτυξη ατοπίας. Τονίζουν όµως, ότι θα πρέπει να υπάρχει 

µία ισορροπία ανάµεσα στην µικροβιακή έκθεση και την πρόληψη των µολύνσεων. 

Επίσης, οι Johnson et al. (2015) µελέτησαν το συµβιωτικό βακτήριο B. fragilis, και 

πιο συγκεκριµένα τον πολυσακχαρίτη Α του καψιδίου του. Τα αποτελέσµατά τους 

έδειξαν ότι ο πολυσακχαρίτης αυτός µπορεί να προστατέψει έναντι στη φλεγµονή των 

αεραγωγών, που παρατηρείται στο άσθµα. 

Από την άλλη, οι Okada et al. (2010), δηλώνουν ότι δεν έχει αποδειχθεί ακόµα 

κάποια αιτιακή σχέση που να υποστηρίζει την «Υπόθεση της Υγιεινής». Οµοίως οι 

Brooks et al. (2013), θεωρούν ότι τα έως τώρα δεδοµένα δεν είναι επαρκή για να 

υποστηρίξουν τη συγκεκριµένη υπόθεση. Μάλιστα, εντοπίζουν το πρόβληµα στην 

αδυναµία επεξήγησης του ακριβή µηχανισµού µέσω του οποίου προκύπτει η 

«Υπόθεση της Υγιεινής». Οι Kuo et al. (2013), υποστηρίζουν ότι ίσως να µην 

ευθύνεται µόνο η υπερβολική καθαριότητα για την αύξηση των αλλεργιών. Η 

αυξηµένη χρήση αντιβιοτικών στις βιοµηχανοποιηµένες κοινωνίες πιθανότατα παίζει 

πολύ σηµαντικό ρόλο. Οι Weber et al. (2015) µετά από έρευνα που πραγµατοποίησαν 

διαπίστωσαν ότι η προσωπική καθαριότητα, δε σχετίζεται µε τον κίνδυνο για άσθµα 

και αλλεργίες. 

 

6. Αιτίες που προκαλούν αλλεργίες 

Α) Γενετική προδιάθεση 

 

Μελέτες έδειξαν ότι αλλεργικοί γονείς είναι πιθανότερο να αποκτήσουν 

αλλεργικά παιδιά σε αντίθεση µε µη αλλεργικούς γονείς. Μάλιστα, αν και οι δύο 

γονείς είναι αλλεργικοί, η πιθανότητα για αλλεργικό παιδί είναι µεγαλύτερη από 50%, 

ενώ αν είναι αλλεργικός µόνο ο ένας γονέας, υπάρχει 30% πιθανότητα να είναι και το 

παιδί. Όλα αυτά συνηγορούν στο γεγονός ότι το γενετικό υπόβαθρο φαίνεται να 
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διαδραµατίζει πολύ σηµαντικό ρόλο στην εκδήλωση κάποιας αλλεργικής νόσου 

(Χαρίτος, 1991).  

Σύµφωνα µε τους Bener et al. (2005) η συχνότητα της αλλεργικής ρινίτιδας, 

του άσθµατος, αλλά και του εκζέµατος σε παιδιά στο Κατάρ αντικατοπτρίζει την 

κλινική εικόνα των γονέων. ∆ιαπίστωσαν λοιπόν ότι το ιστορικό της οικογένειας 

(γονείς, αδέρφια, συγγενείς δευτέρου βαθµού) µπορεί να αξιοποιηθεί ως µέσο 

πρόβλεψης, για πιθανή εκδήλωση των ανωτέρω νόσων. 

Είναι χαρακτηριστικό ότι, µελέτες σε οικογένειες έδειξαν πως η συµµετοχή 

του γενετικού παράγοντα στο άσθµα και την ατοπία είναι 40%-60%. Ακόµα, το 

άσθµα είναι µία πολύπλοκη γενετική ασθένεια, που ελέγχεται από πολλά γονίδια και 

η έκφραση του αντίστοιχου φαινοτύπου επηρεάζεται από την ταυτόχρονη 

αλληλεπίδραση του περιβαλλοντικού παράγοντα (Goldsby et al., 2007). 

Γενικά, φαίνεται ότι µελέτες σε διδύµους µπορούν να δώσουν πληροφορίες 

για τη σχετική συνεισφορά των γενετικών παραγόντων σε µία ασθένεια. Έτσι, ένα 

παιδί έχει 64% πιθανότητα να εµφανίσει τροφική αλλεργία, όταν και ο οµοζυγωτικός 

του δίδυµος είναι αλλεργικός (Lack, 2012). Σε άλλη έρευνα οι Sicherer et al. (2000), 

παρατήρησαν σηµαντικά αυξηµένα ποσοστά σε δίδυµα αδέρφια όταν εκείνα ήταν 

οµοζυγωτικά σε σχέση µε τα διζυγωτικά, κάτι που ενισχύει την άποψη ότι ο γενετικός 

παράγοντας επηρεάζει σηµαντικά την εκδήλωση αλλεργίας σε φιστίκια. Αντίστοιχα, 

µελέτες σε διδύµους για ατοπικό έκζεµα έδειξαν ότι τα ποσοστά εµφάνισης είναι πιο 

αυξηµένα ανάµεσα σε οµοζυγωτικούς διδύµους σε σχέση µε τους διζυγωτικούς , κάτι 

που υποδηλώνει ότι ο γενετικός παράγοντας είναι πολύ σηµαντικός και σε αυτή την 

περίπτωση (Wurthrich et al., 2007).   

Αξιοσηµείωτο είναι το γεγονός ότι, όπως παρατηρεί ο Lack (2012), η 

επικράτηση των τροφικών αλλεργιών είναι υψηλότερη  σε αγοράκια έως 4 ετών σε 

σχέση µε τα κοριτσάκια. Στην εφηβεία τα ποσοστά συγκλίνουν, ενώ στην ενήλικη 

ζωή οι γυναίκες αντιµετωπίζουν µεγαλύτερο πρόβληµα. Παρόµοια αποτελέσµατα 

έχουν προκύψει και για το άσθµα. Όλα αυτά µάλλον σχετίζονται µε ορµονική 

ρύθµιση. Απόλυτα σύµφωνος είναι και οι Sicherer et al. (2014).  

Παρόµοιες φαίνεται να είναι και οι αντιλήψεις των γονιών για την πιθανότητα 

εκδήλωσης στο παιδί τους κάποια αλλεργίας, κατατάσσοντας τον κληρονοµικό 

παράγοντα στην πρώτη θέση των πιθανών αιτιών. Πιο συγκεκριµένα, οι Elenburg et 

al. (2015) µετά από έρευνα που πραγµατοποίησαν για τις αντιλήψεις των γονιών, σε 

σχολείο της Αµερικής, σχετικά µε τις τροφικές αλλεργίες των παιδιών, διαπίστωσαν 
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ως πιο δηµοφιλή αιτία το γενετικό υπόβαθρο (21%) ακολουθούµενο από την 

κατανάλωση αλλεργιογόνων τροφών από τη µητέρα κατά τη διάρκεια της 

εγκυµοσύνης (17%). Τα αποτελέσµατα αυτά έρχονται σε αντίθεση µε την 

επικρατούσα άποψη στο γενικό πληθυσµό, που είναι το επεξεργασµένο φαγητό 

(46%).  

Είναι χαρακτηριστικό ότι, τα ατοπικά νοσήµατα, όπως το άσθµα, το έκζεµα 

και η αλλεργική ρινίτιδα κληρονοµούνται από πολυπαραγοντικό – πολυγονιδιακό 

χαρακτήρα. Ο πολύπλοκος αυτός τύπος κληρονοµικότητας χαρακτηρίζεται από 

γενετική ετερογένεια και δεν υπάρχει πλήρης αντιστοιχία µεταξύ γονότυπου και 

φαινότυπου. Αυτό σηµαίνει ότι ο ίδιος γονότυπος µπορεί να έχει ως αποτέλεσµα 

διαφορετικούς φαινοτύπους, αλλά και διαφορετικοί γονότυποι να έχουν ως 

αποτέλεσµα τους ίδιους φαινοτύπους. Επίσης, µία χρωµοσωµική περιοχή µπορεί να 

σχετίζεται µε ένα νόσηµα σε ορισµένες οικογένειες, ενώ η ίδια συσχέτιση δεν 

εντοπίζεται σε άλλες οικογένειες (Παπασταύρου-Μαυρουδή, 2005). 

Κρίνεται λοιπόν σκόπιµο να αποκαλύφθουν τα γονίδια που σχετίζονται µε τις 

αλλεργικές νόσους. Υπάρχουν τρεις κύριες προσεγγίσεις: 1) ανάλυση γενετικής 

σύνδεσης (linkage analysis) 2) ανάστροφη γενετική ή κλωνοποίηση γονιδιακών 

τόπων (positional cloning) και 3) µελέτες γενετικής συσχέτισης (genetic association 

studies).  

Η ανάλυση γενετικής σύνδεσης (linkage analysis) χρησιµοποιεί σύντοµες 

διαδοχικές επαναλήψεις πολυµορφισµών (STRPs) και ανάλυση µονονουκλεοτιδικών 

πολυµορφισµών (SNPs) για τον έλεγχο της διασύνδεσης γενετικών δεικτών µε ένα 

γνώρισµα που µας ενδιαφέρει να µελετήσουµε, χωρίς κάποια προηγούµενη υπόθεση. 

Με τον τρόπο αυτό αποκαλύφθηκαν περισσότεροι από 20 γενετικοί επίτοποι, που 

σχετίζονται µε το άσθµα. Οι κυριότερες περιοχές σε διαφορετικούς πληθυσµούς 

είναι: 2p, 4q,5q31-33, 6p21-24, 11q13-21, 12q21-24, 13q12-14, 16q21-23 και 19q47. 

Την παραπάνω διαδικασία ακολουθεί µελέτη λεπτοµερούς χαρτογράφησης 

(finemapping) και ανάλυση και κλωνοποίηση γενετικών τόπων (positional cloning), 

προκειµένου να ανευρεθούν υπεύθυνα γονίδια και πιθανές µεταλλάξεις τους. Με τη 

µέθοδο αυτή ανακαλύφθηκε στο χρωµόσωµα 20p το γονίδιο ADAM33, το οποίο 

σχετίζεται µε το άσθµα και την βρογχική υπεραντιδραστικότητα. Άλλα γονίδια που 

ανακαλύφθηκαν µέσω κλωνοποίησης γονιδιακών τόπων και σχετίζονται µε 

αλλεργικές ασθένειες είναι τα εξής: DPP10 και IL1RN στο χρωµόσωµα 2q51,52 , 

PCDH1, CYFIP2 και SPINK5 στο χρωµόσωµα 5q53-55 , HLAG στο χρωµόσωµα 6p56, 
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GPRA στο χρωµόσωµα 7p57, PHF11 στο χρωµόσωµα 13q58, PTGDR στο χρωµόσωµα 

14q59 και PLUAR στο χρωµόσωµα 1860. 

Οι µελέτες γενετικής συσχέτισης (genetic association studies) ασχολούνται µε 

την πιθανή ύπαρξη στατιστικής συσχέτισης ανάµεσα σε έναν ή περισσότερους 

γενετικούς πολυµορφισµούς και σε ένα γνώρισµα. ∆ιακρίνονται σε µελέτες µε 

υποψήφιο γονίδιο (candidate gene studies) και µελέτες συσχέτισης σε όλο το 

γονιδίωµα (genome-wide association studies – GWAS) (Ζέρβας κ.α, 2012). 

Η µέθοδος του υποψήφιου γονιδίου ξεκινά µε την υπόθεση πως ένα 

συγκεκριµένο γονίδιο ή µία οµάδα γονιδίων είναι υπεύθυνη για την εκδήλωση της 

ασθένειας. Μετά την ταυτοποίηση του εν λόγω γονιδίου, ακολουθούν εξετάσεις πάνω 

σε οικογένειες µε προδιάθεση για τη νόσο προς ανεύρεση πολυµορφικών 

αλληλοµόρφων. Κατόπιν σύγκρισης ανάµεσα στα µέλη της οικογένειας, που 

εµφανίζουν ή δεν εµφανίζουν άσθµα µπορεί να γίνει συσχετισµός κάποιου 

αλληλοµόρφου µε την ύπαρξη της ασθένειας. Το αδύνατο σηµείο της συγκεκριµένης 

προσέγγισης είναι η προκατάληψη όσον αφορά στην ταυτοποίηση γονιδίων, για τα 

οποία υπάρχει ήδη η υποψία πως παίζουν κάποιο ρόλο στην ασθένεια, κάνοντας την 

αποκάλυψη νέων γονιδίων σχεδόν αδύνατη. Παρόλα αυτά τα γονίδια που βρέθηκαν 

µε αυτό τον τρόπο ότι σχετίζονται µε το άσθµα είναι το γονίδιο του β-αδρενεργικού 

υποδοχέα ADRB263-65 , κυτταροκίνες, πρωτεΐνες σήµατος και µεταγραφικοί 

παράγοντες που εµπλέκονται στην Th1 και Th2 διαφοροποίηση των Τ-κυττάρων, 

όπως η IL4, IL4RA, IFNG, IFNGR1, STAT6, GATA3 και TBX2166-71 και τα γονίδια 

που εµπλέκονται στην κυτταρική απάντηση που χαρακτηρίζει τις ατοπικές νόσους, 

όπως η IL13 και ο υποδοχέας της και το γονίδιο FCeR1B72-75 (Ζέρβας κ.α, 2012) , 

(Goldsby et al., 2007). 

Στις µελέτες συσχέτισης σε όλο το γονιδίωµα, ένα πυκνό σύνολο 

µονονουκλεοτιδικών πολυµορφισµών κατά µήκος όλου του γονιδιώµατος υπόκειται 

σε γονοτυπική ανάλυση για να διερευνηθεί η πιο κοινή γενετική παραλλαγή για ένα 

συγκεκριµένο γνώρισµα, όπως το άσθµα. Με τη µέθοδο αυτή Βρετανοί ερευνητές 

εντόπισαν ότι ένας πολυµορφισµός στο χρωµόσωµα 11 (στην περιοχή 11q13) 

σχετίζεται µε την ατοπία στον βρετανικό πληθυσµό. Η συγκεκριµένη περιοχή 

χαρτογραφείται γύρω από την περιοχή της β υποµονάδας του υποδοχέα υψηλής 

συγγένειας της IgE. Αυτή η συσχέτιση είναι πολύ σηµαντική αν αναλογιστούµε το 

ρόλο της IgE στην υπερευαισθησία τύπου I. Σε άλλη έρευνα στις ΗΠΑ, πάντα µέσω 

µελέτης συσχέτισης σε όλο το γονιδίωµα, ταυτοποιήθηκε η σχέση της περιοχής 5q31-
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33 στο χρωµόσωµα 5 µε το άσθµα σε Καυκάσιους, αλλά όχι σε Ισπανόφωνους ή 

Αφροαµερικάνους. Επίσης, οι Αµερικανοί βρήκαν ότι η συσχέτιση του 

χρωµοσώµατος 11q µε την ατοπία δε φαίνεται να συνδέεται µε το άσθµα. Περαιτέρω 

έρευνες που βασίστηκαν στην εν λόγω µέθοδο αποκάλυψαν ένα νέο γονιδιακό 

επίτοπο στο χρωµόσωµα 17q21 που περιελάµβανε τα γονίδια ORMDL3, GSDMB και 

ZPBP278 , τα γονίδια IL1RL1 στο χρωµόσωµα 2 81,85-88 , RAD50 στο χρωµόσωµα 

5q3189,90 , PDE4D στο χρωµόσωµα 5q1291,92 , HLA-DR/DQ στο χρωµόσωµα 689,93 

και IL33 στο χρωµόσωµα 985,86,92, DENND1BI94, SMAD386 , CHI3L195 , IL2RB86 και 

ATPAF196 (Ζέρβας κ.α, 2012) , (Goldsby et al., 2007). 

Σύµφωνα µε τους Steinke et al. (2008) τα γονίδια που έχουν εντοπιστεί να 

σχετίζονται µε το άσθµα είναι γονίδια κυτταροκινών (των IL-13, IL-4, IL-10, TNF), 

γονίδια υποδοχέα κυτταροκίνης (IL-4R) και τα γονίδια των HLA και CD14. Τα 

γονίδια αυτά βρέθηκαν µε τη µέθοδο υποψήφιου γονιδίου. Από την άλλη, µέσω 

ανάλυσης και κλωνοποίησης γονιδιακών τόπων ανακαλύφθηκαν 6 γονίδια που 

σχετίζονται µε το άσθµα : ADAM33, GRPA, PHF11, DRR1V, HLA-G και CYF1P2. 

Οι ίδιοι ερευνητές υποστηρίζουν επίσης ότι, πρόσφατη περαιτέρω χαρτογράφηση του 

χρωµοσώµατος 11q έχει προσδιορίσει 5 περιοχές που φαίνεται να συνδέονται µε το 

άσθµα. Ανάµεσα σε µία από αυτές τις περιοχές 2 γονίδια παίζουν σηµαντικό ρόλο 

στην εκδήλωσή του τα ELF5 και EHS (και τα δύο κωδικοποιούν για τους 

αντίστοιχους µεταγραφικούς παράγοντες). Περισσότερες από 15 περιοχές 

προσδιορίστηκε ότι συνεισφέρουν στο άσθµα και στη ευαισθησία σε αλλεργίες, 

ανάµεσα στις οποίες και θέσεις στο ανθρώπινο γονιδίωµα που δεν είχαν νωρίτερα 

παρατηρηθεί. Το υποψήφιο γονίδιο σε αυτές τις περιοχές περιλαµβάνει µία θέση στο 

χρωµόσωµα 2, δίπλα στο σύµπλεγµα IL-1, που περιλαµβάνει τα γονίδια που 

κωδικοποιούν για CD28, κυτταροτοξικά Τ-λεµφοκύτταρα και MHC µόρια. 

Επιπρόσθετα, το σύµπλεγµα γονιδίων κυτταροκινών στο χρωµόσωµα 5, που 

περιλαµβάνει τα γονίδια που κωδικοποιούν για IL-3, IL-4, IL-5, IL-9, IL-13, GM-

CSF και συνθετάση του λευκοτριενίου (leukotriene) C4 έχει επιβεβαιωθεί ότι 

συνδέεται µε το άσθµα και άλλες αλλεργίες. Ακόµα  ο µεγάλος βραχίονας του 

χρωµοσώµατος 12 έχει σχέση µε το άσθµα και την ατοπία, ενώ ο υποδοχέας της 

βιταµίνης D µόνο µε το άσθµα, κυρίως στις γυναίκες. Ο Steinke ισχυρίζεται επίσης 

ότι, όπως αναφέρουν και άλλες έρευνες το 50% της συνεισφοράς για την εκδήλωση 

κάποιας αλλεργικής ασθένειας οφείλεται στο περιβάλλον. Παραθέτει µάλιστα σαν 

χαρακτηριστικό παράδειγµα την αλληλεπίδραση γονιδίου περιβάλλοντος, που έχει 
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παρατηρηθεί ανάµεσα σε CD14 και στην έκθεση σε ενδοτοξίνη. Στη συνέχεια, 

αναφέρεται και σε µία µελέτη από τη ∆ανία, η οποία επιβεβαιώνει ότι πολυµορφισµοί 

στο γονίδιου του υποδοχέα της IL-4, περιλαµβανοµένης της αλληλουχίας S478P, 

σχετίζονται µε ολική αύξηση των επιπέδων IgE στον ορό του αίµατος. Επιπλέον, 

παραλλαγή στον εκκινητή IL1321112C/T φαίνεται να συνδέεται µε την βρογχική 

υπεραπαντητικότητα, εµφανίζοντας µία αλληλεπίδραση µεταξύ γονιδίων µε το 

αλληλόµορφο IL4RAS478P, εκφράζοντας αυξηµένο κίνδυνο για εµφάνιση άσθµατος. 

∆ιαφορετικά αλληλόµορφα στα γονίδια IL4RA (I50V) και IL13 (R130Q) βρέθηκε ότι 

αλληλεπιδρούν µε αποτέλεσµα αυξηµένο κίνδυνο εµφάνισης άσθµατος. Σε όλα τα 

παραπάνω δε θα πρέπει να παραλείψουµε να αναφέρουµε ότι, ένας απλότυπος που 

περιλαµβάνει το αλληλόµορφο IL1321112T  σε συνδυασµό µε το αλληλόµορφο 

IL13RA12044A, σχετίζεται µε αυξηµένα επίπεδα IgE σε παιδιά µε ατοπία. 

 Αξίζει να σηµειωθεί ότι στην παραπάνω έρευνα γίνεται ειδική µνεία για το 

ρόλο της επιγενετικής πάνω σε συγκεκριµένα φαινόµενα, όπως το άσθµα. Μάλιστα, 

ισχυρή ένδειξη παρέχει η έρευνα των Li et al., όπως αναφέρεται από τους Steinke et 

al., σύµφωνα µε την οποία υπάρχει µία σύνδεση του καπνίσµατος και του άσθµατος 

από γενιά σε γενιά. Βρέθηκε λοιπόν ότι, υπάρχει αυξηµένη πιθανότητα ένα παιδί που 

δεν έχει εκτεθεί σε καπνό, να εµφανίσει άσθµα, εάν η γιαγιά του κάπνιζε όταν ήταν 

έγκυος στη µητέρα του. Οι επιστήµονες υπέθεσαν πως ο καπνός προκαλεί αλλαγή 

στη µεθυλίωση του DNA σε εµβρυικά ωοκύτταρα και οι αλλαγές στη λειτουργία του 

ανοσοποιητικού συστήµατος και την φυσική αποτοξίνωση, µπορούν να περάσουν 

στις επόµενες γενεές, αυξάνοντας τον κίνδυνο άσθµατος.  

Αντίστοιχες µελέτες, που χρησιµοποιούν τις παραπάνω τεχνικές 

εφαρµόστηκαν σε Ευρωπαϊκούς και Ασιατικούς πληθυσµούς, προκειµένου να 

αποκαλυφθούν τα υπεύθυνα γονίδια πίσω από την αλλεργική ρινίτιδα. Έτσι, σε 

οικογένειες στη ∆ανία ταυτοποιήθηκαν οι υποψήφιες περιοχές 4q24-q27, 4q32.2 και 

3q13.31 µε ισχυρή σύνδεση για τη συγκεκριµένη νόσο, ενώ άλλες 8 περιοχές 

φαίνεται να έχουν έναν πιο δευτερεύοντα ρόλο (2q12-q33, 3q13, 4p15-q12, 5q13-q15, 

6p24-p23, 12p13,22q13, yXp21). Σε οικογένειες στην Ιαπωνία ανιχνεύτηκε ότι τα 

χρωµοσώµατα 1p36.2, 4q13.3, 9q34.3 έχουν έντονη σχέση µε την αλλεργική ρινίτιδα, 

ενώ το χρωµόσωµα 5q33.1 παρουσιάζει κάποια πιο ασθενή συσχέτιση. Τα 

αποτελέσµατα από οικογένειες στη Γαλλία έδειξαν ότι το χρωµόσωµα  1p31 

σχετίζεται άµεσα τόσο µε την αλλεργική ρινίτιδα, όσο και µε το άσθµα, ενώ τα 

χρωµοσώµατα 2q32, 3p24-p14, 9p22 και 9q22-q34 περιέχουν γενετικούς παράγοντες 
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που αφορούν ειδικά στην αλλεργικά ρινίτιδα. Τα µέλη των οικογενειών στη Σουηδία 

µε την ασθένεια αυτή φαίνεται να επηρεάζονται περισσότερο από τα χρωµόσωµα 

3q13, 4q34-35, y 18q12 και σε µικρότερο βαθµό από τα χρωµοσώµατα 6p22-24, 

9p11-q12, 9q33.2-34.3 και y 17q11.2. Εκτός όµως από τα απλά χρωµοσώµατα που 

φέρονται να είναι υπεύθυνα για την αλλεργική ρινίτιδα, άλλες έρευνες που έγιναν 

κυρίως σε Ασιατικούς πληθυσµούς, αποκάλυψαν έναν αριθµό πολυµορφισµών, µε 

υψηλή συσχέτιση για τον εν λόγω φαινότυπο (Εικ. 7). 

 
Εικόνα 7. Πολυµορφισµοί µε θετική συσχέτιση µε την αλλεργική ρινίτιδα. 

(Davila, 2009) 

 

 Μία Ευρωπαϊκή έρευνα που ασχολήθηκε αποκλειστικά µε το ατοπικό έκζεµα 

ανακάλυψε πως µία περιοχή στο ανθρώπινο χρωµόσωµα 3q2 σχετίζεται άµεσα µε τη 

νόσο. Άλλη επιστηµονική εργασία αποκάλυψε 5 περιοχές ( 1q21, 17q25, 20p, 16q, 

5q31) που συνδέονται τόσο µε το έκζεµα, όσο και µε το άσθµα και τα ολικά επίπεδα 

IgE στον ορό του αίµατος. Ειδικότερα τώρα, στην περιοχή 1q21 εντοπίζεται το 

γονίδιο φιλαγκρίνης (filaggrin gene, FLG). Η φιλαγκρίνη είναι µία πρωτεΐνη που 

προσδένεται και συγκεντρώνεται στον κυτταροσκελετό, παίζοντας σηµαντικό ρόλο 

στη δοµή του και στη διατήρηση της ακεραιότητας του (Wurthrich et al., 2007). Οι 

περισσότεροι ασθενείς µε έκζεµα παρουσιάζουν στο γονίδιο FLG µετάλλαξη R501X 

και  2282del4, που σχετίζονται µε τη λειτουργία του φράγµατος του δέρµατος και 
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άρα µε την προστασία του ανθρώπου από εξωτερικές ουσίες (Allen, 2015). Στο 

πλαίσιο αυτό αναφέρεται και το γονίδιο DSG1 που κωδικοποιεί για δεσµογλεϊνη 1, 

επίσης βασική πρωτεΐνη για τη διατήρηση της ακεραιότητας του κυτταροσκελετου. 

Οµόλογη µετάλλαξη στο γονίδιο DSG1 προκαλεί το σύνδροµο SAM , το οποίο 

περιλαµβάνει σοβαρή δερµατίτιδα και πολλαπλές αλλεργίες. Η έλλειψη  DSG1 

φαίνεται να συνδέεται µε αυξηµένη έκφραση ενός αριθµού γονιδίων που 

κωδικοποιούν κυτταροκίνες σχετικές µε αλλεργίες (Samuelov et al., 2013). 

Στο επίπεδο των τροφικών αλλεργιών τώρα, έχουν αποκαλυφθεί 

πολυµορφισµοί στο γονίδιο της IL13, IL4 αλλά και της IL10  (σε πληθυσµό 

Ιαπώνων) και στο STAT6. Επίσης, δύο σηµαντικοί νουκλεοτιδικοί πολυµορφισµοί 

στο  CD14 (rs2569190 και rs2569193) αποκαλύφθηκε ότι µπορεί να είναι υπεύθυνοι. 

Ειδικότερα, η αλλεργία σε φιστίκια σχετίζεται µε µετάλλαξη στο γονίδιο της 

φιλαγκρίνης (FLG), που οδηγεί σε δυσλειτουργία του επιθηλιακού φραγµού και µε 

µεταλλάξεις στα γονίδια Ara h 9 σε Ισπανούς ασθενείς, Ara h 8 σε Σουηδούς 

ασθενείς και Ara h 1-3 σε Αµερικανούς ασθενείς. Τέλος, η αλλεργία στη Γαλακτόζη 

του γάλακτος, φαίνεται να πλήττει κυρίως άτοµα µε οµάδα αίµατος Β rhesus 

αρνητικό (Lack, 2012), (Sicherer et al., 2014). 

Τέλος, µετάλλαξη στην µη κωδική περιοχή του γονιδίου FOXP3, έχει βρεθεί 

ότι οδηγεί σε παραλαγγή του συνδρόµου IPEX, µε φαινότυπο αυτοάνοσα και σοβαρά 

ανοσοαλλεργικά συµπτώµατα, όπως τροφικές αλλεργίες και ατοπική δερµατίτιδα 

(Torgerson et al., 2007). 

 

 

Β) ∆ιατροφή 

 

Η αύξηση στην εµφάνιση αλλεργιών τα τελευταία χρόνια ίσως εξηγείται από 

αλλαγές στη διατροφή και κατά συνέπεια στην πρόσληψη µακροθρεπτικών και 

µικροθρεπτικών. Υπάρχουν τέσσερις υποθέσεις που υποστηρίζουν το φαινόµενο 

αυτό : 1) η υπόθεση της βιταµίνης D 2) η υπόθεση των λιπαρών 3) η υπόθεση των 

αντιοξειδωτικών και 4) η υπόθεση της παχυσαρκίας. 

Αναφορικά µε την υπόθεση της βιταµίνης D, τα έως τώρα επιστηµονικά 

δεδοµένα προτείνουν ότι υπερβολική ποσότητα ή ανεπάρκειά της µπορεί να οδηγήσει 

σε αλλεργίες. Οι Vassallo et al. πρόσφατα βρήκαν ότι η εποχή της γέννησης µπορεί 

να επηρεάσει το ενδεχόµενο εµφάνισης αλλεργίας, καθώς βρέφη που γεννήθηκαν το 
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χειµώνα είχαν µεγαλύτερο κίνδυνο εµφάνισης τροφικών αλλεργιών. Σε µία άλλη 

έρευνα των Nwaru et al. παρατήρησαν ότι η πρόσληψη βιταµίνης D κατά τη διάρκεια 

της εγκυµοσύνης σχετίστηκε µε µειωµένο κίνδυνο ευαισθητοποίησης σε κάποιο 

τροφικό αλλεργιογόνο (Lack, 2012). 

Άλλα επιστηµονικά δεδοµένα στον τοµέα της παιδιατρικής έχουν δείξει ότι οι 

τροφικές αλλεργίες είναι πιο συχνές σε περιοχές µακριά από τον ισηµερινό, γεγονός 

που προτείνει κάποια σχέση τους µε την ανεπάρκεια σε βιταµίνη D. Έτσι, σε έρευνα 

που πραγµατοποιήθηκε σε βρέφη ενός έτους στην Αυστραλία, βρέθηκε ότι όσα 

εµφάνισαν ανεπάρκεια σε βιταµίνη D στον ορό του αίµατός τους, ήταν πιο πιθανό να 

έχουν αλλεργία σε φιστίκια και αυγά, σε σχέση µε εκείνα που είχαν επαρκή ποσότητα 

βιταµίνης D. Επιπρόσθετα, όσα βρέφη είχαν ανεπάρκεια της συγκεκριµένης 

βιταµίνης, ήταν πιο πιθανό να έχουν αλλεργία σε περισσότερα τρόφιµα, παρά σε ένα 

(Allen et al.,2013). 

Οι Kim et al. (2016) συγκεντρώνοντας 19 µελέτες άλλων ερευνητών 

κατέληξαν στο συµπέρασµα ότι χαµηλότερα επίπεδα βιταµίνης D σχετίζονται µε 

υψηλότερα ποσοστά εµφάνισης αλλεργικής ρινίτιδας µόνο όµως σε παιδιά. Παρόλα 

αυτά τονίζουν πως δεν υπάρχουν αρκετά στοιχεία για να υποστηρίξουµε ότι 

συµπληρώµατα διατροφής για βιταµίνη D µπορούν να λειτουργήσουν προληπτικά. 

Οµοίως οι Bunyavanich et al. (2016) µελέτησαν τη σχέση ανάµεσα στην 

προγεννητική, περιγεννητική και παιδική έκθεση σε βιταµίνη D µε την αλλεργική 

ρινίτιδα και την αλλεργική ευαισθητοποίηση γενικότερα. Βρήκαν ότι η πρόσληψη 

βιταµίνης D κατά τη διάρκεια του πρώτου και του δεύτερου τριµήνου της 

εγκυµοσύνης οδηγεί σε 21% και 20% µειωµένες πιθανότητες για εµφάνιση 

αλλεργικης ρινίτιδας στην παιδική ηλικία, αντίστοιχα. Γενικότερα, δε βρέθηκε καµία 

συσχέτιση ανάµεσα στην πρόσληψη βιταµίνης D κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης 

και την αλλεργική ρινίτιδα ή οποιαδήποτε άλλη ευαισθητοποίηση σε αλλεργιογόνο 

στη µετέπειτα παιδική ηλικία. Άρα, υπέθεσαν ότι η ενσωµάτωση στη διατροφή 

τροφών που περιέχουν βιταµίνη D κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης πιθανότατα 

λειτουργεί προληπτικά ενάντια στην αλλεργική ρινίτιδα. 

Οι Hollams et al. (2017) προσπάθησαν να αποσαφηνίσουν τη σχέση ανάµεσα 

στα επίπεδα της βιταµίνης D και την ευπάθεια σε αλλεργική ευαισθητοποίηση, 

λοίµωξη της αναπνευστικής οδού και άσθµα. Κατέληξαν ότι, έλλειψη βιταµίνης D 

στα πρώτα χρόνια της παιδικής ηλικίας οδηγεί σε αυξηµένο κίνδυνο εµφάνισης 

επίµονου άσθµατος, πιθανώς ρυθµίζοντας την ευπάθεια σε αλλεργική 
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ευαισθητοποίηση, την εποίκηση της ανώτερης αναπνευστική οδού µε παθογόνα 

βακτήρια ή και τα δύο.  

Οι Koplin et al. (2016) προχωρούν την έρευνα τους λίγο παραπέρα και 

προσπαθούν να αποκαλύψουν πώς πολυµορφισµοί που επηρεάζουν τη 

λειτουργικότητα της DBP (vitamin D-binding protein) τροποποιούν τελικά τη σχέση 

ανάµεσα στην βιταµίνη D του ορού και στις τροφικές αλλεργίες. Τα αποτελέσµατά 

τους έδειξαν ότι χαµηλά επίπεδα βιταµίνης D στον ορό στην ηλικία του ενός έτους 

σχετίζονται µε τροφικές αλλεργίες, κυρίως σε όσα φέρουν GG γονότυπο, σε αντίθεση 

µε όσα φέρουν GT/TT γονότυπο. Η πρόσληψη συµπληρωµάτων βιταµίνης D κατά τη 

διάρκεια της εγκυµοσύνης εκ µέρους της µητέρας σχετίστηκε µε λιγότερες τροφικές 

αλλεργίες, ιδίως σε παιδιά µε GT/TT γονότυπο. Επίµονη ανεπάρκεια βιταµίνης D 

αυξάνει την πιθανότητα επίµονης τροφικής αλλεργίας, κυρίως στα βρέφη µε GG 

γονότυπο. Οι πολυµορφισµοί λοιπόν που συνδέονται µε χαµηλότερα επίπεδα DBP, 

µετριάζουν  τη σχέση ανάµεσα στα χαµηλά επίπεδα βιταµίνης D στον ορό και τις 

τροφικές αλλεργίες. Έτσι, φαίνεται να ενισχύεται ο σηµαντικός ρόλος της βιταµίνης 

αυτής στην ανάπτυξη τροφικών αλλεργιών. 

Από την άλλη πλευρά, οι Molloy et al. (2017) µελετώντας τη σχέση ανάµεσα 

στην έλλειψη βιταµίνης D κατά τη διάρκεια της βρεφικής ηλικίας και την τροφική 

αλλεργία, δε βρήκαν κάποια απόδειξη ότι η ανεπάρκειά της στους 6 πρώτους µήνες 

της ζωής αποτελεί παράγοντα κινδύνου για εµφάνιση τροφικής αλλεργίας στην 

ηλικία του ενός έτους. Τονίζουν βέβαια ότι τα αποτελέσµατα αφορούν στην τροφική 

αλλεργία στο αυγό και περισσότερες έρευνες απαιτούνται στον τοµέα αυτό. 

Σε άλλη έρευνα οι Chawes et al. (2014) ασχολήθηκαν µε την ανεπάρκεια της 

βιταµίνης D στο αίµα και το παιδικό άσθµα και έκζεµα. Έτσι, βρήκαν ότι η έλλειψη 

βιταµίνης D σχετίζεται µε αυξηµένο κίνδυνο για περιοδικά ανεπιθύµητα συµπτώµατα 

των πνευµόνων στην ηλικία των 7 ετών, αλλά δεν έδειξε κάποια σχέση µε 

αναπνευστική λοίµωξη ή άσθµα. Ουσιαστικά λοιπόν, δε βρέθηκε κάποια σχέση 

ανάµεσα στα επίπεδα της βιταµίνης D µε την λειτουργία των πνευµόνων, την 

ευαισθητοποίηση, τη ρινίτιδα ή το έκζεµα. 

Τα έως τώρα δεδοµένα πάνω στη σχέση βιταµίνης D και αλλεργιών στην 

παιδική ηλικία είναι αµφιλεγόµενα, αν και τα περισσότερα συγκλίνουν υπέρ της 

θετικής συσχέτισης. Περισσότερες έρευνες είναι απαραίτητες προκειµένου να 

µπορέσουµε να εξάγουµε ασφαλή συµπεράσµατα. 
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Αµφιλεγόµενη είναι και η υπόθεση των λιπαρών για τις αλλεργίες. Τα 

δεδοµένα από τη βιβλιογραφία διαφωνούν για το εάν η µείωση στην κατανάλωση 

ζωικών λιπών και η αύξηση της χρήσης µαργαρίνης και ζωικών λιπών έχει οδηγήσει 

σε έξαρση τέτοιων φαινόµενων. Οι υποστηρικτές αυτής της υπόθεσης δεν δέχονται 

ότι υπάρχει αύξηση στην κατανάλωση ν-6 πολυακόρεστων λιπαρών οξέων, όπως το 

λινολεικό οξύ, και µέσω της µειωµένης κατανάλωσης λιπαρών ψαριών, µείωση των 

ν-3 πολυακόρεστων λιπαρών οξέων, όπως το εικοσιπεντανοϊκό οξύ. Τα ν-6 λιπαρά 

οξέα οδηγούν σε παραγωγή προσταγλανδίνης Ε2 (PGE2), ενώ τα ν-3 λιπαρά οξέα 

καταστέλλουν τη σύνθεση PGE2 . Οι PGE2 µειώνουν την παραγωγή IFN-γ από τα Τ-

λεµφοκύτταρα και έτσι αυξάνεται η παραγωγή IgE από τα Β-λεµφοκύτταρα. Παρόλα 

αυτά µελέτη που βασίζεται στα αποτελέσµατα άλλων ερευνητών υποστηρίζει ότι 

προσθήκη στη διατροφή Ωµέγα 3 και Ωµέγα 6 λιπαρών οξέων, είναι απίθανο να 

παίζει κάποιο ρόλο στην πρόληψη των αλλεργικών ασθενειών (Lack, 2012). 

Αντίθετα όµως φαίνεται να είναι τα δεδοµένα από νεότερη έρευνα.  Πιο 

συγκεκριµένα, οι Jonsson et al. (2016) πραγµατοποίησαν έρευνα στη Σουηδία, 

ανάµεσα σε παιδιά αγροτικών οικογενειών και σε παιδιά αστικών οικογενειών. Τα 

πρώτα φαίνεται ότι προσλαµβάνουν περισσότερο βούτυρο και πλήρες γάλα στη 

διατροφή τους, σε αντίθεση µε τα δεύτερα που καταναλώνουν µεγαλύτερες 

ποσότητες µαργαρίνης και γάλακτος µε χαµηλά λιπαρά. Επίσης, οι αγρότισσες 

µητέρες κατανάλωναν περισσότερο βούτυρο κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης σε 

σχέση µε τις αστές, που έδειχναν προτίµηση στη µαργαρίνη και στο γάλα µε χαµηλά 

λιπαρά. Ίδιες ήταν οι παρατηρήσεις και κατά τη διάρκεια της περιόδου του θηλασµού. 

Στα πλαίσια της έρευνας, συλλέχθηκε γάλα από 4 µητέρες κατά την επιλόχειο φάση 

και αναλύθηκε για να βρεθεί η αναλογία κορεσµένων και ακόρεστων λιπαρών οξέων. 

Το γάλα των γυναικών από τις αγροτικές περιοχές περιείχε µεγαλύτερα ποσοστά 

κορεσµένων λιπαρών οξέων, σε αντίθεση µε τις γυναίκες από µη αγροτικές περιοχές, 

το οποίο περιείχε σηµαντικά µεγαλύτερες ποσότητες λινολεϊκού οξέος και α-

λινολεϊκού οξέος. Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι το 4% των παιδιών από αγροτικές 

οικογένειες και το 32% από µη αγροτικές οικογένειες ανέπτυξαν κάποια αλλεργία 

µέχρι την ηλικία των 3 ετών. Άρα, φαίνεται ότι τα παιδιά των αγροτικών οικογενειών 

παρουσιάζουν µειωµένο κίνδυνο εµφάνισης αλλεργιών. Η πρόσληψη µαργαρίνης σε 

υψηλές ποσότητες από εγκύους σχετίζεται µε έκζεµα µέχρι την ηλικία των 2 ετών 

στους απογόνους. Ακόµα, η κατανάλωση µαργαρίνης από µέρους της µητέρας κατά 

τη διάρκεια της περιόδου του θηλασµού παρουσιάζει µια πιο αδύναµη συσχέτιση µε 
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την εµφάνιση άσθµατος σε παιδιά ηλικίας 5 ετών. Επίσης, η πρόσληψη µαργαρίνης 

στην παιδική και εφηβική ηλικία, σχετίζεται µε διάφορες αλλεργίες.  

Η υπόθεση των αντιοξειδωτικών προτείνει ότι η µείωση στην κατανάλωση 

φρέσκων φρούτων και λαχανικών (που περιέχουν αντιοξειδωτικά όπως η βιταµίνη C, 

η βιταµίνη E, τα β-καροτενοειδή, το σελήνιο και ο ψευδάργυρος) ίσως παίζουν 

κάποιο ρόλο στις αλλεργίες (Lack, 2012). 

Οι Moreno-Macias et al. (2014) τονίζουν πως οι κλινικές δοκιµές προτείνουν 

ότι συγκεκριµένα αντιοξειδωτικά από τη διατροφή ή συµπληρώµατα βιταµινών ίσως 

να βελτιώνουν τον έλεγχο του άσθµατος και της λειτουργίας των πνευµόνων σε 

ασθµατικά παιδιά. Οι µελέτες αναφέρουν ότι η απόκριση στα αντιοξειδωτικά ίσως να 

τροποποιείται από την ηλικία, το γενετικό υπόβαθρο και τις περιβαλλοντικές πηγές 

οξειδωτικού στρες. Οι ερευνητές υποστηρίζουν τον προληπτικό και θεραπευτικό 

ρόλο των αντιοξειδωτικών σε συνδυασµό µε ενδορινικά στεροειδή fluticasone furoate 

(FF) στα κλινικά συµπτώµατα ασθενών µε χρόνια αλλεργική ρινίτιδα. 

Οµοίως, οι Chauhan et al. (2016) µελετησαν το ρόλο των αντιοξειδωτικών σε 

συνδυασµό µε FF. Τα αποτελέσµατά τους οδήγησαν στο συµπέρασµα ότι η 

συνδυασµένη θεραπεία ( αντιοξειδωτικά & FF ) οδήγησε σε αξιοσηµείωτη βελτίωση 

στα συνολικά ρινικά συµπτώµατα, που οφείλονται στην αλλεργική ρινίτιδα. 

∆ε συµφωνούν όµως όλοι οι ερευνητές µε τα παραπάνω αποτελέσµατα. Οι 

Seo et al. (2013), πραγµατοποίησαν έρευνα για την επίδραση των αντιοξειδωτικών 

στην αλλεργική ρινίτιδα, σε παιδιά ηλικίας 6-12 ετών στην Κορέα. Πιο συγκεκριµένα, 

ασχολήθηκαν µε την πρόσληψη βιταµινών Α (ρετινόλη και β-καροτένιο), C και E. Η 

πρόσληψη βιταµίνης C σχετίστηκε αρνητικά µε τον αυξηµένο κίνδυνο νέων 

συµπτωµάτων. Καµία συσχέτιση δε βρέθηκε ανάµεσα στην αλλεργική ρινίτιδα και 

την πρόσληψη βιταµίνης Α, ρετινόλης, β-καροτενίου ή βιταµίνης Ε. Τα ολικά επίπεδα 

IgE στον ορό και η ευαισθησία σε αλλεργιογόνα δεν διέφερε σύµφωνα µε την 

πρόσληψη των ανωτέρω θρεπτικών. Όµως, τα παιδιά µε αυξηµένη κατανάλωση 

βιταµίνης C είχαν λιγότερα συµπτώµατα αλλεργικής ρινίτιδας, παρά του γεγονότος 

ότι δεν εµφανίστηκαν διαφορές στα επίπεδα  IgE. Άρα, η πρόσληψη θρεπτικών, ιδίως 

της βιταµίνης C, επηρεάζει µόνο τα συµπτώµατα της νόσου. 

Στο ίδιο κλίµα, οι Garcia-Larsen et al. (2017) µελετούν τη σχέση που µπορεί 

να έχει µία διατροφή πλούσια σε φρούτα και λαχανικά µε την εκδήλωση άσθµατος ή 

αλλεργικής ρινίτιδας. Ούτε αυτοί βρήκαν κάποια ισχυρή ένδειξη ότι υπάρχει κάποια 
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σχέση  ανάµεσα στο άσθµα και τη χρόνια αλλεργική ρινίτιδα µε την πρόσληψη 

αντιοξειδωτικών µέσω της διατροφής. 

Η υπόθεση της παχυσαρκίας στηρίζεται στην ιδέα ότι αυτή προκαλεί µία 

φλεγµονώδη κατάσταση, που σχετίζεται µε αυξηµένο κίνδυνο ατοπίας και θεωρητικά 

µπορεί να οδηγήσει σε αυξηµένο κίνδυνο τροφικών αλλεργιών. Πρόσφατη έρευνα 

των Visness et al. έδειξε ότι η ατοπία ήταν αυξηµένη σε παχύσαρκα παιδιά σε 

αντίθεση µε άλλα που είχαν φυσιολογικό βάρος. Αυξηµένα επίπεδα C-αντιδρώσας 

πρωτεΐνης, σαν µέτρο φλεγµονής, σχετίστηκαν µε ολικά επίπεδα IgE, ατοπία και 

ευαισθησία σε τροφές (Lack, 2012). 

Οι Permaul et al. (2014) υποστηρίζουν ότι περίπου το 17% των παιδιών 

ηλικίας 2-9 ετών στην Αµερική είναι υπέρβαρα. Συνεχίζουν λέγοντας ότι τα παιδιά µε 

παχυσαρκία έχουν αυξηµένο κίνδυνο να αναπτύξουν άσθµα, που αποτελεί µία από τις 

πιο συνηθισµένες χρόνιες ασθένειες στα παιδιά. 

Οι Forno et al. (2014) πραγµατοποίησαν έρευνα σε παιδιά στο Πουέρτο Ρίκο. 

Μέτρησαν το δείκτη µάζας σώµατος, το ποσοστό λίπους στο σώµα, την περίµετρο 

της µέσης και την αναλογία µέσης / ισχίου, σε παιδιά µε και χωρίς άσθµα. Ο δείκτης 

µάζας σώµατος, το ποσοστό του λίπους στο σώµα και η περίµετρος της µέσης 

σχετίστηκαν µε αυξηµένες πιθανότητες για άσθµα. Σε πολλές περιπτώσεις και οι 

τρεις αυτές µετρήσεις συσχετίστηκαν µε την πνευµονική λειτουργία, τη σοβαρότητα 

του άσθµατος και την ατοπία. Κατέληξαν λοιπόν στο συµπέρασµα ότι οι δείκτες 

παχυσαρκίας σχετίζονται µε το άσθµα, τη σοβαρότητα και τον έλεγχο του άσθµατος 

και την ατοπία στα παιδιά στο Πουέρτο Ρίκο.    

Η θρεπτο -ευαίσθητη κινάση TORC1 είναι ο κύριος ρυθµιστής της κυτταρικής 

ανάπτυξης, που ενεργοποιείται κυρίως από αµινοξέα. Σε αντίθεση µε το θηλασµό, τα 

γάλατα σε σκόνη, ενέχουν τον κίνδυνο µη ελεγχόµενης, υπερβολικής πρόσληψης 

πρωτεΐνης, που µε τη σειρά της υπερενεργοποιεί τα mTORC1 µονοπάτια µεταγωγής 

σήµατος. Τα υπερενεργοποιηµένα  mTORC1, αυξάνουν τη µεσολαβούµενη από 

S6K1 διαφοροποίηση των λιποκυττάρων, αλλά ρυθµίζουν αρνητικά την ανάπτυξη και 

τη διαφοροποίηση του ρυθµιστικού µεταγραφικού παράγοντα FoxP3 των Τ-κυττάρων 

(Tregs), που είναι ανεπαρκής σε ατοπικά άτοµα. Έτσι, η «πρώιµη πρωτεϊνική 

υπόθεση» όχι µόνο εξηγεί τα αυξηµένα επίπεδα  mTORC1 στην ανάπτυξη των 

βρεφών, αλλά και την ανάπτυξη ασθενειών που σχετίζονται µε mTORC1, όπως η 

αλλεργία και η παχυσαρκία εξαιτίας µεταγεννητικής παρέκκλισης από τον κατάλληλο 

άξονα του οδηγούµενου από mTORC1 µεταβολικού και ανοσολογικού 
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προγραµµατισµού. Είναι αξιοσηµείωτο ότι, η πρόσληψη φρέσκου µη παστεριωµένου 

αγελαδινού γάλακτος παρουσιάζει µία προληπτική επίδραση για αλλεργίες σε παιδιά 

αγροτικών περιοχών, που σχετίζεται µε αυξηµένα επίπεδα FoxP3+ Treg. Σε αντίθεση 

µε το µη επεξεργασµένο αγελαδινό γάλα, το γάλα σε σκόνη είναι ελλιπές σε 

βιοενεργά ανοσορυθµιστικά microRNAs, όπως το microRNA-155, που παίζει 

σηµαντικό ρόλο στην έκφραση του FoxP3+. Η µη ελεγχόµενη, υπερβολική ποσότητα 

πρωτεϊνών που περιέχει το γάλα σε σκόνη µπορεί να σχετίζεται µε απουσία 

βιοενεργών microRNAs που έχει σαν αποτέλεσµα µη αποτελεσµατική ωρίµανση  

Treg. Η ανεπάρκεια Treg επιτρέπει τη διαφοροποίηση των Th2 κυττάρων , 

προωθώντας έτσι την ανάπτυξη αλλεργικών ασθενειών. Η υπερενεργοποίηση 

mTORC1 που προκαλείται από γάλα σε σκόνη είναι έτσι ένας κρίσιµος µηχανισµός 

που εξηγεί την επιταχυνόµενη µεταγεννητική ανάπτυξη, την αλλεργία και τη 

δηµιουργία παχυσαρκίας µε έναν «αφύσικο» τρόπο (Melnic, 2014). 

Παρότι αµφιλεγόµενος, ο ρόλος των λιποκυττάρων µπορεί να είναι κεντρικός 

για το συσχετισµό και τη διατήρηση του άσθµατος. Ενώ η λεπτίνη και η λιπονεκτίνη 

έχουν µία αιτιολογική σχέση µε το πειραµατικό άσθµα σε ποντίκια, αντίστοιχα 

δεδοµένα για τον άνθρωπο δεν είναι οριστικά. Πρόσφατα στοιχεία υποδηλώνουν ότι 

τα λιποκύτταρα µπορούν να ρυθµίσουν την επιβίωση και τη λειτουργικότητα των 

ηωσινόφιλων, και ότι αυτοί οι παράγοντες µπορούν επίσης να επηρεάσουν τη 

µετακίνηση των ηωσινόφιλων από το µυελό των οστών στους αεραγωγούς. Επιπλέον, 

η αποµάκρυνση των νεκρών κυττάρων από µακροφάγα των αεραγωγών ή από 

µονοκύτταρα του αίµατος εµφανίζεται ανεπαρκής σε παχύσαρκους ασθµατικούς και 

σχετίζεται αντίστροφα µε την απαντητικότητα σε γλυκοκορτικοστεροειδή. Έτσι, η 

παχυσαρκία αποτελεί υψηλό παράγοντα κινδύνου για την ανάπτυξη άσθµατος και 

στα παιδιά (Kim et al., 2014). 

Οι  παραπάνω υποθέσεις, έχουν µία λογική βάση και σηµαντικές ενδείξεις ότι 

µπορεί να ευσταθούν. Όµως, περαιτέρω έρευνες χρειάζονται στο µέλλον για να 

µπορέσουν να εδραιωθούν. Πέρα από όσα αναφέρθηκαν έως τώρα, υπάρχουν και 

άλλες προσεγγίσεις για στο συσχετισµό της διατροφής µε τις αλλεργίες. 

Χαρακτηριστική είναι η µελέτη του Sharma (2007), που πραγµατεύεται τη σχέση 

ανάµεσα στην αλλεργία στο νικέλιο και τη διατροφή. Η αλλεργία σε νικέλιο είναι µία 

ευρέως διαδεδοµένη αλλεργία δερµατικού τύπου, που πλήττει κυρίως γυναίκες. Το 

νικέλιο είναι ένα ιχνοστοιχείο που βρίσκεται σε πολλές τροφές. Η παρουσία του στη 

διατροφή ενός ανθρώπου που έχει ευαισθησία σε αυτό, µπορεί να προκαλέσει 
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δερµατίτιδα. Παρόλα αυτά, η προσεκτική επιλογή τροφών µε σχετικά χαµηλή 

συγκέντρωση νικελίου, µπορεί να επιφέρει µείωση στη συνολική πρόσληψη νικελίου 

ανά ηµέρα. Με τον τρόπο αυτό, µπορούν να απαλυνθούν τα συµπτώµατα της 

ασθένειας και να επωφεληθεί το άτοµο που φέρει την ευπάθεια.  Τα τρόφιµα µε 

υψηλή συγκέντρωση σε νικέλιο και άρα προς αποφυγή από τα αλλεργικά άτοµα, 

είναι: σιτάρι, σίκαλη, βρώµη, κακάο, σοκολάτα, τσάι, ζελατίνη, σόγια, αρακάς, φακές, 

φιστίκια, ρεβίθια, αποξηραµένα φρούτα, τροφές σε κονσέρβες, αναψυκτικά, 

συµπληρώµατα βιταµινών, µπύρα, κόκκινο κρασί, σκουµπρί, τόνος, ρέγγα, 

οστρακοειδή, ηλιόσποροι, λιναρόσποροι, φουντούκια, καρύδια, ντοµάτες, κρεµµύδια, 

ωµά καρότα  κ.α 

Γενικότερα, οι δίαιτες αποκλεισµού συνιστώνται σε περιπτώσεις που έχει 

διαγνωστεί ένα άτοµο µε αλλεργία σε κάποιο συγκεκριµένο τρόφιµο, προκειµένου να 

αποφύγει τα ανεπιθύµητα συµπτώµατα. Και ενώ για τους ενήλικες τα πράγµατα 

φαίνεται να είναι απλά, στην περίπτωση των παιδιών εγείρονται ερωτήµατα για τη 

σωστή ανάπτυξή τους εάν απαιτείται ο αποκλεισµός κάποιας βασικής τροφής, όπως 

το γάλα και το σιτάρι. Στο πλαίσιο αυτό, οι Berry et al. (2015) διενήργησαν έρευνα 

σε βρέφη και µικρά παιδιά αποκλείοντας από τη διατροφή τους τα αλλεργιογόνα 

αγελαδινό γάλα ή αγελαδινό γάλα µαζί µε σιτάρι. Βρήκαν ότι ο βαθµός του τροφικού 

αποκλεισµού δεν είχε καµία επίδραση στην ανάπτυξη των αλλεργικών παιδιών, 

εφόσον η διατροφή τους συµπληρώνονταν επαρκώς µε άλλες τροφές. Βέβαια, είναι 

απαραίτητη η ταυτόχρονη παρακολούθησή τους από ειδικό γιατρό και διατροφολόγο. 

 

Γ) Θηλασµός 

 

Οι Huang et al. (2016) πραγµατοποίησαν έρευνα σε νηπιαγωγεία στη Σαγκάη, 

σε παιδιά ηλικίας 4-6 ετών. Τα παιδιά που θηλάζονταν αποκλειστικά για 3-6 µήνες 

διέτρεχαν µικρότερο κίνδυνο για άσθµα σε σχέση µε εκείνα που δεν τα είχαν θηλάσει 

ποτέ. Επίσης, τα παιδιά των οποίων οι µητέρες τα θήλαζαν αποκλειστικά για 

περισσότερους από 6 µήνες εµφάνιζαν µειωµένες πιθανότητες για πυρετό χόρτου, 

ρινίτιδα, πνευµονία και έκζεµα. Έτσι λοιπόν η µεγαλύτερη διάρκεια του θηλασµού 

δρα προστατευτικά σε περιπτώσεις που δεν υπάρχει ιστορικό ατοπίας στην 

οικογένεια. Συµπερασµατικά, φαίνεται ότι η κληρονοµικότητα µπορεί να επηρεάσει 

αρνητικά τις επιδράσεις του θηλασµού στις αλλεργίες στην παιδική ηλικία, οπότε 

κρίνεται απαραίτητος στους πρώτους µήνες της ζωής. 
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Στο ίδιο πνεύµα οι Lodge et al. (2015) παρατήρησαν ότι η µεγαλύτερη σε 

αντίθεση µε τη µικρότερη διάρκεια του θηλασµού σχετίζεται µε µειωµένη πιθανότητα 

για άσθµα, αλλεργική ρινίτιδα και έκζεµα, όχι όµως και για τροφικές αλλεργίες. 

Οµοίως, οι Dekker et al. (2016) πραγµατοποιώντας έρευνα σε παιδιά ηλικίας 6 ετών 

οδηγήθηκαν στο συµπέρασµα ότι η διάρκεια του θηλασµού πιθανότατα επηρεάζει την 

εκδήλωση άσθµατος στην παιδική ηλικία. Υποστηρικτής του προληπτικού ρόλου του 

θηλασµού απέναντι στις αλλεργίες είναι και ο Melnik (2014). 

Οι Chiu et al. (2016) µετρώντας τα ολικά επίπεδα IgE σε παιδιά στην Ταϊβάν 

ηλικίας έως 4 ετών διαπίστωσαν µικρότερη επικράτηση της ευαισθησίας στο γάλα σε 

ηλικίες 1-1,5 έτους, των οποίων οι µητέρες τα είχαν θηλάσει για περισσότερους από 6 

µήνες. Ακόµα, βρέθηκε ότι τα παιδιά αυτά είχαν λιγότερη πιθανότητα για έκζεµα, 

ενώ δεν ίσχυε το ίδιο στην περίπτωση του άσθµατος και της αλλεργικής ρινίτιδας. 

Από την άλλη πλευρά, οι Victora et al. (2016) δε βρήκαν κάποιο συσχετισµό 

ανάµεσα στις αλλεργικές δυσλειτουργίες και το άσθµα. Σε αυτό συµφωνούν και οι 

Graham et al. (2015), οποίοι τονίζουν ότι πρόσφατες έρευνες δεν έχουν δείξει κάποιο 

προληπτικό ρόλο του θηλασµού, σε σχέση όµως µε τις τροφικές αλλεργίες. Ίδια τα 

αποτελέσµατα και για τους Venter et al. (2016), οι οποίοι προσπάθησαν να 

απαντήσουν στο ερώτηµα αν ο ταυτόχρονος θηλασµός, µαζί µε την εισαγωγή στερεάς 

τροφής µπορεί να εµποδίσει την ανάπτυξη τροφικής αλλεργίας. Η απάντηση ήταν όχι, 

καθώς δε βρέθηκε κάποια ισχυρή ένδειξη πως η εισαγωγή στερεάς τροφής ή 

τροφικών αλλεργιογόνων παράλληλα µε το θηλασµό µπορούν να έχουν κάποιο 

προστατευτικό ρόλο. Σύµφωνος µε τους παραπάνω είναι και ο Lack (2012), ο οποίος 

θεωρεί ότι δεν υπάρχει αρκετά πειστική ένδειξη πως ο αποκλειστικός θηλασµός για 

περισσότερους από 4 µήνες έχει κάποια επίδραση στην µείωση των ατοπικών 

νοσηµάτων. Επίσης, οι Sicherer et al. (2013), υποστηρίζουν ότι δεν υπάρχει αξιόλογη 

συσχέτιση ανάµεσα στο έκζεµα και τον θηλασµό για περισσότερους από 6 µήνες. 

Αρκετά ενδιαφέρουσα είναι και η έρευνα των Onizawa et al. (2016) οι οποίοι 

υποστηρίζουν, µε βάση τα αποτελέσµατα τους, ότι η εισαγωγή γάλακτος σε σκόνη 

σχετίζεται µε λιγότερα περιστατικά µεσολαβούµενης από IgE αλλεργίας σε αγελαδινό 

γάλα. Έρευνα παρόµοιας λογικής διενεργούν και οι Kim et al. (2016), οι οποίοι 

ασχολούνται µε την επίδραση του θηλασµού στην εκδήλωση συµπτωµάτων τροφικής 

αλλεργίας ή τροφικής ευαισθητοποίησης µε παιδιά ηλικίας 2 ετών µε ατοπική 

δερµατίτιδα. Έτσι, καταλήγουν στο συµπέρασµα ότι ο θηλασµός µπορεί να αυξήσει 
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τον κίνδυνο για τροφική ευαισθητοποίηση, όχι όµως και για τροφική αλλεργία σε 

µικρά παιδιά µε ατοπική δερµατίτιδα. 

Σε άλλη έρευνα, οι Leung et al. (2016), εξέτασαν την πιθανή σχέση ανάµεσα 

στον θηλασµό και το άσθµα µε βάση τα καταγεγραµµένα περιστατικά εισαγωγής σε 

νοσοκοµείο. Το δείγµα τους αφορούσε σε παιδιά από το Χονγκ Κόνγκ ηλικίας 2 

µηνών έως 12 ετών. Εν τέλει, δε βρέθηκε κάποια συσχέτιση ανάµεσα στο θηλασµό 

και το άσθµα. 

Οι Baiz et al. (2017) εξετάζουν πως η έκθεση σε ακάρεα οικιακής σκόνης 

µέσω του µητρικού γάλακτος µπορεί να προκαλέσει αλλεργική ευαισθητοποίηση και 

αναπνευστικές αλλεργίες στα παιδιά. Με βάση τα όσα αναφέρουν οι συγκεκριµένοι 

ερευνητές, η αλλεργική ρινίτιδα και το άσθµα αποδίδεται σε ευαισθητοποίηση σε 

ακάρεα οικιακής σκόνης (ΑΟΣ). Η ευαισθητοποίηση σε ΑΟΣ συνδέεται µε έκθεση σε 

αυτό το αλλεργιογόνο και προκύπτει κυρίως τον πρώτο χρόνο της ζωής. Πρόσφατες 

κλινικές δοκιµές δείχνουν ότι η εισαγωγή στερεάς τροφής σε συνδυασµό µε το 

θηλασµό µπορεί να αυξήσει τις πιθανότητες επαγωγής ανοχής και πρόληψης 

τροφικών αλλεργιών. Πάνω σε αυτή τη λογική η επιστηµονική οµάδα του Baiz 

προτείνει ότι η στοµατική έκθεση σε αεροµεταφερόµενα αλλεργιογόνα, µέσω του 

µητρικού γάλακτος, µπορεί να επηρεάσει την πιθανότητα ανάπτυξης αναπνευστικών 

αλλεργιών. Πιο συγκεκριµένα, ελέγχθηκε εάν η πρόωρη έκθεση στο Der p1 µέσω 

µεταφοράς από τη µητέρα στο νεογέννητο µε τη διαδικασία του θηλασµού επηρεάζει 

τη µελλοντική ανάπτυξη αλλεργικής ευαισθητοποίησης, άσθµατος και αλλεργικής 

ρινίτιδας εκ µέρους του παιδιού στα πρώτα 5 χρόνια της ζωής του. Τελικά, δε 

βρέθηκε κάποια συσχέτιση ανάµεσα στα επίπεδα Der p1 και στον κίνδυνο 

δηµιουργίας αντίστοιχων συµπτωµάτων. Παρόλα αυτά παιδιά των οποίων οι µητέρες 

είχαν ιστορικό άσθµατος ή αλλεργιών µε υψηλά επίπεδα Der p1 στο γάλα τους 

εµφάνισαν σηµαντικά µεγαλύτερη πιθανότητα για άσθµα και αλλεργική ρινίτιδα, σε 

αντίθεση µε τα υπόλοιπα. Ουσιαστικά, ο Baiz και η οµάδα του κατάφεραν να 

ταυτοποιήσουν έναν περιβαλλοντικό παράγοντα που υπάρχει στο µητρικό γάλα και 

µπορεί να επηρεάζει τον κίνδυνο ανάπτυξης αλλεργιών. Η καινοτόµα αυτή έρευνα 

ανοίγει το δρόµο και σε άλλους ερευνητές για αναλύσεις για τη σχέση ανάµεσα στην 

έκθεση δια στόµατος σε αεροµεταφερόµενα αλλεργιογόνα και στον κίνδυνο 

δηµιουργίας αναπνευστικών αλλεργιών, καθώς επίσης και σε παράγοντες που 

επηρεάζουν τα επίπεδα των αλλεργιογόνων στο µητρικό γάλα. 
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Παρόµοιας λογικής είναι και η έρευνα των Schocker et al. (2016), οι οποίοι 

προσπαθούν να αποκαλύψουν τη µεταφορά του Ara h 2 , του πιο κοινού 

αλλεργιογόνου για τα φιστίκια, στο µητρικό γάλα του ανθρώπου. Για το σκοπό αυτό 

συµµετείχαν 32 θηλάζουσες, χωρίς αλλεργία στα φιστίκια, οι οποίες έδωσαν δείγµα 

από το γάλα τους µετά την κατανάλωση ψηµένων φιστικιών. Τα αποτελέσµατα 

έδειξαν ότι το Ara h 2 απεκκρίνεται διαφορετικά σε κάθε άτοµο, είτε ραγδαία είτε µε 

καθυστέρηση και σε διαφορετικές συγκεντρώσεις. Έτσι λοιπόν, ο χρόνος και η 

συγκέντρωση έκκρισης του Ara h 2 ρυθµίζεται διαφορετικά σε κάθε άτοµο, όµως η 

ταυτοποίηση του στο µητρικό γάλα είναι απαραίτητη προϋπόθεση για την έρευνα της 

ευαισθητοποίησης. 

Συµπερασµατικά, τα νεότερα δεδοµένα σχετικά µε το ρόλο του θηλασµού στις 

παιδικές αλλεργίες είναι  αντικρουόµενα, αν και φαίνεται να συγκλίνουν υπέρ της µη 

ύπαρξης συσχετισµού µε τις τροφικές αλλεργίες. Χαρακτηριστική της ασυµφωνίας 

που υπάρχει είναι η έρευνα των Bion et al. (2016), οι οποίοι πραγµατοποιώντας την 

ίδια ακριβώς έρευνα σε δύο διαφορετικά δείγµατα, οδηγήθηκαν σε τελείως 

διαφορετικά συµπεράσµατα. Αναλυτικότερα, ενώ η µία οµάδα βρήκε ότι ο θηλασµός 

δεν έχει καµία επίδραση στο άσθµα και τις υπόλοιπες αλλεργικές ασθένειες, η άλλη 

οµάδα κατέληξε στο συµπέρασµα ότι ο θηλασµός για πάνω από 6 µήνες δρα 

προστατευτικά ενάντια στο άσθµα και την αλλεργική ρινίτιδα. Φαίνεται λοιπόν, ότι 

το τοπίο στον τοµέα αυτό δεν έχει ξεκαθαρίσει και απαιτούνται περισσότερες έρευνες. 

Πιθανότατα, ο θηλασµός να πρέπει να εξεταστεί σαν ένας παράγοντας που µπορεί να 

επηρεάσει την εκδήλωση κάποιας αλλεργικής νόσου, σε συνδυασµό και µε κάποιο 

άλλο παράγοντα, όπως το γενετικό υπόβαθρο, το περιβάλλον κλπ. 

 

 

∆) Γενετικά Τροποποιηµένα Τρόφιµα (ΓΤΤ) 

 

Τα γενετικά τροποποιηµένα τρόφιµα (ΓΤΤ), είναι οργανισµοί, των οποίων το 

γενετικό υλικό έχει τροποποιηθεί, µε ένα τρόπο που δε µπορεί να συµβεί µέσω των 

φυσιολογικών µηχανισµών.  Μεµονωµένα γονίδια επιλέγονται να µεταφερθούν από 

τον ένα οργανισµό στον άλλο, ανάµεσα στο ίδιο ή σε διαφορετικά είδη. Ο αρχικός 

σκοπός ήταν να προστατευτούν οι καλλιέργειες, δηµιουργώντας ανθεκτικότητα 

ενάντια σε ασθένειες και ζιζάνια ή περισσότερη ανεκτικότητα στα ζιζανιοκτόνα που 

χρησιµοποιούνται στη γεωργία. Τα πλεονεκτήµατά τους είναι το χαµηλό κόστος, η 
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µεγαλύτερη βιωσιµότητα και η αυξηµένη διατροφική αξία. (Popescu et al., 2016) 

Επίσης, εναλλακτικές και βιώσιµες πηγές πρωτεΐνης ερευνώνται, προκειµένου να 

λυθεί το πρόβληµα της µελλοντικής τροφικής ανασφάλειας. (Verhoeckx et al., 2016) 

Αυτές οι γενετικές παρεµβάσεις στα φυτά, δηλαδή η εισαγωγή νέων γονιδίων 

που δεν υπήρχαν πριν, µπορεί να προκαλέσει την έκφραση νέων πρωτεϊνών, οι οποίες 

αν καταναλωθούν ίσως οδηγήσουν στην πρόκληση αλλεργιών. Αν και δε φαίνεται να 

υπάρχουν αρνητικές επιδράσεις στον άνθρωπο από την κατανάλωση ΓΤΤ, αυξάνεται 

ο αριθµός των επιστηµόνων που διατηρεί επιφυλακτική στάση (Παπαγιάννης, 2012). 

Σε αυτό συµφωνεί και ο Λεριάδης (2013), ο οποίος τονίζει ότι : «Στην παρούσα φάση 

δεν έχουµε κάποια ένδειξη για νέες αλλεργίες που συνδέονται µε τα τρόφιµα που 

παράγονται από γενετικά τροποποιηµένους οργανισµούς. Οµοίως οι Popescu et al., 

(2016) αναφέρουν ότι : «∆εν υπάρχουν ενδείξεις µέχρι τώρα για αλλεργικές 

αντιδράσεις που να σχετίζονται µε τα ΓΤΤ.». Από την πλευρά του ο Novella (2014)  

υποστηρίζει ότι : «Τα ΓΤΤ που υπάρχουν προς το παρόν στο εµπόριο έχουν περάσει 

από αξιολογήσεις επικινδυνότητας, σε πάρα πολλές χώρες και δεν έχει φανεί να 

φέρουν κάποιο κίνδυνο για την ανθρώπινη υγεία.». Εξάλλου, όπως ο ίδιος λέει σε 

άλλο σηµείο : «Ο δηµόσιος φόβος για τα ΓΤΤ βασίζεται σε λανθασµένες υποθέσεις 

και παραπληροφόρηση, όπως επίσης σε µία άτοπη, αλλά δηµοφιλή νατουραλιστική 

πλάνη, στην ιδέα δηλ. ότι τα πράγµατα που είναι ‘φυσικά’ είναι ταυτόχρονα και πιο 

και ασφαλή, σε σχέση µε οτιδήποτε συνθετικό ή τεχνητό. Οι υπερασπιστές των ΓΤΤ 

τονίζουν πως οτιδήποτε καταναλώνεται από τους ανθρώπους έχει αλλάξει σηµαντικά 

τα τελευταία εκατοντάδες ή χιλιάδες χρόνια µέσω της αναπαραγωγής και της 

καλλιέργειας. Ό,τι τρώµε σήµερα έχει ελάχιστη οµοιότητα µε τους προγόνους του.», 

«Η διαγονιδιακή γενετική τροποποίηση µπορεί να δηµιουργήσει το αίσθηµα της 

µόλυνσης. Αυτό βασίζεται κυρίως στην έλλειψη αναγνώρισης της εξέλιξης. Όλοι οι 

ζωντανοί οργανισµοί είναι παράγωγα µετάλλαξης. Είµαστε όλοι µεταλλαγµένοι. Τα 

γονίδια αλλάζουν τα πράγµατα, ανεξάρτητα ποια µέθοδος χρησιµοποιείται, για να 

επιφέρει αυτή την αλλαγή. Οι αγρότες περιµένουν για γενιές ολόκληρες τα φυτά να 

εµφανίσουν µία προτιµητέα µετάλλαξη και µετά µέσω της καλλιέργειας των φυτών 

αυτών να δηµιουργήσουν µία νέα ποικιλία. Όλο αυτό απλά αποτελεί µία πιο αργή 

µέθοδο πρόκλησης γενετικής αλλαγής.» 

Οι Singh et al. (2017) τονίζουν ότι τα γενετικά τροποποιηµένα φυτά δεν είναι 

πιο επικίνδυνα από τα συµβατικά. Μάλιστα, σύµφωνα µε την επιστηµονική 

βιβλιογραφία, οι καλλιέργειες γενετικά τροποποιηµένων έχει λιγότερη επίδραση στη 
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γονιδιακή έκφραση ή στα επίπεδα πρωτεϊνών, απ’ ότι η ποικιλότητα που 

δηµιουργείται από τη συµβατική αναπαραγωγή. Ακόµα, η γενετική τροποποίηση θα 

µπορούσε ίσως να χρησιµοποιηθεί για την αφαίρεση αλλεργιογόνων από τροφές, 

µειώνοντας έτσι τον κίνδυνο εµφάνισης τροφικών αλλεργιών. Παρόλα αυτά το 2012 

η επιτροπή της Ευρωπαϊκής Αρχής Ασφάλειας Τροφίµων (EFSA, European Food 

Safety Authority) προειδοποίησε ότι µπορεί να υπάρχουν κάποιες καινούργιες 

απειλές που σχετίζονται µε τα διαγονιδιακά είδη.   

Χαρακτηριστικά παραδείγµατα είναι η ποικιλία της ΓΤ σόγιας, η οποία 

εκφράζει τη µεθειονίνη από τα βραζιλιάνικα καρύδια καθώς και η ποικιλία ΓΤ 

καλαµποκιού που έχει τροποποιηθεί ώστε να παράγει µία Bt ενδοτοξίνη, την Cry9c 

και µπορεί να προκαλέσει σοβαρές ανοσολογικές αντιδράσεις. Ακόµα, η εισαγωγή 

ενός γονιδίου που εκφράζει µία µη αλλεργιογόνο πρωτεΐνη, όπως το ΓΤ ρεβύθι, το 

οποίο εκφράζει τον αναστολέα της α-αµυλάσης, ενδέχεται να δηµιουργήσει στη 

συνέχεια ένα προϊόν µε αλλεργιογόνο δράση. Έτσι, έχει βρεθεί ότι αγρότες που 

εκτίθενται στο παρασιτοκτόνο Bt µπορεί να εµφανίσουν ευαισθητοποίηση του 

δέρµατος και να αναπτύξουν αντισώµατα IgG σε εκχύλισµα των Bt σπόρων. Ένα 

άλλο φυτό, η Brassica juncea, που εκφράζει το γονίδιο της οξειδάσης της χολίνης, 

φαίνεται να προκάλεσε χαµηλή IgE απάντηση στους µυς και η ανίχνευση για 

διασταυρούµενους επιτόπους έδειξε µία περιοχή παρόµοια µε αυτή της πρωτεΐνης 

Hevea brasiliensis (Hevb6), µε αντιγονικές ιδιότητες αν και σύµφωνα µε κάποιους 

ερευνητές, δεν έχει αλλεργιογόνο δράση  (Ντόνα κ.α., 2009). 

Βέβαια, η αξιολόγηση του κινδύνου αλλεργικότητας µπορεί να παρουσιάζει 

κάποιες σηµαντικές δυσκολίες, καθώς δεν υπάρχουν λεπτοµερείς οδηγίες για τον 

χαρακτηρισµό ενός καινοτόµου τροφίµου ως πιθανού αλλεργιογόνου. Προς το παρόν, 

η προσέγγιση βασίζεται στις οδηγίες για αξιολόγηση αλλεργιογόνου δράσης ΓΤΤ που 

προέρχονται από φυτά (Verhoeckx et al., 2016). Πολλοί εθνικοί και παγκόσµιοι 

οργανισµοί έχουν ασχοληθεί µε το θέµα της αξιολόγησης της πιθανότητας 

αλλεργικών αντιδράσεων οφειλόµενων σε ΓΤΤ. Έτσι, το 2001 οι FAO (Food and 

Agriculture Organization of the United Nations) και WHO (World Health 

Organization) κατέληξαν στο δενδροειδές διάγραµµα απόφασης (decision tree)(Εικ.8). 

Εάν το γονίδιο προέρχεται από κάποια γνωστή αλλεργιογόνο πηγή, 

χρησιµοποιούνται ανοσοδοκιµασίες στερεάς φάσης, προκειµένου να προσδιοριστεί 

αν το γνωστό αλλεργιογόνο εκφράζεται στο καινούριο προϊόν. Η πληροφορία αυτή  

µπορεί φανεί χρήσιµη για να κρίνουµε την πιθανότητα αλλεργικότητας του προϊόντος 
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και αν θα πρέπει να παραχθεί ή όχι. Από την άλλη, αν η πρωτεΐνη προέρχεται από 

πηγή άγνωστης αλλεργικότητας ή από κάποια πηγή στην οποία δεν εκτίθεται συχνά ο 

άνθρωπος, η ικανότητα να εκτιµήσουµε την πιθανότητα αλλεργικότητας είναι πιο 

δύσκολη (Bernstein et al., 2003). Το πρώτο βήµα για την αξιολόγηση της 

αλλεργικότητας είναι η εξέταση της ύπαρξης οµόλογων αλληλουχιών µε γνωστά 

αλλεργιογόνα (τροφικά ή περιβαλλοντικά). Για το σκοπό αυτό χρησιµοποιείται µία 

βάση δεδοµένων που περιέχει όλες τις οµόλογες αµινοξικές αλληλουχίες των 

γνωστών αλλεργιογόνων. Εφόσον η έρευνα αποκάλυψη ένα βαθµό οµολογίας µε 

κάποιο γνωστό αλλεργιογόνο, η υπό εξέταση πρωτεΐνη θεωρείται ύποπτη για 

αλλεργική δράση. Τυπικά, δε χρειάζεται κάποια περαιτέρω αξιολόγηση. Το δεύτερο 

βήµα πραγµατοποιείται στην περίπτωση που δε βρεθεί κάποια οµολογία. Στη φάση 

αυτή λοιπόν, γίνεται στοχευµένος έλεγχος του ορού αίµατος για αντιδραστικότητα µε 

ορό αίµατος από αλλεργικούς ασθενείς, των οποίων τα δείγµατα περιέχουν υψηλά 

επίπεδα IgE αντισωµάτων µε ειδικότητα, η οποία γενικά σχετίζεται µε την πηγή του 

γονιδίου. Αν προκύψει θετικό αποτέλεσµα από αυτή τη δοκιµασία, τότε µιλάµε για 

ένα πιθανό αλλεργιογόνο. Αν το αποτέλεσµα είναι αρνητικό ακολουθεί το τρίτο βήµα, 

δηλαδή η ανάλυση για αντίσταση στην πεψίνη και ο ανοσογενετικός έλεγχος σε 

πειραµατόζωα (FAO & WHO, 2001). 

 
Εικόνα 8.  Αξιολόγηση υποψήφιων αλλεργιογόνων των τροφών που προέρχονται από τη 
Βιοτεχνολογία, FAO/WHO 2001 (Metcalfe, 2005) 
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Άλλα κριτήρια που θα πρέπει να λάβουµε υπόψη µας είναι το επίπεδο της 

έκφρασης και οι ακούσιες επιδράσεις. Πρωτεΐνες που αποτελούν ισχυρά 

αλλεργιογόνα συχνά εκφράζονται σε υψηλά επίπεδα. Όµως, τα αλλεργιογόνα 

µπορούν να ευαισθητοποιήσουν τα ευπαθή άτοµα σε ποσότητες µικρότερες από 

χιλιοστόγραµµα. Επίσης, η πρόκληση των συµπτωµάτων σε ένα ευαισθητοποιηµένο 

άτοµο µπορεί να συµβεί σε χαµηλά επίπεδα έκθεσης, αλλά όχι κάτω των 500 

µικρογραµµαρίων. Κατά συνέπεια, δεν είναι δυνατό να προσδιορίσουµε ένα επίπεδο 

έκφρασης κάτω του οποίου η πρωτεΐνη µπορεί να θεωρηθεί αλλεργιογόνος. Οπότε το 

επίπεδο έκφρασης δεν µπορεί να ενσωµατωθεί στην αξιολόγηση της αλλεργικότητας 

γενετικά τροποποιηµένων τροφών. Από την άλλη, στην προσπάθειά µας να 

επιτύχουµε το συγκεκριµένο χαρακτηριστικό που επιθυµούµε (εκούσια επίδραση) 

στον ξενιστή µε την εισαγωγή µίας DNA αλληλουχίας, επιπρόσθετα χαρακτηριστικά 

θα µπορούσαν θεωρητικά να αποκτηθούν ή τα υπάρχοντα χαρακτηριστικά να χαθούν 

ή να βελτιωθούν (ακούσια επίδραση). Οι ακούσιες επιδράσεις ίσως να οφείλονται σε 

παράγοντες, όπως η τυχαία εισαγωγή, η οποία µπορεί να οδηγήσει σε διακοπή ενός 

υπάρχοντος γονιδίου και σε τροποποίηση της πρωτεϊνικής έκφρασης. Ενώ οι 

ακούσιες επιδράσεις δεν είναι ειδικές στη χρήση των τεχνικών ανασυνδυασµένου 

DNA, τέτοιου τύπου επιδράσεις οφείλουν να ταυτοποιηθούν στο µέγιστο δυνατό 

βαθµό και η επιρροή τους στην αλλεργικότητα των ΓΤΤ πρέπει να εκτιµηθεί. Γενικά, 

το δενδροειδές διάγραµµα απόφασης και το διευκρινιστικό κείµενο που το συνοδεύει, 

θα χρειαστεί στο µέλλον τροποποιήσεις σαν αποτέλεσµα της ραγδαίας εξέλιξης της 

επιστήµης στους τοµείς της αλλεργίας και της βιοτεχνολογίας. Για την ώρα το 

decision tree αποτελεί την πλέον κατάλληλη µέθοδο αξιολόγησης, µε βάση τη γνώση 

που κατέχουµε µέχρι σήµερα (FAO & WHO, 2001).   

 

Ε) Φυσική δραστηριότητα 

Η άσκηση προκαλεί τροποποιήσεις στο ανοσοποιητικό σύστηµα. Πιο 

συγκεκριµένα,  η έντονη άσκηση προκαλεί τροποποιήσεις στα µονοπύρηνα του 

αίµατος. Μάλιστα, έχουν βρεθεί αυξηµένα επίπεδα όλων των τύπων λεµφοκυττάρων, 

ενώ κάποιοι ειδικοί µιλούν και για µείωση της αναλογίας CD4/CD8. Με το τέλος της 

προπόνησης οι τιµές πέφτουν σε επίπεδα κάτω του φυσιολογικού. Η µείωση αυτή και 

η διάρκειά της εξαρτάται από τη διάρκεια και την ένταση της ίδιας της άσκησης. Τα 

ΝΚ κύτταρα παρουσιάζουν εντυπωσιακή αύξηση εξαιτίας της φυσικής 

δραστηριότητας, ενώ ο αριθµός τους πέφτει κάτω από το µισό των φυσιολογικών 
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επιπέδων µε το πέρας της. Η κυτταροτοξικότητά τους αυξάνεται κατά τη διάρκεια της 

φυσικής δραστηριότητας, αλλά όταν σταµατήσει  µειώνεται, οδηγώντας σε 

µεγαλύτερη ευαισθησία σε µολύνσεις. Η παραγωγή κυτταροκινών επίσης αυξάνεται 

µετά από έντονη γυµναστική. Η συγκέντρωση των φλεγµονωδών κυτταροκινών (IL-1, 

IL-6,TNF-a) αυξάνεται µετά από παρατεταµµένη άσκηση ( π.χ τρέξιµο 20 Km ), αν 

και καταστέλλεται η παραγωγή τους ακόµα και µία ώρα µετά  τη λήξη της 

προπόνησης (Del Giacco et al., 2014). 

Οι ίδιοι επιστήµονες πραγµατοποίησαν έρευνα σε επαγγελµατίες 

ποδοσφαιριστές του ιταλικού πρωταθλήµατος. Συγκεκριµένα, πήραν δείγµατα 

αίµατος σε κατάσταση ηρεµίας, πριν την προπόνηση και 72 ώρες µετά τον αγώνα, σε 

τρεις περιόδους, κατά την έναρξη της σεζόν (Ιούνιος), στη µέση της σεζόν 

(Ιανουάριος) και στη λήξη της (Μάιος). Παρατηρήθηκε σηµαντική µείωση στην 

παραγωγή IL-2 στη µέση της χρονιάς. Στο τέλος της περιόδου τα ποσοστά των 

κυττάρων αυτών εξακολουθούσαν να είναι σηµαντικά χαµηλά. Οµοίως, η παραγωγή 

IL-4 ήταν σταθερά µειούµενη, κυρίως για τους αλλεργικούς αθλητές. Από την άλλη η 

παραγωγή TNF-a και IFN-γ αυξήθηκε από τη µέση της σεζόν και µετά. Επίσης, οι 

αριθµοί όλων των τύπων λεµφοκυττάρων ήταν πολύ αυξηµένοι από τη µέση του 

πρωταθλήµατος, σε σχέση µε το ξεκίνηµα, ενώ στο τέλος του µειώθηκαν πάλι 

σηµαντικά φτάνοντας τα αρχικά επίπεδα. Ο αριθµός των ΝΚ κυττάρων αυξάνεται 

κατά τη διάρκεια του πρωταθλήµατος και φαίνεται να παραµένει αυξηµένος µέχρι το 

τέλος. Οι απόλυτοι αριθµοί των CD3, CD4 και CD8 παρουσιάσουν άνοδο κατά τη 

διάρκεια της αγωνιστικής περιόδου, ενώ στο τέλος της εµφανίζουν πτώση 

προσεγγίζοντας τα αρχικά επίπεδα. Φαίνεται λοιπόν ότι, τα ποσοστά και οι απόλυτοι 

αριθµοί των λεµφοκυττάρων δεν εξασθενούν µε ένα τακτικό πρόγραµµα προπόνησης. 

Η µείωση στην παραγωγή IL-4, αποτελεί ένα ενδιαφέρον στοιχείο για τη βελτίωση 

των συµπτωµάτων αλλεργικών και ασθµατικών ατόµων, µέσω ενός προγράµµατος 

τακτικής αερόβιας άσκησης.  

Την αθλητική ελίτ µελέτησαν και οι Πολωνοί Kurowski et al. (2014), οι 

οποίοι  µελετούν τα αναπνευστικά συµπτώµατα και τις αλλεργίες που οφείλονται 

στην άσκηση, ανάµεσα σε 2002 αθλητές Ολυµπιακών αγώνων. ∆ιαπίστωσαν ότι το 

11,3% εµφάνισε άσθµα και το 21% αλλεργική ρινίτιδα. ∆ε βρέθηκε κάποια 

αξιοσηµείωτη διαφορά ανάµεσα σε αθλητές αντοχής και αθλητές µη αντοχής.  

Σε άλλη έρευνα οι Kefala et al. (2016) προσπάθησαν να αποκαλύψουν τη 

σχέση ανάµεσα στο άσθµα µετά από άσκηση και στις αλλεργίες στα παιδιά. Για το 
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σκοπό αυτό 68 παιδιά επιλέχθηκαν, λόγω λαχανιάσµατος µετά από κόπωση, να 

υποβληθούν σε τεστ κοπώσεως σε συνδυασµό µε σπιροµετρία και πληθυσµογραφία. 

Το τεστ κοπώσεως δεν ήταν φυσιολογικό για 56 από τα 68 παιδιά. Από αυτά τα 56 

παιδιά τα 23 είχαν φυσιολογική σπιροµετρία / πληθυσµογραφία και τα 10 µειωµένη 

αναλογία FEV1 / FVC (forced expiratory volume 1 / forced vital capacity ). Οι 

φαινότυποι που προέκυψαν ήταν: 50% αλλεργικά παιδιά, 19,1% άσθµα λόγω 

άσκησης, 2,9% αλλεργία και παχυσαρκία, 2,9% καθόλου άσθµα λόγω άσκησης και 

1,5% αλλεργία, παχυσαρκία και σοβαρό έκζεµα. 

Οι Lukkarinen et al. (2016) βρήκαν ότι ρινική διεύρυνση και βρογχική 

παρεµπόδιση µετά από άσκηση συµβαίνει µόνο σε παιδιά µε ατοπικό άσθµα, και όχι 

σε ευαισθητοποιηµένα παιδιά χωρίς άσθµα. Στα υγιή παιδιά η αύξηση της ρινικής 

διεύρυνσης, µέσω µείωσης της ρινικής συµφόρησης, συνοδεύεται µε βρογχική 

διαστολή. Οι Byberg et al. (2016) χρησιµοποιώντας σαν δείγµα 617 παιδιά, βρήκαν 

ότι η ελλιπής φυσική δραστηριότητα µέχρι την ηλικία των 6 ετών µπορεί να οδηγήσει 

σε ατοπική ευαισθητοποίηση µέχρι την ηλικία των 13 ετών. Οµοίως, η έλλειψη 

άσκησης µέχρι την ηλικία των 10 ετών σχετίζεται µε την εµφάνιση άσθµατος µέχρι 

τα 11 χρόνια. Αντίθετα, η έντονη φυσική δραστηριότητα στις ηλικίες 6-10 ετών 

σχετίζεται µε την ατοπική δερµατίτιδα.  Παρόµοια έρευνα πραγµατοποίησαν και οι 

Groth et al. (2015), ανάµεσα σε Αφροαµερικανούς έφηβους ηλικίας 12 ετών, εκ των 

οποίων το 11% είχε χρόνιο άσθµα. Παρατήρησαν ότι οι έφηβοι µε άσθµα και ιδίως τα 

κορίτσια συµµετείχαν λιγότερο σε αθλητικές δραστηριότητες. Προτείνουν µάλιστα 

ότι οι γιατροί που κουράρουν εφήβους µε άσθµα θα πρέπει να τους προτρέπουν να 

γυµνάζονται περισσότερο. Οι Steimach et al. (2016) διενήργησαν έρευνα σε σχολεία, 

όπου τα παιδιά έκαναν τεστ πνευµονικής λειτουργίας µετά το 45 λεπτο µάθηµα της 

γυµναστικής. Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι το 6,5% των παιδιών παρουσίασε 

δύσπνοια και το 9,4% βρογχοπεριορισµό. Μάλιστα, η έκθεσή τους σε υψηλότερη 

ατµοσφαιρική πίεση και υψηλότερη υγρασία φάνηκε να αυξάνει τον κίνδυνο 

εµφάνισης των κλινικών συµπτωµάτων. Επίσης τα παιδιά µε άσθµα που 

ακολουθούσαν θεραπεία µε εισπνεόµενα κορτικοστεροειδή συµµετείχαν λιγότερο 

στις φυσικές δραστηριότητες στο χώρο του σχολείου.  

Η φυσική δραστηριότητα µπορεί να προκαλέσει την έναρξη κλινικών 

συµπτωµάτων που σχετίζονται µε αλλεργικές αντιδράσεις. Ιδιαίτερες περιπτώσεις 

αλλεργιών είναι η αναφυλαξία µετά από άσκηση (exercise induced anaphylaxis – 

EIA), η αναφυλαξία µετά από άσκηση και κατανάλωση τροφής (food dependent 
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exercise induced anaphylaxis – FDEIA) και η χολινεργική κνίδωση. Η EIA είναι µία 

απρόβλεπτη ίσως και µοιραία νόσος που εµφανίζεται στο 0,048% του πληθυσµού. 

Προκύπτει ανεξάρτητα ή απαιτεί και την κατανάλωση τροφής πριν ή µετά την 

άσκηση. Τα ατοπικά άτοµα είναι σαφώς περισσότερο επιρρεπή. Μάλιστα, η 

κατανάλωση ουσιών που καταστρέφουν τη χλωρίδα του στοµάχου, όπως το αλκοόλ ή 

η ασπιρίνη (ακετυλοσαλικυλικό οξύ), µπορούν να αυξήσουν το κίνδυνο αλλεργικοί 

ασθενείς σε τροφές να αναπτύξουν αναφυλαξία. Η χολινεργική κνίδωση είναι ένας 

τύπος φυσικής κνίδωσης, που χαρακτηρίζεται από µικρής διάρκειας ουλές µε έντονη 

φαγούρα. Οφείλεται στον ιδρώτα κατά τη διάρκεια της προπόνησης και αντιδρά µε το 

σµήγµα δηµιουργώντας ένα συστατικό, που λειτουργεί σαν αλλεργιογόνο το οποίο 

προκαλεί την απελευθέρωση ισταµίνης (Kounis et al., 2016). 

Περίπου το 90% των ευπαθών παιδιών επηρεάζονται από την αναφυλαξία 

µετά από σωµατική άσκηση και λήψη τροφής (FDEIA). Σε κάποιες περιπτώσεις 

µπορεί να υπάρχουν σοβαρές ή και µοιραίες αντιδράσεις, που οφείλονται στην 

ανοσολογική δράση της IgE και στην απελευθέρωση χηµικών µεσολαβητών, όπως η 

ισταµίνη. Η βασικότερη τροφή που µπορεί να προκαλέσει κάτι τέτοιο είναι το σιτάρι, 

που µπορεί να οδηγήσει σε αναφυλαξία µετά από σωµατική άσκηση και λήψη 

σιταριού (wheat dependent exercise induced anaphylaxis – WDEIA). Στην περίπτωση 

αυτή το βασικό αλλεργιογόνο είναι η ωµέγα-5 γλιαδίνη. Τα αυξηµένα επίπεδα IgE 

ατόµων που παρουσίασαν WDEIA επιβεβαιώθηκαν µε τη µέθοδο ELISA (Khan et al., 

2017). 

Στο ίδιο πλαίσιο οι Rajiva de Silva et al. (2015) µελετούν την FDEIA µε 

δεδοµένα που έλαβαν από δύο αλλεργικές κλινικές στη Σρι Λάνκα για την περίοδο 

2011-2015. Όλοι οι ασθενείς παρουσίασαν δερµατικά συµπτώµατα και η πλειοψηφία 

αυτών και αναπνευστικά. Η έντονη άσκηση προκάλεσε πιο σοβαρά συµπτώµατα. 

Είναι χαρακτηριστικό ότι κάποιοι ασθενείς παρουσίασαν κνίδωση µε µέτρια 

προσπάθεια (π.χ περπάτηµα 1,5 Km). Πιο έντονη αερόβια άσκηση (χορός, 

ποδόσφαιρο) οδήγησε σε αναφυλαξία. Πιθανότατα, η άσκηση αυξάνει την 

απορρόφηση των αλλεργιογόνων από την γαστρεντερική οδό και προκαλεί 

αποκοκκίωση των µαστοκυττάρων. Και σε αυτή την έρευνα το σιτάρι φαίνεται να 

είναι πιο συνηθισµένος αλλεργιογόνος παράγοντας. Οι Asaumi et al. (2015) 

υπέβαλλαν ασθενείς σε εργοµετρικό τεστ µετά από την κατανάλωση ύποπτης τροφής 

µαζί µε ασπιρίνη. Έτσι, διέγνωσαν το 49% µε FDEIA. Η βασική αιτία ήταν το σιτάρι, 

το σιτάρι σε συνδυασµό µε γαρίδα, το σιτάρι µαζί µε µήλο και το ροδάκινο. Τα 
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συµπτώµατα εµφανίστηκαν 45 λεπτά µετά την άσκηση στο 97% των περιπτώσεων 

και ήταν κυρίως δερµατικά. Το 20% των περιστατικών ήταν αρκετά σοβαρά και 

χρειάστηκε χορήγηση αδρεναλίνης. Από την άλλη πλευρά οι Brockow et al. (2015) 

µέσω πρόκλησης δια στόµατος µε γλουτένη ή µε γλουτένη σε συνδυασµό µε 

ακετυλοσαλικυλικό οξύ και αλκοόλη διαπίστωσαν ότι αυτή είναι µία αρκετά 

ευαίσθητη µέθοδος για τη διάγνωση της WDEIA, ενώ η άσκηση δεν πυροδοτεί τόσο 

έντονα την έναρξη των συµπτωµάτων της αναφυλαξίας. 

 

 

ΣΤ) Ποιότητα αέρα 

 

Έχει βρεθεί ότι οι άνθρωποι περνούν περίπου το 90% της ζωής τους µέσα σε 

κλειστούς χώρους, ενώ το 65% αυτού του ποσοστού αφορά τη διαµονής το σπίτι. Οι 

παράγοντες που αναφέρονται πιο συχνά ως υπεύθυνοι για την επιδείνωση του 

άσθµατος στους εσωτερικούς χώρους είναι τα ακάρεα σκόνης, η µούχλα, το παθητικό 

κάπνισµα, οι κατσαρίδες, τα κατοικίδια ζώα, τα χαλιά, τα καλλυντικά, τα αποσµητικά 

εσωτερικού χώρου, τα καθαριστικά οικιακής χρήσης, τα απορρυπαντικά, τα 

αντισκωρικά, τα φυτοφάρµακα, τα χηµικά προϊόντα κήπων, το γκαζόν και τα χόρτα, 

τα χρώµατα, τα τζάκια, οι βενζίνες.,οι αναθυµιάσεις πετρελαίου κλπ (Rekliti et al., 

2010). 

Οι Huang et al. (2016) πραγµατοποιώντας έρευνα ανάµεσα σε παιδιά στην 

Σαγκάη, κατέληξαν στο συµπέρασµα ότι το χειµώνα η συγκέντρωση CO2 και 

σωµατιδιακής ύλης στους εσωτερικούς χώρους, σχετίζεται µε αυξηµένες πιθανότητες 

για άσθµα. Στο ίδιο πνεύµα οι Vicendese et al. (2015) τονίζουν ότι οι παράγοντες στο 

υπνοδωµάτιο ενός παιδιού παίζουν σηµαντικό ρόλο στην πιθανότητα επανεισαγωγής 

σε νοσοκοµείο λόγω άσθµατος. Έτσι, λένε ότι τα υψηλά επίπεδα αεροµεταφερόµενων 

µυκήτων, η ύπαρξη χαλιών στο δωµάτιο και η συχνότητα χρήσης ηλεκτρικής 

σκούπας µε σακκούλα φαίνεται αποτελούν σηµαντικούς παράγοντες. Επίσης, οι 

Annesi-Maesano et al. (2013) επισηµαίνουν το ρόλο της ποιότητας του αέρα στο 

σχολείο, δεδοµένου ότι παιδιά και έφηβοι περνούν αρκετό χρόνο εκεί. Βασιζόµενοι 

λοιπόν σε άλλους ερευνητές, λένε ότι στις σχολικές αίθουσες υπάρχουν διάφοροι 

ατµοσφαιρικοί ρύποι σε υψηλές συγκεντρώσεις, κάτι που επιβαρύνει την υγεία των 

µαθητών και µπορεί να οδηγήσει σε ανεπιθύµητες συνέπειες για τη λειτουργία του 

αναπνευστικού. Οµοίως, οι Madureira et al. (2015) διενήργησαν έρευνα σε σχολεία 
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στην Πορτογαλία προκειµένου να µελετήσουν τη σχέση ανάµεσα στην ποιότητα του 

αέρα στα σχολεία και τα αναπνευστικά συµπτώµατα στα παιδιά. Τα αποτελέσµατα 

τους έδειξαν ότι οι σχολικές τάξεις στην Πορτογαλία δεν έχουν ασταθείς οργανικές 

ενώσεις σε υψηλότερη συγκέντρωση από το επιτρεπόµενο όριο, σε αντίθεση µε τα 

συνολικά επίπεδα σωµατιδιακής ύλης µε διάµετρο µικρότερη από 2,5 µικρόµετρα 

(PM2,5), σωµατιδιακής ύλης µε διάµετρο µικρότερη από 10 µικρόµετρα (PM10) και 

βακτηρίων που ξεπερνούν τα επιτρεπόµενα όρια. Τα υψηλότερα επίπεδα ασταθών 

οργανικών ενώσεων, ακεταλδεϋδης, PM2,5 και PM10 οδηγούν σε αυξηµένη 

πιθανότητα για λαχάνιασµα στα παιδιά. Έτσι, οι ρύποι του αέρα σε κλειστούς χώρους, 

ακόµα και σε χαµηλά επίπεδα φαίνεται να σχετίζονται µε αναπνευστικά προβλήµατα 

στους µαθητές. 

Στην προσπάθειά τους να διαλευκάνουν την επίδραση της ποιότητας του αέρα 

στους εσωτερικούς χώρους µε την προδιάθεση των παιδιών για άσθµα, οι Carreiro-

Martins et al. (2016), χρησιµοποίησαν σαν δείγµα 1191 παιδιά ηλικίας 43 µηνών 

κατά µέσο όρο (3,5 ετών περίπου). Τα αποτελέσµατά τους έδειξαν ότι, η υψηλή 

συγκέντρωση CO2 σχετίζεται µε τη διάγνωση του άσθµατος. Επίσης, τα αυξηµένα 

ποσοστά ασταθών οργανικών ενώσεων, σκόνης και µυκήτων οδηγούν σε δυσκολία 

στην αναπνοή µέσα στον πρώτο χρόνο ζωής. 

Μια άλλη έρευνα των Araki et al. (2013) στην Ιαπωνία µελέτησε την 

επίδραση των φωσφορικών επιβραδυντών φλόγας (phosphorus flame 

retardants,PFRs ) στο άσθµα και τις αλλεργίες. Όπως οι ίδιοι τονίζουν, οι 

οργανοφωσφωρικοί εστέρες, που χρησιµοποιούνται σαν προσθετικές ουσίες στους 

επιβραδυντές φλόγας και στους πλαστικοποιητές, είναι ευρέως διαδεδοµένοι στα 

κλειστά περιβάλλοντα καθώς οι PFRs εντοπίζονται στην αστική σκόνη. Έτσι, tris(2-

chloro-iso-propyl)phosphate (TCIPP) ανιχνεύθηκε στη σκόνη των πατωµάτων, αλλά 

και σε άλλες επιφάνειες. Βρέθηκε ότι υπάρχει συσχέτιση ανάµεσα στην παρουσία 

TCIPP και tris(1,3-dichloro-2-propyl)phosphate του πατώµατος και την εκδήλωση 

ατοπικής δερµατίτιδας, ενώ η Tributyl phosphate µε το άσθµα και την αλλεργική 

ρινίτιδα.  

Οι κυριότεροι ρύποι του αέρα είναι η σωµατιδιακή ύλη (PM), το όζον (O3) ,τα 

νιτρικά οξείδια (NOχ) καθώς επίσης και οι ρύποι του αέρα των εσωτερικών χώρων, 

που αναφέρθηκαν νωρίτερα. Η βασικότερη πηγή NO2 και PM είναι ορυκτά καύσιµα 

που καίνε τα αυτοκίνητα, τα εργοστάσια παραγωγής ηλεκτρικής ενέργειας και τα 

εργοστάσια. Τα σωµατίδια από τα καυσαέρια των πετρελαιοκίνητων  (Diesel Exhaust 
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Particles - DEPs) ευθύνονται για τις περισσότερες αεροµεταφερόµενες PM στις 

µεγαλύτερες πόλεις του κόσµου, εξαιτίας του αυξανόµενου αριθµού νέων 

αυτοκινήτων µε κινητήρα ντίζελ. Η έκθεση σε DEP αυξάνει τα επίπεδα IL-4, IL-5, 

IL-6, IL-10 και µειώνει τα επίπεδα IFN-γ και µειώνει τη λειτουργία των Th1 

κυττάρων. Η έκθεση σε ρύπους του αέρα, όπως το O3 µπορεί να οδηγήσει σε 

εµφάνιση και επιδείνωση του άσθµατος και  σε αλλεργική ρινίτιδα, ενώ δε φαίνεται 

να επηρεάζει την πιθανότητα εµφάνισης εκζέµατος. Αξίζει να σηµειωθεί ότι, η 

έκθεση στην ατµοσφαιρική ρύπανση µπορεί να προκαλέσει αλλαγές στη µεθυλίωση 

του DNA και µε αυτό τον τρόπο να οδηγήσει σε εµφάνιση άσθµατος ή άλλων 

αλλεργικών ασθενειών (Lee et al., 2013). 

Οι Anderson et al. (2013) στο επιστηµονικό τους άρθρο που βασίζεται σε 

άλλες έρευνες, διαπίστωσαν ότι η ατµοσφαιρική ρύπανση επηρεάζει την εµφάνιση 

άσθµατος. Σύµφωνοι µε αυτό είναι και οι Krzych-Falta et al. (2016), οι οποίοι 

διαπίστωσαν ότι οι κάτοικοι των µεγάλων αστικών κέντρων έχουν µεγαλύτερη 

προδιάθεση για εµφάνιση αλλεργικών νόσων. Μάλιστα, τα παιδιά έχουν διπλάσιες 

πιθανότητες να εµφανίσουν αλλεργικό άσθµα. Οµοίως η Shumnaya (2015) µετά από 

έρευνα στην πόλη Ζαπορόζιε της Ουκρανίας , σε παιδιά ηλικίας 6-7 ετών και 

εφήβους ηλικίας 13-14 ετών, αποκάλυψε αρκετά υψηλά ποσοστά για αλλεργική 

ρινίτιδα, άσθµα και έκζεµα σε µικρότερο βαθµό. 

Οι Clark et al. (2010), ισχυρίζονται, βάση της έρευνάς τους σε παιδιά ηλικίας 

3-4 ετών στην Αγγλία, ότι η µεγαλύτερη έκθεση σε ατµοσφαιρική ρύπανση τα πρώτα 

χρόνια της ζωής σχετίζεται µε αυξηµένο κίνδυνο άσθµατος στην προσχολική ηλικία. 

Αξίζει να σηµειωθεί ότι, ο µεγαλύτερος κίνδυνος αφορά σε εκποµπές οχηµάτων (NO, 

NO2, CO και µαύρος άνθρακας). Ιδιαίτερα επιβαρυντικοί παράγοντες φαίνεται να 

είναι η PM10, το θειικό οξύ (SO2) και η εγγύτητα της οικίας σε βιοµηχανική περιοχή. 

Αντίθετα, η PM2,5, ο καπνός από καύση ξύλου και η εγγύτητα της οικίας στο δρόµο 

δεν αυξάνουν την πιθανότητα εµφάνισης άσθµατος. 

Οι Bowatte et al. (2014) στη βιβλιογραφική τους εργασία αναφέρουν ότι  η 

έκθεση σε ατµοσφαιρική ρύπανση λόγω εκποµπών αυτοκινήτων (TRAP – traffic-

related air pollution), νωρίτερα ή αργότερα στην παιδική ηλικία, σχετίζεται µε 

αυξηµένα ποσοστά άσθµατος και η πιθανότητα εµφάνισης της συγκεκριµένης νόσου 

αυξάνεται µε την ηλικία. Ειδικότερα, η εµφάνιση άσθµατος σχετίστηκε µε έκθεση σε 

NO2 και µαύρο άνθρακα νωρίς στην παιδική ηλικία, µε µία τάση για αυξηµένο 

κίνδυνο µέχρι την ηλικία των 6 ετών. Οµοίως, συµβαίνει και µε την PM2,5 µέχρι όµως 
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την ηλικία των 12 ετών. Μάλιστα, η PM2,5 φαίνεται να έχει µεγαλύτερη συσχέτιση µε 

την ευαισθητοποίηση σε αεροµεταφερόµενα αλλεργιογόνα του εξωτερικού 

περιβάλλοντος, σε σχέση µε το NO2. Είναι αξιοπερίεργο δε ότι, ενώ η έκθεση σε 

PM2,5 και NO2 φαίνεται να οδηγεί σε ευαισθησία σε τροφές στις ηλικίες των 4 και των 

8 ετών, ανάµεσα στις ηλικίες αυτές υπάρχει ελάχιστος συσχετισµός ανάµεσά τους. 

Ακόµα, διαπιστώθηκε πως η έκθεση σε ατµοσφαιρική ρύπανση από εκποµπές 

αυτοκινήτων στην παιδική ηλικία, ίσως να σχετίζεται και µε την εµφάνιση εκζέµατος 

και πυρετού χόρτου.  

Την επόµενη χρονιά οι Bowatte et al.(2015), πηγαίνουν την έρευνά του λίγο 

παραπέρα, µελετώντας την αλληλεπίδραση ανάµεσα σε TRAP και τους 

πολυµορφισµούς GSTT1, GSTM1,GSTP1 και GSTCD στο άσθµα και το έκζεµα. Οι 

φορείς των ουδέτερων µεταλλάξεων GSTM1 και GSTT1 παρουσίασαν αυξηµένο 

κίνδυνο για ανάπτυξη άσθµατος στην ηλικία των 7 ετών και εκζέµατος στην ηλικία 

των 18 ετών αντίστοιχα. Οι φορείς της σιωπηλής µετάλλαξης GSTT1 που είχαν 

εκτεθεί σε TRAP στα πρώτα χρόνια της ζωής τους, εµφάνισαν µεγάλη πιθανότητα για 

άσθµα στην ηλικία των 12 ετών σε σύγκριση µε άτοµα που είχαν εκτεθεί σε TRAP, 

αλλά ήταν φορείς του φυσικού τύπου GSTT1. Ανάµεσα στους φορείς της σιωπηλής 

µετάλλαξης GSTT1, η έκθεση σε TRAP σχετίστηκε µε αυξηµένο κίνδυνο για 

εµφάνιση εκζέµατος στην ηλικία των 7-12 ετών. 

Από την άλλη, οι Anderson et al. (2012), χρησιµοποιώντας δεδοµένα από την 

ISAAC (International Study of Asthma and Allergies in Childhood) για εφήβους 13-

14 ετών από 28 χώρες, αναφέρουν ότι δε φαίνεται να υπάρχει κάποια σχέση ανάµεσα 

στη συγκέντρωση  PM2,5, NO2 και Ο3 µε την επικράτηση του άσθµατος. Στο ίδιο 

πλαίσιο οι Fuertes et al. (2013) πραγµατοποιώντας έρευνα σε παιδιά στη Γερµανία 

από τη γέννησή τους µέχρι την ηλικία των 10 ετών, δε διαπίστωσαν κάποια 

σηµαντική ένδειξη ότι η  TRAP µπορεί να οδηγήσει σε επικράτηση του άσθµατος και 

της αλλεργικής ρινίτιδας σε παιδιά. Αρνητικά ήταν και τα αποτελέσµατα των Molter 

et al.(2014), οι οποίοι µελέτησαν την επίδραση έξι ρύπων του αέρα που σχετίζονται 

µε την κυκλοφορία (TRAP). Πιο συγκεκριµένα, έλεγξαν την επίδραση του διοξειδίου 

του αζώτου, των οξειδίων του αζώτου, της PM10, της PM2,5, της χονδρής 

σωµατιδιακής ύλης και της απορροφητικότητας PM2,5 στο παιδικό άσθµα σε τέσσερις 

Ευρωπαϊκές χώρες (Αγγλία, Σουηδία, Ολλανδία και Γερµανία). Κατέληξαν στο 

συµπέρασµα ότι δεν υπάρχει σχέση ανάµεσα στην εµφάνιση άσθµατος και την 

ατµοσφαιρική ρύπανση. 
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Παρά το γεγονός ότι υπάρχει και ο αντίλογος, οι περισσότερες και νεότερες 

έρευνες συγκλίνουν υπέρ της άποψης ότι η έκθεση των παιδιών, νωρίτερα ή αργότερα 

στην παιδική τους ηλικία, στην ατµοσφαιρική ρύπανση, αλλά και σε αέριους ρύπους 

εσωτερικών χώρων µπορεί να οδηγήσει αργά ή γρήγορα στην ανάπτυξη αλλεργιών. 

 

Ζ) Κάπνισµα 

 

Τα παιδιά που έχουν εκτεθεί ενδοµητρίως στον καπνό του τσιγάρου, φαίνεται 

πως έχουν αυξηµένη πιθανότητα εκδήλωσης άσθµατος και αλλεργικών παθήσεων του 

αναπνευστικού. Η προγεννητική και περιγεννητική έκθεση στον καπνό ενισχύει την 

αλλεργική προδιάθεση κατά τη διάρκεια των τριών χρόνων της ζωής. Επίσης, το 

κάπνισµα τσιγάρου σχετίζεται µε συµπτώµατα χρόνιας ρινίτιδας, η οποία µε τη σειρά 

της αποτελεί σηµαντικό παράγοντα κινδύνου για την εκδήλωση άσθµατος (Τανού, 

2011). Οι Bush et al. (2015), έδειξαν ότι η έκθεση σε παθητικό κάπνισµα στη µήτρα 

και στους πρώτους µήνες της ζωής έχει σηµαντική επίδραση στην ανάπτυξη 

αλλεργικών ασθενειών στην παιδική ηλικία την εφηβεία. Ειδικότερα, φάνηκε να 

υπάρχει µεγαλύτερος κίνδυνος για άσθµα και ρινίτιδα σε πολύ µικρή ηλικία, ενώ το 

έκζεµα µάλλον προκύπτει λίγο αργότερα ή στην εφηβεία. Σύµφωνοι είναι και οι 

Hollams et al. (2014), οι οποίοι επίσης βρήκαν ότι το κάπνισµα στην περίοδο της 

εγκυµοσύνης σχετίζεται µε αυξηµένα ποσοστά άσθµατος στην εφηβεία. Οµοίως οι 

Werhmeister et al. (2015), ισχυρίζονται ότι το κάπνισµα εκ µέρους της εγκύου ασκεί 

επίδραση στην αναπνευστική δυσλειτουργία του εµβρύου µε εµφανή αποτελέσµατα 

στην εφηβεία. Μάλιστα, µιλούν για µια δοσο-εξαρτώµενη σχέση, ανάµεσα στον 

αριθµό τον τσιγάρων που καπνίζει ηµερησίως η µητέρα κατά τη διάρκεια της 

εγκυµοσύνης µε τον αριθµό των ασθµατικών κρίσεων.  Οι Tanaka et al. (2016), βάσει 

της έρευνάς τους οδηγήθηκαν στο συµπέρασµα ότι η προγεννητική έκθεση στον 

καπνό σχετίζεται µε αυξηµένα επίπεδα ατοπικού εκζέµατος. Αντίθετα, η 

µεταγεννητική έκθεση δε φαίνεται να έχει κάποια σχέση, ούτε ο συνδυασµός 

προγεννητικής και µεταγεννητικής έκθεσης, αλλά ούτε και η περιγεννητική έκθεση.  

Οι Dai et al. (2016), πραγµατοποιώντας έρευνα ανάµεσα σε εφήβους στην 

Αυστραλία ηλικίας 12-18 ετών, διαπίστωσαν ότι η περιγεννητική έκθεση στον καπνό 

επηρεάζει την πιθανότητα εµφάνισης άσθµατος. Οι Thacher et al. (2014),  

καταλήγουν και αυτοί στο συµπέρασµα ότι η πρώιµη έκθεση στο παθητικό κάπνισµα 

κατά την ενδοµήτρια ζωή και στη βρεφική ηλικία επηρεάζει την ανάπτυξη 
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αλλεργικών ασθενειών µέχρι την εφηβεία. Ιδιαίτερα φαίνεται ότι υπάρχει αυξηµένος 

κίνδυνος για άσθµα και αλλεργική ρινίτιδα στην πρώιµη παιδική ηλικία, ενώ το 

έκζεµα εµφανίζεται συνήθως αργότερα. Σε άλλη έρευνά τους οι Thacher et al. (2015) 

συµπεραίνουν πως η έκθεση σε παθητικό κάπνισµα, εξαιτίας των γονιών, κατά την 

πρώιµη βρεφική ηλικία αυξάνει τον κίνδυνο ευαισθητοποίησης σε τροφικά 

αλλεργιογόνα µέχρι την ηλικία των 16 ετών. Η έκθεση των νηπίων στο παθητικό 

κάπνισµα σχετίστηκε επίσης µε αυξηµένο κίνδυνο για έκζεµα. Αντίθετα, το κάπνισµα 

εκ µέρους της εγκύου δε σχετίστηκε µε καµία µορφή ευαισθητοποίησης µέχρι την 

ηλικία των 16 ετών. Αυτό το τελευταίο έρχεται σε αντιδιαστολή µε όσα αναφέρθηκαν 

προηγουµένως από άλλους ερευνητές. 

Ο Kelso (2015) ισχυρίζεται ότι η έκθεση στον καπνό σχετίζεται µε αυξηµένα 

ποσοστά αλλεργικής ευαισθητοποίησης. Οι Simoncini et al. (2015) µετά από έρευνα 

που πραγµατοποίησαν στην Ιταλία σε αλλεργικά παιδιά ηλικίας 3-17 ετών βρήκαν ότι 

το 44% εξ αυτών είχαν γονείς καπνιστές , κάτι ιδιαίτερα ανησυχητικό, αφού όπως 

τονίζουν οι ίδιοι η περιβαλλοντική έκθεση στον καπνό οδηγεί σε χειροτέρευση των 

συµπτωµάτων άσθµατος και ρινίτιδας. Στην Ταϊβάν, οι Wang et al. (1999), µετά από 

έρευνα σε µαθητές Λυκείου (ηλικίας 11-16 ετών) διαπίστωσαν ότι το παθητικό 

κάπνισµα αυξάνει τη συχνότητα εµφάνισης άσθµατος. Στην Ιρλανδία οι Yarnell et al. 

(2003), διενήργησαν έρευνα µε ερωτηµατολόγια σε σχολεία, χρησιµοποιώντας ως 

δείγµα εφήβους ηλικίας 13-14 ετών. Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι η παρουσία του 

καπνού σχετίζεται ισχυρά µε σηµαντικά αναπνευστικά συµπτώµατα. Σε άλλη έρευνα 

στην Ινδία, ανάµεσα σε παιδιά ηλικίας 6-7 ετών και 13-14 ετών, οι Singh et al. (2016), 

κατέληξαν στο συµπέρασµα ότι το άσθµα σχετίζεται τόσο µε το κάπνισµα εκ µέρους 

της µητέρας όσο και εκ µέρους του πατέρα.  

Οι Feldman et al. (2017), ισχυρίζονται, βάση έρευνας που πραγµατοποίησαν 

σε παιδιά στη Στοκχόλµη, ότι η έκθεση σε παθητικό κάπνισµα τους πρώτους δύο 

µήνες της ζωής αυξάνει την πιθανότητα για εµφάνιση τροφικών αλλεργιών, ειδικά σε 

αυγό και φιστίκια, µέχρι την ηλικία των 16 χρόνων. Μετά από βιβλιογραφική έρευνα, 

οι Saulyte et al. (2014) συµπέραναν ότι οι τροφικές αλλεργίες σχετίζονται µόνο µε το 

παθητικό κάπνισµα, ανάµεσα σε παιδιά και εφήβους, ενώ η αλλεργική ρινίτιδα και η 

αλλεργική δερµατίτιδα σχετίζονται τόσο µε το ενεργητικό όσο και µε το παθητικό 

κάπνισµα. Αυτό αφορά φυσικά και εφήβους καθώς όπως αναφέρουν οι Kanamori et 

al. (2015), οι έφηβοι µε άσθµα έχουν µεγαλύτερες πιθανότητες να είναι καπνιστές σε 

σχέση µε τους υπόλοιπους, επηρεαζόµενοι κυρίως από τους συνοµήλικους τους, παρά 
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τις βλαβερές επιδράσεις για την υγεία τους. Αναφορικά µε το έκζεµα, οι Molin et al. 

(2014), ισχυρίζονται πως η αλλεργική δερµατίτιδα και ειδικά η ευαισθητοποίηση στο 

νικέλιο εµφανίζει αυξηµένα ποσοστά εµφάνισης ανάµεσα στους καπνιστές. 

Οι Oju et al. (2017), προσπάθησαν να εξηγήσουν το µοριακό µηχανισµό µέσω 

του οποίου το κάπνισµα µπορεί να οδηγήσει στην ανάπτυξη αλλεργιών. Λένε λοιπόν 

χαρακτηριστικά ότι το κάπνισµα επηρεάζει τόσο την έµφυτη όσο και την 

προσαρµοστική ανοσία. Μάλιστα, φαίνεται να παίζει διπλό ρόλο στη ρύθµιση της, 

είτε µέσω επιδείνωσης της ανοσοποιητικής απόκρισης, είτε µέσω υποχώρησης της 

άµυνας. Τα κύτταρα της προσαρµοστικής ανοσίας που επηρεάζονται από το 

κάπνισµα είναι τα Τ βοηθητικά κύτταρα, τα CD4+ και CD25+ ρυθµιστικά Τ κύτταρα, 

τα CD8+ Τ κύτταρα, τα Β κύτταρα και τα Β και Τ κύτταρα µνήµης. Τα κύτταρα της 

έµφυτης ανοσίας που επηρεάζονται από το κάπνισµα είναι κυρίως τα δενδριτικά 

κύτταρα, τα µακροφάγα και τα ΝΚ κύτταρα. Μάλιστα αναφέρουν ότι το µοριακό 

µονοπάτι που επηρεάζεται από το κάπνισµα τσιγάρου περιλαµβάνει τον NF-κB, MAP 

κινάσες και τροποποίηση ιστονών. 

Άλλοι ερευνητές ασχολούνται µε εναλλακτικές µορφές καπνίσµατος, πλην 

του κλασικού τσιγάρου. Όπως αναφέρουν οι Martinasek et al. (2014), η χρήση αργιλέ  

αρχίζει να αποκτά κυρίαρχη θέση ανάµεσα σε εφήβους στη Φλόριντα και δη στους 

ασθµατικούς, θεωρώντας ίσως ότι αποτελεί ένα λιγότερο επιβλαβές είδος 

καπνίσµατος. Συνεχίζουν λέγοντας ότι κάτι τέτοιο δεν ισχύει και ότι θα πρέπει να 

υπάρχει περισσότερη ενηµέρωση και εκπαίδευση γύρω από αυτό το θέµα ώστε να 

διαλυθεί ο µύθος που έχει δηµιουργηθεί. Τον αργιλέ φαίνεται να προτιµούν και οι 

έφηβοι στην Ιορδανία, σύµφωνα µε τους Al-Sheyab et al. (2014), µε τη χρήση του να 

αυξάνεται δραµατικά. Μάλιστα, το ποσοστό των ασθµατικών εφήβων που καπνίζει 

αργιλέ αγγίζει το 29%. Ακόµα οι µαθητές που διαγνώστηκαν µε άσθµα, είχαν 

διπλάσιες πιθανότητες να είναι καπνιστές. Η αυξηµένη χρήση αργιλέ σε αυτή τη 

χώρα σχετίζεται κατά βάση µε την κουλτούρα, καθώς θεωρείται ένα είδος κοινωνικής 

δραστηριότητας, την οποία µοιράζονται οι φίλοι µεταξύ τους, κυρίως λόγω του 

εξοπλισµού που απαιτείται. Οι ειδικοί τονίζουν ότι χρειάζονται περισσότερες έρευνες 

στο θέµα αυτό, οργανωµένη και κατάλληλη παρέµβαση καθώς και µια πιο ευρεία 

ενηµέρωση σχετικά µε τις επιδράσεις του καπνίσµατος, σε οποιαδήποτε µορφή, 

προκειµένου να βελτιωθεί η κατάσταση. Οι Doyen et al. (2014), ασχολήθηκαν µε τη 

χρήση της κάνναβης, γνωστή και ως µαριχουάνα. ∆ιαπίστωσαν ότι µπορεί και αυτή 

να προκαλέσει διαφορετικά είδη µεσολαβούµενης από IgE υπερευαισθησίας, όπως 
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επιπεφυκίτιδα, ρινίτιδα, άσθµα, δερµατίτιδα και αναφυλαξία. Μία άλλη µορφή 

καπνίσµατος που έχει µπει τα τελευταία χρόνια στη ζωή µας είναι το ηλεκτρονικό 

τσιγάρο. Οι Campagna et al. (2016) µετά από έρευνα διαπίστωσαν ότι το ηλεκτρονικό 

τσιγάρο µπορεί όντως να βελτιώσει τα συµπτώµατα του άσθµατος και να αντιστρέψει 

τις βλαβερές συνέπειες του κλασικού τσιγάρου. 

 Από την άλλη πλευρά η Mitchell (2001) χρησιµοποιεί δεδοµένα από τη 

∆ιεθνή Έρευνα για το Άσθµα και τις Αλλεργίες στην Παιδική Ηλικία (The 

International Study of Asthma and Allergies in Childhood – ISAAC), η οποία 

προσπάθησε να διαλευκάνει τη σχέση ανάµεσα στο κάπνισµα των γονιών και τις 

αλλεργίες στα παιδιά. Για το σκοπό αυτό συµµετείχαν παιδιά ηλικίας 6-7 ετών από 38 

χώρες και έφηβοι ηλικίας 13-14 ετών από 56 χώρες. Τα αποτελέσµατα έδειξαν να 

υπάρχει αρνητική σχέση ανάµεσα στις καπνιστικές συνήθειες του πατέρα και την 

επικράτηση των συµπτωµάτων άσθµατος και ρινίτιδας, όχι όµως και για το έκζεµα. 

Σύµφωνοι µε τα παραπάνω είναι και οι Milanzi et al. (2017), οι οποίοι µετά από 

έρευνα σε παιδιά ηλικίας µέχρι 17 ετών στη ∆ανία, κατέληξαν στο συµπέρασµα ότι 

το παθητικό κάπνισµα δε σχετίζεται µε αυξηµένο κίνδυνο άσθµατος στην παιδική και 

εφηβική ηλικία. 

 

 

Η) Εκφοβισµός – στρες 

 

Πολλά παιδιά µε αλλεργίες φαίνεται ότι έχουν να διαχειριστούν και τον 

εκφοβισµό, στο χώρο του σχολείου κυρίως, εξαιτίας της νόσου που τα ταλαιπωρεί. 

Ως εκφοβισµός αναφέρεται η βλάβη που προκαλείται επανειληµµένα όταν υπάρχει 

δυναµική ανισορροπία ανάµεσα στο θύτη και το θύµα. Μάλιστα, στις ηλικίες 3-10 

ετών η ατοπική δερµατίτιδα µπορεί να επηρεαστεί από τα πειράγµατα, τον εκφοβισµό 

και τον κοινωνικό αποκλεισµό από τους συνοµήλικους (Chernyshov, 2016). Οι 

Teyhan et al. (2015) χρησιµοποιώντας ως δείγµα τους παιδιά ηλικίας 8 ετών 

κατέληξαν στο συµπέρασµα ότι εκείνα µε έκζεµα είχαν περισσότερες πιθανότητες να 

αντιµετωπίσουν το σχολικό εκφοβισµό. Οι Gibson-Young et al. (2014) µετά από 

έρευνα που πραγµατοποίησαν σε παιδιά Λυκείου, διαπίστωσαν ότι το 15,6% των 

παιδιών µε άσθµα υφίσταται εκφοβισµό και το 17% εκφοβισµό µέσω διαδικτύου. 

 Οι Shemesh et al. (2013) αναφέρουν πως σύµφωνα µε τα λεγόµενα των 

γονιών το 24,7% των παιδιών µε τροφικές αλλεργίες δέχονται εκφοβισµό. Τα ίδια τα 
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παιδιά αναφέρουν περισσότερα περιστατικά σε ένα ποσοστό της τάξης του 31,5%. Η 

διαδικασία αυτή περιλαµβάνει κυρίως απειλές µε φαγητό. Ενώ οι Rajan et al. (2013) 

αναφέρουν και άλλους τρόπους εκφοβισµού, όπως πειράγµατα σε ποσοστό 42%, 

κούνηµα φαγητών µπροστά σε παιδιά µε τροφικές αλλεργίες σε ποσοστό 30% και 

απειλές σε ποσοστό 15%. Όλη αυτή η κατάσταση προκαλεί αυξηµένα επίπεδα στρες 

στα θύµατα. Η στρεσσογόνος κατάσταση ήδη υπάρχει, αφού όπως αναφέρουν οι 

Bacal et al. (2013), σύµφωνα µε έρευνα που πραγµατοποιήθηκε στο Ηνωµένο 

Βασίλειο, τα παιδιά µε αλλεργία στα φιστίκια ήταν φοβισµένα µήπως  καταναλώσουν 

κατά λάθος αυτή την τροφή και είχαν περισσότερο άγχος όταν έτρωγαν µακριά από 

το σπίτι. Οι ίδιοι επιστήµονες αναφέρουν και µία έρευνα των Lieberman et al.,  

σύµφωνα µε την οποία το 35,2% των εφήβων µε τροφικές αλλεργίες ισχυρίστηκαν 

ότι έχουν δεχθεί κάποια µορφή εκφοβισµού. Μάλιστα στο 79% των περιπτώσεων οι 

θύτες ήταν συµµαθητές, ενώ στο 21% των περιπτώσεων θύτες ήταν µέλη από το 

προσωπικό του σχολείου! Σε σχέση µε τη µορφή του εκφοβισµού, υπήρχαν λεκτικά 

πειράγµατα (64,7%) και κούνηµα αλλεργιογόνων τροφίµων στο πρόσωπο του παιδιού 

(43,5%), µία αρκετά επικίνδυνη ενέργεια, παρόλο που τελικά κανένα παιδί δεν 

εµφάνισε αλλεργικές αντιδράσεις. Οι έφηβοι σε ένα υψηλό ποσοστό (78,8%) 

θεωρούσαν ότι ο λόγος για τον οποίο δέχονται τον εκφοβισµό είναι η ύπαρξη της 

αλλεργίας και µόνο, ενώ κάποιοι άλλοι ανέφεραν και διαφορετικούς λόγους, όπως το 

γεγονός ότι έπρεπε να φέρνουν µαζί τους και ένα αυτοενέσιµο επινεφρίνης. ∆υστυχώς 

η κατάσταση αυτή φαίνεται να ήταν επαναλαµβανόµενη στο 86% των περιπτώσεων 

µε αποτέλεσµα τα θύµατα να νοιώθουν λύπη, ντροπή και νευρικότητα.   

Τα παιδιά µε τροφικές αλλεργίες είναι ευάλωτα σε ίσως και απειλητικές για τη 

ζωή τους αλλεργικές αντιδράσεις, αλλά και σε κοινωνικές συνέπειες, όπως ο 

εκφοβισµός. Προς το παρόν οι συστάσεις που υπάρχουν για τη διαχείριση των 

τροφικών αλλεργιών στα σχολεία περιλαµβάνουν κατάλληλα µέτρα αποφυγής, άµεση 

αναγνώριση και θεραπεία των αλλεργικών αντιδράσεων. Πιο συγκεκριµένα, επειδή η 

αναφυλαξία µπορεί να συµβεί χωρίς προηγούµενη διάγνωση, η ύπαρξη επινεφρίνης 

κρίνεται απαραίτητη για τη χορήγηση πρώτων βοηθειών σε περίπτωση που προκύψει 

κάποιο περιστατικό. Επίσης οι γονείς και το σχολείο οφείλουν να εφαρµόσουν 

κατάλληλες µεθόδους παρέµβασης και πρόληψης του εκφοβισµού (Egan et al., 2016). 

Όπως αναφέρουν λοιπόν οι ειδικοί ο σχολικός εκφοβισµός επιβαρύνει τα 

παιδιά µε αλλεργίες µε περισσότερο στρες. Οι Himmerich et al. (2013) υποστηρίζουν 

ότι το στρες είναι µία από τις αιτίες που οδηγούν στην ανάπτυξη αλλεργιών, όπως το 
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άσθµα, οι τροφικές αλλεργίες και η ατοπική δερµατίτιδα. Οι ίδιοι έκαναν πειράµατα 

σε ποντίκια για να διαπιστώσουν πως το στρες µπορεί να προκαλέσει αλλαγές στις 

κυτοκίνες. Τα αποτελέσµατά τους γενικά συµφωνούν και µε την υπάρχουσα 

βιβλιογραφία. Έτσι, φαίνεται ότι το άγχος αυξάνει τα επίπεδα IL-6 και TNF-α, ενώ 

µειώνει την παραγωγή IFN-γ. Λιγότερα και αντικρουόµενα δεδοµένα υπάρχουν για 

τις IL-2, IL-4 και IL-10, αν και η οµάδα του Himmerich βρήκε ότι το οξύ στρες 

αυξάνει τα επίπεδα  IL-4, η οποία µε τη σειρά της προκαλεί ενεργοποίηση των Β 

κυττάρων.  Όσον αφορά στην έκφραση της IL-22, η απόκριση της στο στρες δεν έχει 

µετρηθεί, παρά το σηµαντικό της ρόλο στη φλεγµονή. Σε εργασία ανάλογης λογικής, 

οι Lindqvist et al. (2014) προσπάθησαν να ποσοτικοποιήσουν την IL-6, την IL-1β, 

τον TNF-α, την IFN-γ και την C-αντιδρώσα πρωτεΐνη (CRP) σε άνδρες µε 

µετατραυµατικό στρες, σε σχέση µε άνδρες χωρίς µετατραυµατικό στρες, µετά από 

µία έντονη στρατιωτική άσκηση. ∆ιαπίστωσαν ότι εκείνοι που είχαν κάποιο 

µετατραυµατικό στρες εµφάνισαν σηµαντικά υψηλότερα επίπεδα φλεγµονωδών 

κυτταροκινών. 

Οι Patterson et al. (2014) σε έρευνα που πραγµατοποίησαν παρατήρησαν ότι 

τα άτοµα µε επίµονο συναισθηµατικό στρες εµφάνιζαν πιο συχνές εξάρσεις 

αλλεργικών αντιδράσεων. Οµοίως, οι Becker-Halmes et al. (2016) από την έρευνά 

τους διαπίστωσαν ότι άτοµα µε αυξηµένα επίπεδα στρες εµφάνισαν υψηλά ποσοστά 

ατοπίας. Οι Ritz et al. (2015), µελέτησαν τις αλλαγές στα επίπεδα του εκπνεόµενου 

FeNO, της κορτιζόλης και της λειτουργίας των πνευµόνων σε παιδιά µε άσθµα, σε 

περιόδους έντονου άγχους, όπως είναι η περίοδος των εξετάσεων. Τα αποτελέσµατα 

τους έδειξαν ότι κατά τη διάρκεια του έντονου στρες η λειτουργία των πνευµόνων, 

όπως και η ποσότητα του εκπνεόµενου FeNO ήταν µειωµένες, ενώ αντίθετα τα 

επίπεδα της κορτιζόλης παρουσίασαν σηµαντική αύξηση. Οι Heffner et al. (2014), 

µελετώντας ασθενείς µε αλλεργική ρινίτιδα, διέγνωσαν περισσότερα περιστατικά µε 

τη συγκεκριµένη νόσο ανάµεσα σε αγχώδη άτοµα. Οι Varghese et al. (2016), 

υπολόγισαν τα επίπεδα C-αντιδρώσας πρωτεΐνης, IL-18 και κορτιζόλης σε ασθενείς 

µε χρόνια κνίδωση και τη σχέση τους µε το άγχος. Κατέληξαν στο συµπέρασµα ότι η 

χρόνια κνίδωση σχετίζεται µε τη συστηµική φλεγµονή (αυξηµένη C-αντιδρώσα 

πρωτεΐνη και IL-18) και το στρες µε ταυτόχρονη µείωση της βασικής κορτιζόλης, 

ειδικά στην αυτοάνοση κνίδωση. Έτσι, το χρόνιο στρες µπορεί να επιταχύνει τον 

φαύλο κύκλο στην παθογένεση της χρόνιας κνίδωσης.  
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Όλα όσα αναφέρθηκαν µέχρι τώρα οδηγούν στο συµπέρασµα πως ο 

εκφοβισµός, εξαιτίας της αλλεργίας, σε παιδιά που νοσούν τα επιβαρύνει µε 

περισσότερο άγχος πέραν αυτού που µπορεί ούτως ή άλλως να έχουν εξαιτίας της 

κατάστασής τους, των σχολικών επιδόσεων, οικογενειακών προβληµάτων ή για 

άλλους λόγους. Το στρες όµως είναι ένας παράγοντας που προκαλεί ή και επιδεινώνει 

τις αλλεργικές αντιδράσεις. Άρα ο σχολικός εκφοβισµός µπορεί να οδηγήσει σε 

χειροτέρεψη της κατάστασης παιδιών µε αλλεργίες. Για το λόγο αυτό κρίνεται 

σκόπιµο να εφαρµόζεται στα σχολεία κατάλληλο πρόγραµµα πρόληψης και 

αντιµετώπισης του εκφοβισµού, προκειµένου να προστατευτεί η ψυχική αλλά και η 

σωµατική υγεία των ευάλωτων παιδιών.  

 

 

7. Θεραπεία 

Α) Θεραπεία µε ενέσεις 

Η θεραπεία µε ενέσεις δρα σαν τον εµβολιασµό. Όπως ο εµβολιασµός 

διεγείρει το σώµα να παράγει αποθέµατα αντισωµάτων για την καταπολέµηση των 

λοιµώξεων, έτσι και η ένεση εκχυλισµάτων αλλεργιογόνου οδηγεί σε παραγωγή 

αντισωµάτων, που δεσµεύουν το αλλεργιογόνο και το εξουδετερώνουν, πριν αυτό 

προλάβει να προσκολληθεί στα µαστοκύτταρα. Τα εκχυλίσµατα που 

χρησιµοποιούνται στις ενέσεις µπορεί να περιέχουν ένα ή περισσότερα αλλεργιογόνα. 

Μπορεί να πραγµατοποιηθεί µε µηνιαίες ενέσεις όλο το χρόνο ή µε εντατικότερη 

σειρά ενέσεων (π.χ 2 ή 3 φορές την εβδοµάδα, λίγο πριν ξεκινήσει η εποχή της γύρης). 

Σκοπός της θεραπείας όλο το χρόνο, όπως και της προεποχιακής θεραπείας, 

είναι η προετοιµασία του ανοσολογικού συστήµατος, πριν την εµφάνιση των 

αλλεργιογόνων στην ατµόσφαιρα. Η προεποχιακή θεραπεία στοχεύει στην αύξηση 

των IgG, σταδιακά χωρίς χορήγηση µεγάλης δόσης, για να µην πάθει ο ασθενής 

αλλεργική προσβολή. Πιο συγκεκριµένα, η πρώτη ένεση θα περιέχει πολύ µικρή 

ποσότητα του αλλεργιογόνου, η δεύτερη λίγο µεγαλύτερη και ούτω καθεξής, µέχρι να 

φτάσουµε στο όριο ανοχής. Σε κάποιες περιπτώσεις µπορεί να γίνει θεραπεία την 

εποχή της γύρης και τότε ονοµάζεται εποχιακή θεραπεία. Η εποχιακή θεραπεία 

χρησιµοποιείται λιγότερο, καθώς τα αποτελέσµατα δεν είναι εξίσου ικανοποιητικά. 
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Απαραίτητες προφυλάξεις που πρέπει να λαµβάνονται είναι να αποφεύγονται 

τα βαρία γεύµατα καθώς και η έντονη γυµναστική για αρκετές ώρες µετά την ένεση. 

Οι εξαιρετικά ευαίσθητοι ασθενείς µπορεί να πάρουν ένα δισκίο αντιισταµινικού µία 

ώρα πριν από την ένεση, για την αποφυγή πιθανής δυσάρεστης αντίδρασης. Οι 

γιατροί οφείλουν να έχουν πάντα πρόχειρη αδρεναλίνη, στη διάρκεια της θεραπείας 

απευαισθητοποίησης, για την περίπτωση που ο ασθενής θα εµφανίσει βαριά 

αντίδραση υπερευαισθησίας (π.χ αναφυλαξία). Τις ενέσεις υπάρχει περίπτωση να 

ακολουθήσει ελαφρύς ερεθισµός, οίδηµα, άσθµα ή άλλες τυπικές αλλεργικές 

αντιδράσεις, οι οποίες όµως περνούν  συνήθως γρήγορα, αν και µπορεί να 

ανακουφιστούν µε µία δόση κάποιου από τα φάρµακα που χρησιµοποιούνται στη 

θεραπεία των αλλεργιών. 

Ο λόγος για να προτιµήσουµε µία θεραπεία µε ενέσεις έναντι των φαρµάκων 

είναι ότι τα τελευταία, σε υγρή µορφή ή µορφή δισκίου, χωνεύονται στο στοµάχι πριν 

φτάσουν στις θέσεις όπου διεγείρουν την παραγωγή αντισωµάτων. Μάλιστα, µερικοί 

αλλεργιολόγοι χρησιµοποιούν σταγόνες εκχυλισµάτων αλλεργιογόνου κάτω από τη 

γλώσσα, ώστε να απορροφηθούν γρήγορα. Ο τρόπος αυτός είναι ιδιαίτερα δηµοφιλής 

τόσο σε τροφικές όσο και σε χηµικές αλλεργίες (Eagle R.). 

 

Β) Θεραπεία µε φάρµακα 

1. Αντιισταµινικά  

Οι IgE έρχονται σε επαφή µε ένα αλλεργιογόνο, διασπώνται και 

απελευθερώνουν ισταµίνη. Η ισταµίνη είναι εκείνη που προκαλεί καταρροή µύτης, 

φαγούρα, µυικές συστολές. Τα αντιισταµινικά χρησιµοποιούνται για την 

καταπολέµηση αυτών των αντιδράσεων. Στην πραγµατικότητα, τα φάρµακα αυτά δεν 

σταµατούν την έκλυση ισταµίνης, αλλά καταλαµβάνουν τις θέσεις των νευρικών 

απολήξεων, όπου πρόκειται να πάει κανονικά η ισταµίνη για να δράσει. 

Υπάρχουν διάφορα είδη αντιισταµινικών και συχνά πρέπει να γίνουν πολλές 

προσπάθειες πριν δοθεί η κατάλληλη θεραπεία στο κάθε άτοµο. Οι µορφές στις 

οποίες συναντώνται είναι δισκία, υγρό φάρµακο, σταγόνες για τα µάτια, σταγόνες για 

τη µύτη. Υπάρχουν επίσης σε µορφή ένεσης για την αντιµετώπιση οξέων αλλεργικών 

αντιδράσεων. 

Προκαλούν συχνά υπνηλία και µπορεί να βλάψουν το συντονισµό των µυών, 

για το λόγο αυτό χρειάζεται προσοχή στην οδήγηση ή στο χειρισµό µηχανηµάτων. 

Χρησιµοποιούνται συχνότερα για να ανακουφίσουν τα συµπτώµατα του πυρετού του 
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χόρτου και της ατοπικής δερµατίτιδας, ενώ δεν ενδείκνυνται ιδιαίτερα για το 

αλλεργικό άσθµα και τις τροφικές αλλεργίες. 

2. Κορτικοστεροειδή   

Το πιο γνωστό κορτικοστεροειδές είναι η κορτιζόνη, η οποία είναι πολύ 

χρήσιµη για τη θεραπεία των αλλεργικών συµπτωµάτων, όµως δεν πρέπει να 

χορηγείται για µεγάλο χρονικό διάστηµα. Αυτό συµβαίνει γιατί όταν χορηγούνται για 

µεγάλο χρονικό διάστηµα σταµατούν την παραγωγή στον οργανισµό των δικών του 

κορτικοστεροειδών, κάτι που έχει σηµαντική επίδραση στο µεταβολισµό του 

σώµατος. 

Η κορτιζόνη, όπως και τα άλλα κορτικοστεροειδή, είναι ιδιαίτερα 

αποτελεσµατική στη µείωση της αλλεργικής φλεγµονής και µπορεί να σώσει τη ζωή 

ασθενών µε βαριές αλλεργικές αντιδράσεις. Ενέσεις κορτιζόνης χορηγούνται σε 

άτοµα µε τη βαρύτερη µορφή οξέος άσθµατος. Τα κορτικοστεροειδή µπορούν να 

χρησιµοποιηθούν για περιορισµένο διάστηµα µε τη µορφή δισκίων για την 

ανακούφιση του άσθµατος και χρησιµοποιούνται επίσης σε νεφελοποιητές από τους 

ασθµατικούς. Ο νεφελοποιητής είναι µία συσκευή που απελευθερώνει µία δόση του 

φαρµάκου µε µορφή λεπτής σκόνης, η οποία φτάνει βαθιά στους βρόγχους. Με τη 

µορφή αλοιφής τα κορτικοστεροειδή µπορεί να µειώσουν την αλλεργική φλεγµονή 

του δέρµατος. Θα πρέπει όµως να χρησιµοποιείται µε προσοχή και να µην απλώνεται 

στο δέρµα που δεν έχει πρόβληµα. Επίσης, δεν πρέπει να χρησιµοποιείται η ίδια 

κρέµα σε άλλα παιδιά ή σε άλλες περιοχές του δέρµατος, γιατί υπάρχουν 

διαφορετικές κορτιζονούχες κρέµες, µε διαφορετική ισχύ η κάθε µία. Τα 

κορτικοστεροειδή όσο καλά και αν είναι για τον έλεγχο των συµπτωµάτων της 

αλλεργικής νόσου, δεν επιτυγχάνουν πολλές φορές πλήρη θεραπεία. 

3. Βρογχοδιασταλτικά 

Στο άσθµα οι βρόγχοι, δηλαδή οι αεραγωγοί των πνευµόνων, στενεύουν 

εξαιτίας µυικού σπασµού, ο οποίος οδηγεί σε αναπνευστική δυσκολία και δύσπνοια. 

Τα βρογχοδιασταλτικά είναι φάρµακα που ανοίγουν τους αεραγωγούς. Έχουν κυρίως 

τη µορφή εισπνεόµενων ή λήψης από το στόµα. Τα εισπνεόµενα είναι πιο 

αποτελεσµατικά γιατί δρουν πολύ γρήγορα, συνήθως µέσα σε 5-10 λεπτά και έχουν 

ελάχιστες παρενέργειες όταν δίνονται στη σωστή δόση. Μπορούν να δοθούν στον 

ασθενή ανάλογα µε την ηλικία µε nebulizer, aerochamber, volumatic ή απευθείας σαν 

inhaler. Μέχρι την ηλικία των 5-6 ετών σε περιπτώσεις κρίσης άσθµατος ο καλύτερος 
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τρόπος είναι το nebulizer (Εικ.9). Το aerochamber (Εικ.10) και το volumatic είναι 

καλό να χρησιµοποιούνται σε µεγαλύτερα παιδιά.   

    
              Εικόνα 9.  Συσκευή aerochamber                       Εικόνα 10. Συσκευή nebulizer 

Υπάρχουν δύο οµάδες βρογχοδιασταλτικών φαρµάκων : α) τα παράγωγα 

θεοφυλλίνης και β) τα συµπαθοµιµητικά φάρµακα. 

α) Θεοφυλλίνη  

Πρόκειται για φυσικό συστατικό του τσαγιού, που όµως σε αυτή τη µορφή 

δεν απορροφάται πλήρως από το σώµα. Τα παράγωγα της θεοφυλλίνης 

απορροφώνται καλύτερα, γιατί είναι περισσότερο διαλυτά. Η δράση τους έγκειται 

στο να χαλαρώνουν το µυικό σπασµό των βρόγχων, να διεγείρουν το τµήµα του 

εγκεφάλου που ελέγχει την αναπνοή και να βελτιώνουν τη ροή του αίµατος προς τον 

καρδιακό µυ. Υπάρχει η δυνατότητα να χορηγηθούν µε τη µορφή δισκίων, υγρού 

φαρµάκου ή υποθέτου, ενώ υπάρχουν και ενέσεις για επείγουσα θεραπεία. Οι 

διάφοροι ασθενείς χρειάζονται διαφορετική δόση, γι’ αυτό µπορεί να περάσει κάποιο 

χρονικό διάστηµα µέχρι να επιλεχθεί η κατάλληλη δοσολογία. 

β) Συµπαθοµιµητικά 

Όπως δηλώνει και το όνοµα τους, µιµούνται τις ενέργειες του συµπαθητικού 

νευρικού συστήµατος. Έτσι, επιταχύνουν τον καρδιακό ρυθµό, µε αποτέλεσµα η 

καρδιά να αντλεί µεγαλύτερο όγκο αίµατος. Για να διευκολυνθεί αυτή η διαδικασία, 

διανοίγονται επίσης οι αεραγωγοί των πνευµόνων. Τα συµπαθητικά νεύρα 

λειτουργούν εκλύοντας αδρεναλίνη (ή επινεφρίνη) και νοραδρεναλίνη. Αυτός είναι 

και ο λόγος που η αδρεναλίνη χορηγείται σε ασθενείς µε τη βαρύτερη αλλεργική  

αντίδραση (την αναφυλαξία), καθώς ανεβάζει την πίεση του αίµατος και ανοίγει 

σχεδόν αµέσως τους βρόγχους. 

Εκτός από την αδρεναλίνη υπάρχουν  και άλλα συµπαθοµιµητικά φάρµακα, 

όπως η εφεδρίνη, η ισοπρενάλη, η σαλβουταµόλη, η ριµιτερόλη και η τερβουταλίνη, 

που κυκλοφορούν σε δισκία, σε υγρά ή µε τη µορφή εισπνοών (αεροζόλ). Η 

ισοπρενάλη χρησιµοποιείται λιγότερο απ’ ότι παλαιότερα γιατί υπάρχει η πιθανότητα 

οι ασθενείς, ειδικά τα παιδιά, να πάρουν επικίνδυνα µεγάλη δόση µε τις συσκευές 
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εισπνοής.  Η σαλβουταµόλη, η ριµιτερόλη και η τερβουταλίνη έχουν πιο ευρεία 

χρήση γιατί επιδρούν ισχυρότερα στους βρόγχους σε σχέση µε την καρδιά και άρα 

είναι λιγότερο πιθανό να προκαλέσουν εκνευρισµό ή διέγερση. 

4. ∆ιβασικό χρωµογλυκικό νάτριο (χρωµολύνη) 

Το εµπορικό της όνοµα είναι Lomudal. Επιδρά στα µαστοκύτταρα και τα 

εµποδίζει να εκραγούν και να απελευθερώσουν ισταµίνη. Για να ενεργήσει σωστά 

πρέπει να χορηγηθεί πριν από µία κρίση. Στην αρχή χρησιµοποιούνταν για τη 

θεραπεία του αλλεργικού άσθµατος, αλλά τώρα σκευάσµατα χρωµολύνης 

χορηγούνται κυρίως για την πρόληψη αντιδράσεων αλλεργικής ρινίτιδας ή τροφικών 

αλλεργιών. 

Λαµβάνεται συνήθως µε τη βοήθεια εισπνευστικής συσκευής. Το φάρµακο 

αυτό κυκλοφορεί σαν σκόνη σε µία κάψουλα που τοποθετείται µέσα στη συσκευή. Η 

κάψουλα τρυπιέται µε την πίεση ενός εµβόλου της συσκευής και το περιεχόµενο 

εισπνέεται µε τη µορφή λεπτής σκόνης. Τα πολύ µικρά παιδιά που δυσκολεύονται να 

εισπνεύσουν βαθιά µπορούν αν πάρουν Lomudal µε µορφή αεροζόλ. Οι 

κατασκευαστές δίνουν και µία συσκευή (εµφυσητήρας), που επιτρέπει τη χορήγηση 

του φαρµάκου στη µύτη, για την πρόληψη της ρινίτιδας. Υπάρχουν οφθαλµολογικές 

σταγόνες για την πρόληψη αλλεργικών αντιδράσεων στα µάτια και κάψουλες που 

χορηγούνται δια στόµατος ώστε να σταµατήσουν οι αλλεργικές αντιδράσεις σε 

στοµάχι και έντερο. 

∆ε συνιστάται στα πρώτα στάδια της εγκυµοσύνης. Μερικές φορές ερεθίζει το 

λαιµό σε ασθενείς µε λοίµωξη. Ακόµα, πρέπει να αποφεύγεται η απότοµη διακοπή 

του µετά από µεγάλο χρονικό διάστηµα χρήσης, γιατί µπορεί να προκαλέσει κρίση 

άσθµατος. 

5. Τροποποιητές λευκοτριενίων 

Οι τροποποιητές λευκοτριενίων είναι κατάλληλοι για τη θεραπεία του χρόνιου 

άσθµατος. Χορηγούνται δια στόµατος σε χρόνια βάση. Μπλοκάρουν ουσίες που 

παράγονται στον οργανισµό και είναι υπεύθυνες για την κλινική εικόνα του άσθµατος. 

Πρόκειται για ανταγωνιστές υποδοχέων, όπως  η µοντελουκάστη και η 

ζαφιρλουκάστη, και αναστολείς σύνθεσης, όπως η ζιλευτόνη. Οδηγούν σε µείωση της 

σύσπασης των αεροφόρων οδών, µείωση έκκρισης βλέννας και µείωση αγγειακής 

διαπερατότητας. 

* Σηµείωση : Συχνά παρατηρούνται αλλεργίες σε φάρµακα. Γενικά, όσα 

χρησιµοποιούνται για την αντιµετώπιση των αλλεργικών αντιδράσεων δεν προκαλούν 
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αλλεργία αν και παρατηρείται σε κάποιες περιπτώσεις. Τα αντιισταµινικά φαίνεται να 

εµφανίζουν το µεγαλύτερο πρόβληµα, ιδιαίτερα αν εφαρµοστούν στο δέρµα για µεγάλο 

χρονικό διάστηµα. Μερικές φορές η χρωστική ουσία των δισκίων προκαλεί την 

αλλεργική αντίδραση και όχι το ίδιο το φάρµακο. Τέτοιες χρωστικές είναι η κίτρινη 

ταρτραζίνη και η κόκκινη χρωστική αµάρανθος. Επίσης, τα συντηρητικά των τροφών 

και των φαρµάκων είναι συχνά ύποπτα για αλλεργίες, όπως το βενζοϊκό νάτριο, το 

υδροβενζοϊκό οξύ και το διοξείδιο του θείου. Τα άτοµα µε αλλεργία στην ταρτραζίνη 

είναι συχνά αλλεργικά και στην ασπιρίνη. Άλλα φάρµακα υπεύθυνα για αλλεργίες είναι 

η πενικιλλίνη, τα αντιφλεγµονώδη (π.χ ινδοµεθασίνη), οι σουλφοναµίδες, η 

τετρακυκλίνη, τα τοπικά αναισθητικά, τα βαρβιτουρικά, οι φαινοθειοζίνες, τα εµβόλια, 

τα βιταµινούχα σκευάσµατα και τα αντισυλληπτικά χάπια (Eagle R.), (Χατζηπαναγής, 

2006), (Μαρσέλος κ.α, 2014). 

 

Γ) Εναλλακτικές & νέες θεραπείες 

Άσθµα 

1. Φυσιοθεραπεία 

Περιλαµβάνει φυσιοθεραπεία του θώρακα µε αναπνευστικές ασκήσεις και 

θεραπεία µε εισπνοές για ασθµατικούς ασθενείς. Το αποτέλεσµά τους είναι σωµατική 

και ψυχική χαλάρωση, βελτίωση στάσης σώµατος, ενδυνάµωση αναπνευστικών µυών 

και ανάπτυξη πιο αποτελεσµατικών σχηµάτων αναπνοής. Η θέση παροχέτευσης, η 

οποία περιλαµβάνει πλήξεις, δονήσεις, βαθιές αναπνοές και βοηθούµενο βήχα βοηθά 

στην αποµάκρυνση βλέννας από το αναπνευστικό. Οι αναπνευστικές ασκήσεις και η 

ελεγχόµενη αναπνοή βοηθούν στην πρόληψη του υπεραερισµού και στη βελτίωση 

της ισχύος των αναπνευστικών µυών και της αποτελεσµατικότητας του βήχα. Οι 

ασκήσεις έκτασης οδηγούν στην αύξηση της ελαστικότητας των πλευρών. Τα 

ανακαθίσµατα και οι ασκήσεις των κάτω άκρων δυναµώνουν τους κοιλιακούς µυς και 

την εκπνοή (Παναγιώτου, 2015). 

2. Βρογχική θερµοπλαστική 

Η βρογχική θερµοπλαστική είναι µία εναλλακτική θεραπεία για ασθενείς µε 

σοβαρό άσθµα. Πρόκειται για µία νέα τεχνική που χρησιµοποιεί τη ραδιοκατάλυση 

και µειώνει τον όγκο του λείου µυός των αεραγωγών.  (Trivedi et al., 2016), (Denner 

et al., 2015). Οι Pretolani et al. (2017), µετά από έρευνα που πραγµατοποίησαν σε 

ασθενείς µε σοβαρό άσθµα, διαπίστωσαν ότι η βρογχική θερµοπλαστική βελτίωσε 

σηµαντικά τον έλεγχο του άσθµατος και την ποιότητα της ζωής ακόµα και µετά από 3 
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µήνες θεραπείας. Επίσης, µειώθηκε ο αριθµός περιστατικών παροξυσµού, αλλά και η 

δόση των δια στόµατος χορηγούµενων κορτικοστεροειδών. Οι Denner et al. (2015) 

µελέτησαν την παρουσία κυτταροκινών στους βρόγχους και την έκφραση της ακτίνης 

του λείου µυός των αεραγωγών, σε ασθενείς µε σοβαρό άσθµα πριν και µετά από µία 

εβδοµάδα εφαρµογής της βρογχικής θερµοπλαστικής. Τα αποτελέσµατά τους έδειξαν 

κλινική βελτίωση και µείωση των α-SMA (αντισώµατα εναντίον της ακτίνης), µετά 

τη θεραπεία, µε ουσιαστικές αλλαγές σε βασικούς µεσολαβητές της φλεγµονής. Τα 

δεδοµένα αυτά επιβεβαιώνουν την ουσιαστική εξάλειψη του λείου µυός των 

αεραγωγών µετά τη θερµοπλαστική, σε µόλις µία εβδοµάδα.   

3. Μελλοντικές βιολογικές θεραπείες στόχευσης µοριακών µονοπατιών 

Το άσθµα θεωρείται µια φλεγµονώδης δυσλειτουργία που µεσολαβείται από 

Th2 και θεραπεύεται κυρίως µε κορτικοστεροειδή. Όµως παρά την 

αποτελεσµατικότητά τους στην πλειοψηφία των ασθενών, σε κάποιους αποτυγχάνει. 

Η µεγαλύτερη διαλεύκανση των βασικών µηχανισµών του άσθµατος έχουν οδηγήσει 

στην δηµιουργία νέων φλεγµονωδών και βιολογικών δεικτών, οι οποίοι όµως 

χρειάζονται περαιτέρω επικύρωση και αξιολόγηση της κλινικής τους χρησιµότητας.  

Ο τύπος 2 ή Th2 άσθµατος σχετίζεται µε την αύξηση των κυτταροκινών IL-4, IL-5 

και IL-13, που προωθούν την φλεγµονή των αεραγωγών. Πρόσφατες εργασίες έχουν 

οδηγήσει στην ταυτοποίηση των βιολογικών δεικτών τύπου 2, που είναι η ρυθµιστική 

πρωτεΐνη για την IL-13 περιοστίνη, τα ηωσινόφιλα του σίελου και του αίµατος και το 

FeNO. Η περιοστίνη για παράδειγµα είναι ένας δείκτης της φλεγµονής των 

αεραγωγών που προκαλείται από TH2 καθώς και ένα µέσο πρόβλεψης της απόκρισης 

του οργανισµού σε φάρµακα όπως η αντι- IL13 και η οµαλιζουµάµπη. Η 

οµαλιζουµάµπη (omalizumab) είναι ένα ανασυνδυασµένο ανθρώπινο αντι IgE 

µονοκλωνικό IgG αντίσωµα που προσδένεται στο Fc κλάσµα της IgE και οδηγεί σε 

χαµηλότερη ρύθµιση της υψηλής ειδικότητας του υποδοχέα FcεR1 της IgE µε τα 

βασεόφιλα και τα µαστοκύτταρα. Πρόσφατες έρευνες έδειξαν ότι η παρουσία 

υψηλών επιπέδων βιολογικών δεικτών τύπου 2 σχετίζεται σε σηµαντική µείωση των 

ρυθµών επιδείνωσης άσθµατος µετά από θεραπεία µε οµαλιζουµάµπη (Boulet et al., 

2015), (Kim et al., 2016). 

Στόχευση IL-4 και IL-13 

Οι κυτταροκίνες αυτές σηµατοδοτούν µέσω του τύπου 2 υποδοχέα της IL-4 

και ρυθµίζονται από τον κύριο Th2 µεταγραφικό παράγοντα GATA3. Η IL-4 

προκαλεί  αλλαγή στα Β κύτταρα, που είναι κρίσιµη για την Th2 κυτταρική 
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διαφοροποίηση, ενώ η  IL-13 προωθεί κυτταρική εισροή, υπεραπαντητικότητα των 

αεραγωγών και αναδιαµόρφωση λειτουργιών. Μέχρι στιγµής οι αντι IL-4 θεραπείες 

δεν έχουν δείξει κλινική αποτελεσµατικότητα. 

Στόχευση IL-5 / IL-5R 

Η IL-5 είναι ένας προ-ηωσινοφιλικός τύπος 2 κυτταροκίνης που προσδένεται 

στον IL-5 υποδοχέα α που εκφράζεται σε ηωσινόφιλα και βασεόφιλα και προωθεί την 

ηωσινοφιλική πρόσληψη, επιβίωση και ενεργοποίηση. Η µεπολιζουµάµπη 

(mepolizumab), είναι ένα ανθρώπινο µονοκλωνικό αντίσωµα ενάντια  στην IL-5, που 

επιλεκτικά εµποδίζει την ηωσινοφιλική φλεγµονή και µειώνει τον αριθµό των 

ηωσινόφιλων στο σίελο και το αίµα, οδηγώντας στη µείωση της επιδείνωσης του 

άσθµατος. Χρησιµοποιείται για τη θεραπεία σοβαρού άσθµατος, σε ασθενείς ηλικίας 

12 ετών και άνω. Η ρεσλιζουµάµπη (reslizumab) είναι ένα άλλο ανθρώπινο 

µονοκλωνικό αντίσωµα για την IL-5, που δίνει σηµαντική µείωση στην παρόξυνση 

του άσθµατος σε ασθενείς µε ανεπαρκή έλεγχο άσθµατος και αυξηµένα επίπεδα 

ηωσινόφιλων στο αίµα. Η µπενραλιζουµάµπη (benralizumab) είναι ανθρώπινο 

µονοκλωνικό αντίσωµα που στοχεύει τον IL-5 υποδοχέα α και µειώνει τον 

παροξυσµό του άσθµατος σε σοβαρές περιπτώσεις. 

Στόχευση GATA3   

Μία πρόσφατη δοκιµή πραγµατοποιήθηκε προκειµένου να αξιολογηθεί το 

ειδικό για GATA3 DNA ένζυµο SB010 σε αλλεργικούς µε ήπια συµπτώµατα. Ο 

SB010 ανοίγει τα GATA3 mRNA µετάγραφα, κάτι που µε τη σειρά του µειώνει την 

προς τα κάτω εισαγωγή των GATA3 ρυθµιστικών γονιδίων που περιλαµβάνουν τις 

IL-4, IL-5 και IL-13. Τα αποτελέσµατα ήταν θετικά, όµως ακόµα δε γνωρίζουµε αν 

θα είναι το ίδιο θετικά και για ασθενείς µε σοβαρό άσθµα. 

Στόχευση TSLP 

Η θυµική στρωµατική λεµφοποιητίνη (TSLP) είναι ένα µόριο που οµοιάζει µε 

κυτταροκίνη, που προκαλεί ενεργοποίηση της έµφυτης και της προσαρµοστικής 

τύπου 2 απάντησης στους αεραγωγούς των ασθµατικών, οι οποίοι φαίνεται να έχουν 

υψηλότερα επίπεδα TSLP από τα υγιή άτοµα. Πρόσφατη έρευνα µελέτησε την 

επίδραση του AMG 157, ενός ανθρώπινου αντι - TSLP µονοκλωνικού αντισώµατος, 

και τα αποτελέσµατα ήταν αρκετά ενθαρρυντικά και υποσχόµενα. 

Ανταγωνιστής µουσκαρινικού υποδοχέα 

Ο µακράς δράσεως ανταγωνιστής µουσκαρινικού υποδοχέα τιοτρόπιο 

(tiotropium), δεν είναι ακόµα αναγνωρισµένος από τον Παγκόσµιο Οργανισµό 
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Φαρµάκων, όµως µελέτες δείχνουν ότι είναι πολλά υποσχόµενος και ίσως αποτελέσει 

µία ασφαλή και αποτελεσµατική θεραπεία για το µέλλον. 

Στόχευση για το ουδετεροφιλικό άσθµα 

Ο αναστολέας του TNF-α υποδοχέα, ετανερσέπτη (etanercept), δείχνει κάποια 

βελτίωση στην πνευµονική λειτουργία και στα συµπτώµατα των αλλεργικών. Το 

µονοκλωνικό αντίσωµα για τον TNF, ινφλιξιµάµπη (infliximab) µειώνει τον 

παροξυσµό της νόσου σε µέτρια ασθµατικούς, ενώ η θεραπεία µε ένα άλλο αντίσωµα 

για τον TNF, η γκολιµουµάµπη (golimumab) δε δίνει ικανοποιητικά αποτελέσµατα.  

Ο CXCR2 είναι ο υποδοχέας για την IL-8 που διαµεσολαβεί την ουδετερόφιλη 

µετανάστευση στις θέσεις τις φλεγµονής. Ένας ανταγωνιστής για τον CXCR2 

υποδοχέα αναπτύχθηκε ενάντια στο ουδετεροφιλικό άσθµα, αλλά µέχρι στιγµής τα 

αποτελέσµατα για τον άνθρωπο δεν είναι ικανοποιητικά. Πιο πρόσφατα, η ανακίνρα 

( anakinra), ένας ανταγωνιστής του υποδοχέα της IL-1 φάνηκε να µειώνει την 

ουδετεροφιλία των αεραγωγών. Τέλος, η µπρονταλουµάµπη (brodalumab) είναι ένα 

αντίσωµα που στοχεύει τον υποδοχέα της IL-17, που παίζει ρόλο στην άµυνα του 

ξενιστή και στην ουδετεροφιλία των ιστών. Προς το παρόν τα αποτελέσµατα δεν 

έχουν δείξει σηµαντική βελτίωση σε ασθενείς µε σοβαρό άσθµα (Kim et al., 2016), 

(Ortega et al., 2014). 

Αλλεργική ρινίτιδα 

Προς το παρόν τα δεύτερης γενιάς αντισταµινικά και τα εισπνεόµενα 

κορτικοστεροειδή θεωρούνται ο ακρογωνιαίος λίθος της πρώτης γραµµής θεραπείας. 

Παρόλα αυτά η νέα σύνθεση των διαθέσιµων φαρµάκων (π.χ λοραταδίνη και 

στοµατικό διάλυµα ρουπαταδίνης, ευκολοδιάλυτα χάπια εβαστίνης και ο συνδυασµός 

ενδορινικής προπιονικής φλουτικαζόνης και υδροχλωρικής αζελαστίνης <MP29-

02> ), µόρια που έχουν ανακαλυφθεί πρόσφατα (π.χ κυκλεσονίδη, µπιλαστίνη και 

αναστολείς της φωσφοδιεστεράσης-4), ανοσολογικοί στόχοι (π.χ οµαλιζουµάµπη) και 

αντισυµβατικές θεραπείες (π.χ οµοιοπαθητική) (Braido et al., 2014). 

4. MP29-02 

Πρόκειται για µία καινοτόµο ενδορινική σύνθεση υδροχλωρικής αζελαστίνης 

και προπιονικής φλουτικαζόνης σε ένα προηγµένο σύστηµα µεταφοράς. Οι Klimek et 

al. (2015) δοκιµάζοντας το φάρµακο αυτό σε ασθενείς δηλώνουν ότι παρέχει 

αποτελεσµατικό και πολύ γρήγορο έλεγχο των συµπτωµάτων σε όλες τις ηλικιακές 

οµάδες και έτσι το καθιστούν ως την καλύτερη θεραπεία για την αλλεργική ρινίτιδα. 

Σύµφωνοι είναι και οι Meltzer et al. (2013), οι οποίοι δηλώνουν ότι το MP29-02 
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µπορεί να  χρησιµοποιηθεί από όλους τους ασθενείς µε µέτρια έως σοβαρή αλλεργική 

ρινίτιδα. 

5. Στόχευση Toll-like υποδοχέων 

Οι Toll-like υποδοχείς (TLR), ανήκουν στην πρώτη γραµµή άµυνας ενάντια 

σε εισβάλλοντα παθογόνα και αλλεργιογόνα. Ανταγωνιστές των TLR έχουν 

χρησιµοποιηθεί σε θεραπευτικά και προφυλακτικά παρασκευάσµατα για το άσθµα 

και την αλλεργική ρινίτιδα. Η στόχευση των TLR µπορεί να βελτιώσει την 

αποτελεσµατικότητα συγκεκριµένης αλλεργιογόνου ανοσοθεραπείας. Επιπρόσθετα, η 

ενδορινική διαχείριση µε AΖD8848 (ανταγωνιστής TLR7) και µε VTX-1463 

(ανταγωνιστής TLR8) σαν αυτόνοµη θεραπεία φανερώνει αποτελεσµατικότητα στην 

ανακούφιση των συµπτωµάτων ασθενών µε αλλεργική ρινίτιδα (Aryan et al., 2014). 

6. Συµπληρωµατικές και εναλλακτικές θεραπείες για την αλλεργική 

ρινίτιδα και την επιπεφυκίτιδα  

Η Συµπληρωµατική και Εναλλακτική Ιατρική (ΣΕΙ) για την αλλεργική 

ρινίτιδα και την επιπεφυκίτιδα περιλαµβάνει Παραδοσιακή Κινεζική ιατρική, 

Αγιουβερδική ιατρική, άλλα απλά ή πολλαπλά φυτικά παρασκευάσµατα, βελονισµό, 

οµοιοπαθητική και πολλούς άλλους τρόπους. 

Παραδοσιακή Κινεζική ιατρική 

Η Παροδοσιακή Κινεζική ιατρική (ΠΚΙ) απαρτίζεται από ένα σύνολο 

θεραπειών που περιλαµβάνουν βοτανοθεραπεία, βελονισµό, πιεσοθεραπεία, µασάζ 

και διαιτολογική θεραπεία. 

Βελονισµός και πιεσοθεραπεία 

Ο βελονισµός στηρίζεται στην Αρχή της αναδόµησης του Τσι, που σύµφωνα 

µε τους Κινέζους είναι η ενέργεια της ζωής. Στην ΠΚΙ οι ασθένειες προκύπτουν από 

ανισορροπία του Τσι ή χαµηλή ροή του Τσι. Οι έρευνες θέλουν το βελονισµό να 

παρέχει µικρή βελτίωση στα συµπτώµατα της αλλεργικής ρινίτιδας. Η πιεσοθεραπεία 

είναι παρόµοια µε το βελονισµό, µόνο που αντί για βελόνες χρησιµοποιούνται 

σφαιρίδια από ανοξείδωτο ατσάλι, τα οποία τοποθετούνται σε συγκεκριµένα σηµεία 

στο αυτί και ασκείται µικρή πίεση. Τα αποτελέσµατα δείχνουν µικρή αλλά σηµαντική 

βελτίωση στα συµπτώµατα των νοσούντων. 

Αγιουβέρδα 

Οι θεραπευτικές παρεµβάσεις της Αγιουβέρδας περιλαµβάνουν γιόγκα, 

διαλογισµό, αναπνευστικές ασκήσεις και φυτικά σκευάσµατα. Το Aller-7 είναι ένα 

µίγµα εφτά Ινδικών βοτάνων (Albizia lebbeck, Terminalia chebula, Terminalia 
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bellerica, Phyllanthous emblica, Piper  nigrum, Piper longum & Zingiber officinale) 

µε αντιισταµινικές και αντιφλεγµονώδεις ιδιότητες. Το Aller-7 φαίνεται να είναι 

ισοδύναµο µε την σετιριζίνη, που αποτελεί γνωστό αντιισταµινικό φάρµακο.  

Βοτανοθεραπεία 

Petasites hybridus (butterbur) : Περιέχει πετασίνες, οι οποίες αλλάζουν το 

µονοπάτι των λευκοτριενίων, και φαίνεται να παρέχουν αποτελεσµατικότητα. 

Παρόλα αυτά χρειάζεται ιδιαίτερη προσοχή καθώς φαίνεται να περιέχει 

πυρρολιζιδινικά αλκαλοειδή τα οποία έχουν ηπατοτοξική και πιθανώς µεταλλακτικές 

και καρκινογενετικές επιδράσεις στον άνθρωπο. 

Tinospora cordifolia (tinofend) : Φαίνεται να απαλύνει αρκετά τα 

συµπτώµατα ασθενών µε αλλεργική ρινίτιδα, χωρίς ιδιαίτερες παρενέργειες για τον 

οργανισµό. 

Bidens pilosa, φλοιός κανέλας & acerola (είδος κερασιού): Ο συνδυασµός των 

φυτών αυτών µειώνει τα ρινικά συµπτώµατα. Ο τρόπος δράσης τους φαίνεται να είναι 

ο περιορισµός της παραγωγής προσταγλανδίνης D2 ύστερα από πρόκληση, που ίσως 

συνιστά µια στεροειδική τύπου επίδραση που επηρεάζει την απόκριση στην 

αλλεργική φλεγµονή. 

Benifuuki green tea (είδος πράσινου τσαγιού): µία ποικιλία που είναι πλούσια 

σε γαλλική επιγαλλοκατεχίνη-3 (EGCG), ένα συστατικό που έχει αντιαλλεργικές 

ιδιότητες. 

Yupingfeng granules: Περιέχουν Astragalus membranaceus, Atractylodes και 

Pastinaca sativa. Ο συνδυασµός αυτών των βοτάνων φαίνεται να οδηγεί σε έλεγχο 

των συµπτωµάτων. 

Ρινικά σπρέι, σκόνες και αλοιφές 

Καψαϊκίνη : Η ουσία αυτή προέρχεται από την κόκκινη πιπεριά. Η δράση της 

έγκειται στην απευαισθητοποίηση των ρινικών νευρικών ινών και στη µείωση της 

ρινικής υπεραπαντητικότητας. Έτσι, µειώνει τα ρινικά συµπτώµατα. 

Σκόνη κυτταρίνης: Η ενδορινική εφαρµογή της µπλοκάρει την απορρόφηση 

αλλεργιογόνων από τη βλεννογόνο. Υπάρχει σηµαντική µείωση των ρινικών 

συµπτωµάτων, χωρίς να έχουν παρατηρηθεί παρενέργειες. 

Αλοιφή για απορρόφηση αλλεργιογόνων : Αποτελεί µία άλλη µέθοδο για την 

παρεµπόδιση της απορρόφησης των αλλεργιογόνων από τη βλεννογόνο της µύτης, 

που χρησιµοποιεί µία αλοιφή µε βάση τη βαζελίνη και περιέχει υδρογονάνθρακες 

µακριάς αλυσίδας. Παρατηρούνται σηµαντικές βελτιώσεις των ρινικών συµπτωµάτων. 
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Συµπληρωµατικές και εναλλακτικές θεραπείες µε ελάχιστες ενδείξεις 

αποτελεσµατικότητας 

Οµοιοπαθητική: Στηρίζεται στην Αρχή της θεραπείας µε «όµοια». Τα γιατρικά 

που περιλαµβάνει είναι επί της ουσίας εξαιρετικά αραιωµένα διαλύµατα των 

φαρµάκων που προκαλούν τα συµπτώµατα, τα οποία πρέπει να θεραπευτούν. Σε 

ορισµένες περιπτώσεις τα οµοιπαθητικά φάρµακα µπορεί να περιέχουν σηµαντικές 

ποσότητες ενεργών συστατικών και έτσι να δηµιουργούν αλληλεπιδράσεις µε άλλα 

φάρµακα ή παρενέργειες. Το 75% των ατόµων που χρησιµοποιούν την 

οµοιοπαθητική αναφέρουν βελτίωση των συµπτωµάτων.  

Άλλα φυτικά σκευάσµατα:  

Κουεσερτίνη – Η κουεσερτίνη ανήκει στα φλαβονοειδή. ∆ρα σαν 

σταθεροποιητικός παράγοντας των µαστοκυττάρων, παρεµποδίζει την απελευθέρωση 

ισταµίνης, της IL-8 και του TNF, καθώς και το σχηµατισµό προσταγλανδίνης D2 µε 

δοσο-εξαρτώµενο τρόπο. Οι ασθενείς αναφέρουν βελτίωση των συµπτωµάτων. 

Stinging nettle (Urtica dioica) – H κοινώς καυστική τσουκνίδα, 

χρησιµοποιείται για τη θεραπεία της αλλεργικής ρινίτιδας.  

Perilla frutescens – ∆εν παρατηρήθηκε κάποια σηµαντική ύφεση των 

αλλεργικών συµπτωµάτων. 

Ευκάλυπτος -  Η εισπνοή του ευκάλυπτου οδηγεί σε αίσθηµα δροσιάς και 

αυξάνει τη ρινική ροή αέρα. 

Μενθόλη – Μπορεί να χρησιµοποιηθεί σαν τοπική θεραπεία για τη ρινίτιδα, 

λόγω της δροσιστικής επίδρασης που έχει. ∆ρα µέσω του υποδοχέα µενθόλης και 

κρύου (TRPM8) στον ανθρώπινο ρινικό βλεννογόνο. 

Gingo biloba – Υπάρχουν λίγες ενδείξεις που όµως δείχνουν θετική τάση στη 

θεραπεία της αλλεργικής επιπεφυκίτιδας. 

Milk thistle (Silybum marianum or silymarin) – Κοινώς γάλα γαϊδουραγκάθου. 

Έχει αντιοξειδωτικές  και αντιφιµπρωτικές ιδιότητες. Σε συνδυασµό µε τη σετιριζίνη 

φαίνεται να δίνει πιο ικανοποιητικά αποτελέσµατα, απ’ ότι αν χρησιµοποιούσαµε το 

αντισταµινικό µόνο του. Παρόλα αυτά η χρήση του για τη θεραπεία της αλλεργικής 

ρινίτιδας δε συνιστάται. 

Εκχύλισµα από κουκούτσι σταφυλιού – Έχει αντιοξειδωτικές ιδιότητες όµως 

δεν υπάρχουν δεδοµένα που να υποστηρίζουν τη σηµασία του στην θεραπεία της 

ρινίτιδας. 
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Θεραπείες λέιζερ: Μεταφέρουν φωτεινή ενέργεια σε συγκεκριµένους στόχους, 

όπως ο ενδοβρογχιακός ιστός, η τυµπανική µεµβράνη, το αίµα και το δέρµα. 

Υπάρχουν κάποιες ελάχιστες δηλώσεις ασθενών για µείωση των αλλεργικών 

συµπτωµάτων. 

Άλλες θεραπείες: Σε αυτές συγκαταλέγονται η απιθεραπεία (θεραπεία µε 

τσίµπηµα µελισσών), οι τεχνικές τροποποίησης συµπεριφοράς, η σπηλαιοθεραπεία 

(θεραπεία σε περιβάλλον σπηλαίου), η αλατοθεραπεία (θεραπεία µε την εισπνοή 

άλατος) και η ύπνωση (Bielory et al., 2016). 

Ατοπική δερµατίτιδα 

7. Συµπληρωµατικά και εναλλακτικά φάρµακα στο παιδικό έκζεµα 

Τα γιατρικά που χρησιµοποιούνται και στην περίπτωση του εκζέµατος είναι η 

Αγιουβέρδα, οµοιοπαθητική, παραδοσιακή θεραπεία, βιταµίνες, τεχνικές κίνησης, 

φωτοθεραπεία και διατροφή, κυρίως αυστηρά χορτοφαγική διατροφή. Στην 

πραγµατικότητα όµως όλα αυτά µπορεί να είναι επιβλαβή για το δέρµα και να 

σχετίζονται µε αυξηµένη επικράτηση του εκζέµατος (Silverberg et al., 2014). 

Τροφικές αλλεργίες 

8. Ανοσοθεραπεία δια του στόµατος 

Σκοπός είναι η εγκαθίδρυση µόνιµης στοµατικής ανοχής, δηλαδή ικανότητας 

για κατανάλωση τροφής χωρίς συµπτώµατα και χωρίς να απαιτούνται µεγάλοι 

περίοδοι αποφυγής της τροφής. Αντίθετα, η απευαισθητοποίηση είναι ένα ενδιάµεσο 

στάδιο που εξαρτάται από την τακτική κατανάλωση της τροφής. Έτσι, όταν η 

δοσολογία διακόπτεται ή γίνεται σε ασυνέχειες, η προστατευτική ικανότητα χάνεται. 

Η ανοσοθεραπεία δια του στόµατος (Α∆Σ) περιλαµβάνει την καθηµερινή διαχείριση 

του τροφικού αλλεργιογόνου σε µικρές ποσότητες (χιλιοστόγραµµα έως γραµµάρια) 

ανακατεµένο µέσα σε κάποιο τροφικό µέσο, σε βαθµιαία αυξανόµενες δόσεις µήνα 

µε το µήνα και χρόνο µε το χρόνο. Οι διάφορες µελέτες που έχουν γίνει 

περιλαµβάνουν ως τροφικό αλλεργιογόνο το γάλα, το αυγό και το φιστίκι. Τα 

αποτελέσµατα είναι πολύ ικανοποιητικά και φαίνεται ότι η Α∆Σ συχνά προκαλεί 

απευαισθητοποίηση και ίσως ακόµα και ανοχή. Σε κάποιες περιπτώσεις 

παρατηρούνται και ανεπιθύµητες αλλεργικές αντιδράσεις , όταν η δόση χορηγείται σε 

ασθενείς µε έντονη σωµατική κόπωση, άδειο στοµάχι, έµµηνο ρύση, πυρετό και 

άσθµα ( Le et al., 2014), (Kowak-Wegrzyn, 2011). 
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9.∆ίαιτα µε βρασµένο γάλα και αυγό 

Αποτελεί µία εναλλακτική προσέγγιση της Α∆Σ. Τα παιδιά µε παροδική 

αλλεργία στο αυγό και το γάλα παράγουν IgE αντισώµατα που στοχεύουν κυρίως 

αλλεργιογόνους επίτοπους οι οποίοι υφίστανται αποδόµηση  κατά τη διάρκεια της 

θέρµανσης ή της επεξεργασίας της τροφής. Επιπλέον, οι λευκές πρωτεΐνες του αυγού 

υφίστανται βελτίωση της γαστρικής πέψης, ενώ η οβοµυκίνη  δεσµεύεται στους 

κόκκους της µήτρας από αδιάλυτα συµπλέγµατα µειωµένης αλλεργικότητας. Τα 

αποτελέσµατα δείχνουν ανοχή των παιδιών σε βρασµένο γάλα και αυγό (Kowak-

Wegrzyn, 2011). 

10. Υπογλώσσια ανοσοθεραπεία 

Η υπογλώσσια ανοσοθεραπεία (ΥΑ) περιλαµβάνει τη διαχείριση µε µικρές 

σταγόνες εκχυλίσµατος αλλεργιογόνου (µικρογραµµάρια έως χιλιοστόγραµµα) κάτω 

από τη γλώσσα του ασθενούς. Το αλλεργιογόνο µετά από 2-3 λεπτά φτύνεται ή 

καταπίνεται. Ο τρόπος δράσης της µεθόδου περιλαµβάνει αλληλεπίδραση του 

αλλεργιογόνου µε τα ανοχογονικά κύτταρα  Langerhans στο βλεννογόνο του 

στόµατος µε αποτέλεσµα την καταστολή της ανοσολογικής απάντησης. Τα 

αλλεργιογόνα που έχουν χρησιµοποιηθεί στις µέχρι τώρα µελέτες είναι ακτινίδιο, 

φουντούκι, γάλα, ροδάκινο και φιστίκι. Τα αποτελέσµατα αν και υποσχόµενα 

δείχνουν ότι η ΥΑ είναι λιγότερο αποτελεσµατική στην πρόκληση 

απευαισθητοποίησης από την Α∆Σ, αν και είναι πιο ασφαλής µέθοδος εξαιτίας της 

χαµηλής δόσης αλλεργιογόνου που χρησιµοποιείται. Η ΥΑ είναι ιδιαίτερα 

αποτελεσµατική σε άλλες ατοπικές ασθένειες όπως το άσθµα και η ρινοεπιπεφυκίτιδα 

( Le et al., 2014), (Kowak-Wegrzyn, 2011). 

11. Συνδυασµός Α∆Σ και ΥΑ 

Σε έρευνα που πραγµατοποιήθηκε σε 30 παιδιά, χρησιµοποιώντας ως 

αλλεργιογόνο το γάλα, διαπιστώθηκε ότι ο συνδυασµός Α∆Σ µε ΥΑ ήταν πιο 

αποτελεσµατικός στην πρόκληση απευαισθητοποίησης σε σχέση µε την Α∆Σ µόνη 

της. Ακόµα όµως δεν είναι ξεκάθαρο κατά πόσο η απευαισθητοποίηση αυτή που 

προκλήθηκε µπορεί να έχει διάρκεια και σαφώς χρειάζεται αν γίνουν και άλλες 

έρευνες προτού προβούµε σε ασφαλή συµπεράσµατα ( Le et al., 2014). 

12. Επιδερµική και άλλοι οδοί ανοσοθεραπείας 

Το τελευταία διάστηµα γίνεται προσπάθεια για αν επιτευχθεί ανοσοθεραπεία 

µέσω του δέρµατος ή άλλων οδών. Στην επιδερµική ανοσοθεραπεία το αντιγόνο 

παρουσιάζεται στο άθικτο δέρµα και συλλαµβάνεται από τα δενδριτικά κύτταρα ώστε 
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να µεταφερθούν στους τοπικούς λεµφαδένες. Έτσι, το αλλεργιογόνο αποδίδεται µέσω 

του άθικτου δέρµατος και µειώνει τις TH2 αποκρίσεις σε επακόλουθη δοκιµή δια 

στόµατος. Ουσιαστικά, η έκθεση στο αλλεργιογόνο µέσω δέρµατος φαίνεται ότι 

µπορεί να αναπρογραµµατίσει στους λεµφαδένες τα Τ κύτταρα του εντέρου ώστε να 

εκφράζουν υποδοχείς των Τ κυττάρων του δέρµατος. Πέραν κάποιων ελάχιστων 

παρενεργειών που αφορούν κυρίως σε εκδηλώσεις ατοπικής δερµατίτιδας, τα 

αποτελέσµατα φαίνεται να είναι ικανοποιητικά και να απαιτείται περαιτέρω 

αξιολόγηση της µεθόδου.  Η υποδόρια ανοσοθεραπεία θεωρείται µια καλή περίπτωση 

για περιβαλλοντικές αλλεργίες και αλλεργίες σε δηλητήρια. Έρευνες που έγιναν όµως 

για την αλλεργία σε φιστίκια έδειξαν σοβαρές, ανεπιθύµητες αντιδράσεις. Η 

ενδοδερµική και η ενδολεµφική ανοσοθεραπεία φαίνεται επίσης να δίνουν αισιόδοξα 

αποτελέσµατα (Keet et al., 2014), (Kowak-Wegrzyn, 2011). 

13. Ανοσοθεραπεία τροποποιηµένης πρωτεΐνης 

Περιλαµβάνει πρωτεΐνες που είναι τροποποιηµένες ώστε οι αντιγονικοί 

επίτοποι  να µετακινούνται ή να αλλάζουν σηµαντικά, ενώ ταυτόχρονα διατηρείται 

ακόµα µία σχετική ικανότητα σύνδεσης µε τα Τ κύτταρα. Η µέθοδος θα µπορούσε να 

παρέχει την ίδια αποτελεσµατικότητα µε τις µη τροποποιηµένες πρωτεΐνες, µε τη 

µόνη διαφορά ότι θα είναι πιο ασφαλείς. Θεωρητικά, υπάρχει η δυνατότητα να 

προκαλέσουµε ανοχή µε λιγότερες συνεδρίες, παρέχοντας µε προσοχή υψηλότερες 

δόσεις των ανοχογονικών επιτόπων µε µικρή ή καθόλου κλιµακωτή δοσολογία. ∆ύο 

είναι οι κύριες προσεγγίσεις της µεθόδου. Η πρώτη βασίζεται στην τροποποίηση των 

περιοχών που προσδένουν την IgE, ώστε να µειωθεί η αντιδραστικότητα. Η δεύτερη 

βασίζεται στην ταυτοποίηση συγκεκριµένου ανοχογονικού επιτόπου, που συνδέεται 

στο µεγαλύτερο µόριο και διατίθεται και ως «πεπτιδική ανοσοθεραπεία». Σε πολλές 

περιπτώσεις έχουν προκύψει σοβαρές αλλεργικές αντιδράσεις, οπότε για την ώρα δεν 

αποτελεί µία ασφαλή µέθοδο (Keet et al., 2014). 

14. Πρόσθετα 

Μία άλλη πολλά υποσχόµενη προσέγγιση είναι να συνδυάσουµε 

ανοσοθεραπευτικές πρωτεΐνες (άθικτες ή τροποποιηµένες) µε άλλα συστατικά 

προκειµένου να βελτιώσουµε τις ανοχογονικές αποκρίσεις. Για παράδειγµα, το 

ολιγονουκλεοτίδιο-αγωνιστής του TLR9, CpG, οδηγεί σε στρεβλωµένη Th1 

απόκριση των δενδριτικών κυττάρων. Επιπλέον, η σύνδεση του  CpG µε το 

αλλεργιογόνο µειώνει τις αναφυλακτικές αντιδράσεις, όταν χρησιµοποιείται 

προληπτικά ή ως θεραπεία, σε ενέσιµη µορφή ή ως ανοσοθεραπεία. Προς το παρόν η 
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αποτελεσµατικότητα και η διάρκεια της µεθόδου δεν έχουν επιβεβαιωθεί. Κρίνεται 

όµως σκόπιµο στο µέλλον να γίνουν και άλλες έρευνες σε αυτή την κατεύθυνση γιατί 

πιθανώς να δώσει τη δυνατότητα για θεραπεία µε µικρότερη δόση αλλεργιογόνου και 

για µικρότερη διάρκεια θεραπείας (Keet et al., 2014). 

15. Εµβόλια DNA 

Μία ιδιαίτερη ανοσοθεραπευτική προσέγγιση είναι να αποφύγουµε εντελώς 

τη διαχείριση πρωτεϊνών. Αντίθετα, η έκθεση στο αλλεργιογόνο µπορεί να γίνει µε τη 

µορφή DNA . Χρησιµοποιώντας µία ποικιλία φορέων, το DNA που κωδικοποιεί 

αλλεργιογόνα διαχειρίζεται και µετά ενσωµατώνεται στα αντιγονοπαρουσιαστικά 

κύτταρα, όπου τελικά µεταφράζεται σε πρωτεΐνη, οδηγώντας σε Th1 απόκριση. Η 

συγκεκριµένη µέθοδος, φαίνεται αν είναι πολλά υποσχόµενη κυρίως σε επίπεδο 

πρόληψης παρά θεραπείας (Keet et al., 2014). 

16. Αντι – IgE θεραπεία 

Στην αντι-IgE θεραπεία χρησιµοποιείται κυρίως TNX-901 και οµαλιζουµάµπη. 

Τα πλεονεκτήµατα της µεθόδου σε σχέση µε την ανοσοθεραπεία είναι ότι δεν είναι 

ειδική για κάποιο αλλεργιογόνο και έτσι µπορεί να είναι αποτελεσµατική για 

ασθενείς που είναι αλλεργικοί σε περισσότερες από µία τροφές. Παρόλα αυτά απαιτεί 

συνεχώς ενέσεις µε αντισώµατα, κάτι που την καθιστά ιδιαίτερα ακριβή. Θεωρητικά,  

ο συνδυασµός της µε την Α∆Σ µπορεί να µειώσει τις ανεπιθύµητες παρενέργειες και 

να δώσει µεγαλύτερη διάρκεια στο αποτέλεσµα (Keet et al., 2014). 

17. Κινέζικη βοτανοθεραπεία 

Είναι κατοχυρωµένη διεθνώς µε την ονοµασία FAHF-2 (Food  Allergy Herbal 

Formula – 2) και περιλαµβάνει 9 βότανα όπως η Rubia cardifolia και το Dianthus 

superbus. Ο µηχανισµός δράσης στηρίζεται εν µέρει στην καταστολή των Th2 

αποκρίσεων και στη βελτίωση των Th1 αποκρίσεων. Επίσης, η παραγωγή των IL-4, 

IL-5 και IL-13 µειώνεται σηµαντικά µε τη θεραπεία, ενώ  η παραγωγή IFN-γ 

αυξάνεται. Τα δεδοµένα από πιλοτικές έρευνες σε ανθρώπους δείχνουν ότι είναι µια 

µέθοδος αρκετά ασφαλής και µε πολύ καλά αποτελέσµατα (Keet et al., 2014). 

18. ∆ιαχείριση µε έλµινθα 

Ο έλµινθας εκκρίνει µία σειρά από παράγοντες, που παρεµποδίζουν τη 

δραστικότητα των Β κυττάρων και των µαστοκυττάρων. Κάποιες λίγες µελέτες που 

έχουν πραγµατοποιηθεί δεν έδειξαν ουσιαστική αποτελεσµατικότητα στη θεραπεία 

των τροφικών αλλεργιών, ενώ παράλληλα παρατηρήθηκαν και κάποιες παρενέργειες 

(Keet et al., 2014). 
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8. Πρόληψη 

Α) Επιστηµονική προσέγγιση 

Εκτός από τα φάρµακα για θεραπευτικούς σκοπούς, υπάρχουν και τα 

φάρµακα για προληπτικούς σκοπούς. Τα προληπτικά φάρµακα είναι σχεδιασµένα για 

να προλαµβάνουν ασθένειες πριν αυτές εµφανιστούν µέσω πρώιµης θεραπείας, που 

βελτιώνει την πρόγνωση. ∆ιακρίνονται σε πρωταρχική πρόληψη, που δρα κατευθείαν 

στα άτοµα και δευτερεύουσα πρόληψη, που εµπεριέχει και τη µέθοδο που 

χρησιµοποιείται. Ανάµεσα στις µεθόδους που χρησιµοποιούνται η πιο συχνή είναι η 

παρακολούθηση, η οποία περιλαµβάνει δύο µορφές, την παρακολούθηση πληθυσµού 

και την ενεργή αναζήτηση κρουσµάτων. Στις αλλεργίες, η πρόληψη πραγµατοποιείται 

in vitro µελετώντας τις IgE του οµφάλιου λώρου ή τα Τ- λεµφοκύτταρα, 

ακολουθούµενη από µία σειρά από οδηγίες, συµπεριφορικές συνήθειες και 

περιβαλλοντικές προδιαγραφές που επιδρούν απευθείας στο άτοµο (κάπνισµα, 

διατροφή, ρύπανση) (Botey, 1998). 

Πιο συγκεκριµένα, οι δύο βασικές παρεµβάσεις για τη µείωση των 

περιστατικών άσθµατος και αλλεργικής ρινίτιδας είναι : 1) η πρωταρχική πρόληψη, 

όπου η πρόληψη ξεκινά πριν το παιδί αναπτύξει έκζεµα, κάτι που προλαµβάνει τόσο 

την ανάπτυξη της ατοπικής δερµατίτιδας, όσο και άλλων αλλεργιών και 2) 

δευτερεύουσα πρόληψη, όπου η παρέµβαση εφαρµόζεται αφού το παιδί αναπτύξει 

ατοπική δερµατίτιδα και υπάρχει κίνδυνος να αναπτύξει και άλλες αλλεργίες. Γενικά, 

η πρωταρχική πρόληψη περιλαµβάνει δηµιουργία και συντήρηση της λειτουργίας του 

φραγµού του δέρµατος του βρέφους, παρεµβάσεις µε προβιοτικά, τροποποίηση στο 

βρέφος (παρεµβάσεις στο γάλα σε σκόνη και προώθηση του θηλασµού), µητρική 

διατροφή (αποφυγή αλλεργιογόνων τροφών) και χειρισµός της πρόσληψης λιπαρών 

οξέων.  Στη δευτερεύουσα πρόληψη ανήκει η διαχείριση µε διάφορα φάρµακα, όπως 

η κετοτιφένη και η κρέµα πιµεκρολίµους. Τελευταία, στο πλαίσιο της δευτερογενούς 

πρόληψης έχουν προταθεί και διάφοροι περιβαλλοντικοί τροποποιητές (Dharmage et 

al., 2013). 

Άσθµα 

Οι αλλεργίες προκαλούν βλεννώδη µεταπλασία των κυττάρων κλάρα των 

βρογχιολίων (ΚΚ) και εναλλακτική ενεργοποίηση των φατνιακών µακροφάγων (ΦΜ), 

που θέτει σε κίνδυνο την άµυνα του ξενιστή και ενισχύει την Th2 φλεγµονή. Υπάρχει 

ένδειξη ότι υψηλά επίπεδα περιβαλλοντικής ενδοτοξίνης τροποποιούν το άσθµα και 
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έτσι σκοπός της έρευνας είναι η αξιολόγηση της ενεργοποίησης της άµυνας του 

ξενιστή από λιποπολυσακχαρίτες (LPS) (ή ενδοτοξίνες), πριν την ανάπτυξη της 

αλλεργίας, ώστε να µπορέσει να συµβάλει στη διατήρηση των ΚΚ και ΦΜ 

προστατευτικών φαινοτύπων. Το ερέθισµα ενδοτοξινών, πριν την έκθεση σε 

αλλεργιογόνα, µειώνει τα σήµατα της αλλεργικής φλεγµονής, όπως η ηωσινοφιλική 

µαζική εισροή, IL-4 και η υπερδραστηριότητα των αεραγωγών, ενώ η IL-12 και η 

IFN-γ αυξάνονται. Αυτή η απόκριση συνοδεύεται από διατήρηση του φυσιολογικού 

ΚΚ φαινοτύπου, της αντιαλλεργικής πρωτεΐνης (CCSP) και της επιφανειοδραστικής 

ουσίας  D. Έτσι, οδηγεί σε χαµηλότερα επίπεδα ΚΚ µεταπλασίας και προλαµβάνει 

την αύξηση της θυµικής λεµφοποιητίνης. Όντως οι LPS προκαλούν µακροπρόθεσµη 

υπερέκφραση CCSP, TLR4 (Toll-like receptor 4) και TNF-α, αλλαγές που 

διατηρούνται παρά την πρόκληση µε αλλεργιογόνο. Τα αποτελέσµατα δείχνουν ότι η 

προ-έκθεση σε LPS τροποποιεί το τοπικό βρογχοφατνιακό µικροπεριβάλλον, 

προκαλώντας φυσικούς αντιαλλεργικούς µηχανισµούς, ενώ παράλληλα µειώνει 

τοπικούς παράγοντες που οδηγούν σε αποκρίσεις Th2 και έτσι τροποποιούν την 

αλλεργική φλεγµονή (Garcia et al., 2014).  

Οι Iikura et al. (1992) µετά από έρευνα που πραγµατοποίησαν σε παιδιά µε 

ατοπική δερµατίτιδα, χωρίς ιστορικό άσθµατος, διαπίστωσαν ότι η κετοτιφένη, είναι 

ένα πολύ χρήσιµο φάρµακο για την πρόληψη του άσθµατος σε παιδιά µε ατοπική 

δερµατίτιδα και υψηλά επίπεδα ολικής IgE. 

Αλλεργική ρινίτιδα 

Η IgE απόκριση ενάντια στο Phleum pretense (Timothy grass ) συχνά 

εξελίσσεται από ένα απλό στάδιο µονο-ευαισθητοποίησης σε ένα στάδιο 

ολιγοµοριακής ευαισθητοποίησης για να καταλήξει σε ένα στάδιο πολυµοριακής 

ευαισθητοποίησης. Αυτό το φαινόµενο ορίζεται ως «µοριακή εξάπλωση», δηλ. 

«διαδοχική ανάπτυξη IgE απόκρισης σε διαφορετικά , µη αλληλοαντιδρώντα µόρια 

από την ίδια αντιγονική πηγή, ξεκινώντας από ένα µόριο εκκινητή». Το µόριο 

εκκινητής φαίνεται να είναι το Phl p1 στο 75% των περιπτώσεων, άρα και πολύτιµος 

στόχος για την πρώιµη παρέµβαση. Μετά η απόκριση περιλαµβάνει συνήθως Phl p4 

ή Phl p5, κατόπιν Phl p2 και Phl p11 και σε πιο τελικό στάδιο Phl p12 ή Phl p7. 

Ενδιαφέρον είναι το γεγονός ότι µία ειδική IgE απόκριση στο Phl p1 µπορεί να 

παρατηρηθεί χρόνια (ακόµα και 5) πριν πολλά παιδιά εκδηλώσουν εποχιακή 

αλλεργική ρινίτιδα. Αυτή η αδύναµη και απλή IgE απόκριση σταδιακά αυξάνει σε 

συγκέντρωση και µοριακή πολυπλοκότητα. Από αυτή την άποψη η ανοσοπροφύλαξη 
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της ατοπίας µπορεί να επεκταθεί και να εφαρµοστεί όχι µόνο στην πρωταρχική 

πρόληψη (σε µη ευαισθητοποιηµένα παιδιά), αλλά και στη δευτερεύουσα ειδική για 

αλλεργιογόνο ανοσοπροφύλαξη, η οποία στοχεύει σε παιδιά ευαισθητοποιηµένα σε 

γύρη από το γρασίδι, αλλά ακόµα υγιή. ∆εδοµένης λοιπόν της µεγαλύτερης 

απλότητας της προκλινικής IgE απόκρισης ( µονο- και ολιγοµοριακό στάδιο), µία 

προφυλακτική παρέµβαση προσαρµοσµένη στο προφίλ της µοριακής 

ευαισθητοποίησης του παιδιού (συχνά µόνο Phl p1), µπορεί να είναι πιο εφικτή απ’ 

ότι στα κατοπινά στάδια. Οµοίως, είναι πιθανό η ανοσοθεραπεία ειδική για το 

αλλεργιογόνο (SIT) να έχει µεγαλύτερη αποτελεσµατικότητα εάν ξεκινήσει αµέσως 

µετά την έναρξη της ασθένειας, σε σχέση µε χρόνια µετά όπως γίνεται συνήθως. Η 

ιδέα αυτή ονοµάζεται πρώιµη ειδική ανοσοθεραπεία (e-SIT) (Matricardi, 2014). 

Ατοπική δερµατίτιδα 

  Οι Kalliomaki et al. (2001) µελέτησαν τον πιθανό ρόλο των προβιοτικών 

(καλλιέργειες πιθανώς ωφέλιµων βακτηρίων για τη φυσιολογική µικροχλωρίδα του 

εντέρου) στην πρωταρχική πρόληψη των ατοπικών ασθενειών. Για το σκοπό αυτό 

έδωσαν Lactobacillus GG σε γυναίκες που κυοφορούσαν µωρά µε υψηλό κίνδυνο για 

εµφάνιση αλλεργιών, αλλά και µεταγεννητικά στα µωρά για 6 µήνες. ∆ιαπίστωσαν 

ότι τα προβιοτικά είναι αποτελεσµατικά στην πρόληψη κυρίως του ατοπικού 

εκζέµατος. Σε παρόµοια έρευνα οι Kukkonen et al. (2007) κατέληξαν στο 

συµπέρασµα ότι η θεραπεία µε προβιοτικά προλαµβάνει σηµαντικά το έκζεµα και 

ειδικά το ατοπικό έκζεµα, χωρίς όµως καµία επίδραση στα υπόλοιπα είδη αλλεργιών. 

Οι Gorissen et al. (2014) µελέτησαν τα αποτελέσµατα της διαχείρισης παιδιών, µε 

ιστορικό αλλεργιών στην οικογένεια, µε µίγµα προβιοτικών που περιείχε 

Bifidobacterium bifidum, Bifidobacterium lactis και Lactococcus lactis κατά τη 

διάρκεια της εγκυµοσύνης και τον πρώτο χρόνο της ζωής τους. Παρατήρησαν ότι δεν 

υπήρχε καµία προληπτική επίδραση στα συµπτώµατα που σχετίζονται µε το άσθµα 

και την αλλεργική ρινίτιδα. Αντίθετα, το συγκεκριµένο µίγµα φαίνεται να λειτουργεί 

προληπτικά ενάντια στο έκζεµα, όχι όµως το ατοπικό, εκείνο δηλαδή που σχετίζεται 

µε IgE ευαισθητοποίηση. Στο ίδιο πλαίσιο οι Avershina et al. (2017), επιβεβαιώνουν 

ότι τα προβιοτικά συνεισφέρουν στην πρόληψη της ατοπικής δερµατίτιδας. Μάλιστα, 

τονίζουν ότι η επίδραση των προβιοτικών στην πρόληψη µπορεί να εξαρτάται από 

την εσωτερική µικροχλωρίδα. 

Οι Simpson et al. (2014) µετά από έρευνα που πραγµατοποίησαν σε νεογνά 

υψηλού κινδύνου για ανάπτυξη ατοπικής δερµατίτιδας, σε Ηνωµένες Πολιτείες και 
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Ηνωµένο Βασίλειο, διαπίστωσαν ότι η θεραπεία µε ενυδατική κρέµα από τη γέννηση 

αποτελεί ένα ασφαλή, εφικτό, αποτελεσµατικό και οικονοµικό τρόπο πρόληψης. 

Oµοίως, οι Horimukai et al. (2014), ισχυρίζονται ότι η καθηµερινή χρήση ενυδατικής 

κρέµας τις πρώτες 32 εβδοµάδες της ζωής µειώνουν την πιθανότητα εµφάνισης 

εκζέµατος στα βρέφη. Μάλιστα, οι Akerstrom et al. (2015) τονίζουν, βάσει των 

αποτελεσµάτων τους, ότι µία κρέµα που βελτιώνει το φραγµό του δέρµατος 

επιµηκύνει σηµαντικά την περίοδο χωρίς έκζεµα. 

Τροφικές αλλεργίες  

Η συµβουλή για όλες τις µητέρες είναι µία φυσιολογική διατροφή χωρίς 

περιορισµούς κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης και του θηλασµού. Για όλα τα 

βρέφη ο αποκλειστικός θηλασµός συνιστάται το λιγότερο για 4-6 µήνες. Σε 

περίπτωση που ο θηλασµός είναι ανεπαρκής ή αδύνατος σε βρέφη υψηλού κινδύνου 

συνιστάται υποαλλεργικό γάλα σε σκόνη µε αποδεδειγµένη προληπτική επίδραση για 

τους πρώτους 4 µήνες. ∆εν υπάρχει καµία ένδειξη που να υποστηρίζει ότι η χρήση 

προβιοτικών βοηθά στην πρόληψη των τροφικών αλλεργιών (Muraro et al., 2014). 

H βελτιστοποίηση της λειτουργίας του φραγµού του δέρµατος, µε την 

αποφυγή ξηρών σαπουνιών και απορρυπαντικών, καθώς και µε αύξηση της χρήσης 

µη αλλεργικών ενυδατικών κρεµών, φαίνεται να βοηθά και στην πρόληψη των 

τροφικών αλλεργιών. Από την άλλη, ο ρόλος των προβιοτικών και της βιταµίνης D 

δεν έχει διαλευκανθεί πλήρως (Allen et al., 2016). 

Β) Πρακτικές συµβουλές 

Άσθµα και αλλεργική ρινίτιδα 

Οι Tartibian et al. (2014), ισχυρίζονται βάσει της έρευνάς τους ότι η φυσική 

δραστηριότητα και ο καλός ύπνος προκαλούν αλλαγές στον όγκο και τη 

χωρητικότητα των πνευµόνων, που είναι χρήσιµη για την πρόληψη του άσθµατος. 

Άτοµα ευάλωτα οφείλουν να αποφεύγουν τους αλλεργιογόνους παράγοντες, 

όπως η γύρη, τα ακάρεα και η µούχλα.  Για παράδειγµα αν κάποιος προσβάλλεται 

από πυρετό του χόρτου, θα ήταν σκόπιµο να κάνει διακοπές στην θάλασσα αντί στην 

ξηρά, όπου η γύρη είναι περισσότερη. Επίσης απαραίτητη είναι η χρήση σκούρων 

γυαλιών για την προστασία των µατιών. Άλλες πρακτικές συµβουλές για την 

πρόληψη του άσθµατος και της αλλεργικής ρινίτιδας είναι ο κλιµατισµός κλειστών 

χώρων και η χρήση φίλτρων στο σύστηµα αερισµού των αυτοκινήτων, που βγάζουν 

τους κόκκους της γύρης έξω. Επίσης, συχνός καθαρισµός του σπιτιού και διατήρηση 

χαµηλών επιπέδων υγρασίας, για µείωση των ακάρεων, καθώς αυτά αναπτύσσονται 
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σε ελαφρώς υγρή ατµόσφαιρα. Ακόµα, αντικατάσταση των πουπουλένιων 

µαξιλαριών και στρωµάτων από άλλα από αφρώδες υλικό, καθώς και των µάλλινων 

κουβερτών από παπλώµατα µε συνθετικές ίνες. Οι κουρτίνες, οι κουβέρτες και τα 

σεντόνια θα πρέπει να πλένονται συχνά και σε υψηλή θερµοκρασία, ενώ οι µοκέτες 

να καθαρίζονται µε ηλεκτρική σκούπα. Ένας ακόµα «αόρατος εχθρός» είναι τα 

χνουδωτά παιχνίδια, τα οποία θα πρέπει να αποµακρύνονται από το δωµάτιο του 

παιδιού (Eagle), (Χατζηπαναγής, 2006). 

Επιπρόσθετα, θα πρέπει να αποφεύγονται ερεθιστικές ουσίες, όπως ο καπνός, 

τα αρώµατα, τα σπρέι, οι µπογιές, τα υγρά καθαρισµού κλπ. Ένα άλλο συχνό 

αλλεργιογόνο είναι και το τρίχωµα των ζώων, οπότε καλό θα ήταν να αποφύγει ένα 

ευάλωτο άτοµο τη συναναστροφή µαζί τους. Αν έχει ο ίδιος κάποιο ζωάκι, καλό θα 

ήταν εκείνο να έχει άλλη κατοικία, ίσως στην αυλή του σπιτιού και να κάνει µπάνιο 

τουλάχιστον µία φορά την εβδοµάδα (Χατζηπαναγής, 2006). 

Ατοπική δερµατίτιδα 

Πιθανοί παράγοντες που προκαλούν δερµατίτιδα και θα πρέπει να 

αποφεύγονται είναι η πολύ χαµηλή ή πολύ υψηλή θερµοκρασία, ο έντονος ιδρώτας, 

οι αγχώδεις καταστάσεις, συγκεκριµένα είδη ρούχων, διάφορα σαπούνια και είδη 

καθαρισµού, ο καπνός και κάποια είδη τροφών (π.χ ξηροί καρποί, ψάρι, 

τυποποιηµένες τροφές). 

Πως µπορούν λοιπόν οι γονείς να βοηθήσουν τα παιδιά τους; 

1. Να χρησιµοποιούν ενυδατικές κρέµες και να µην αφήνουν το δέρµα 

του µωρού να στεγνώνει 

2. Να µη χρησιµοποιούν αλκοολούχες λοσιόν γιατί ξηραίνουν το 

δέρµα 

3. Να µην κάνουν πολύ ζεστό µπάνιο στο παιδί 

4. Να χρησιµοποιούν ήπια σαπούνια και να σκουπίζουν απαλά το 

παιδί µετά το µπάνιο 

5. Να φοράνε στο παιδί βαµβακερά ρούχα 

6. Να κόβουν συχνά τα νύχια του, για να µη γρατζουνίζεται. Σε 

περίπτωση φαγούρας, δροσερές κοµπρέσες µπορεί να βοηθήσουν 

7. Να µην το αφήνουν να ιδρώνει πολύ και να αποφεύγει το έντονο 

στρες 

8. Να προσπαθήσουν να ανακαλύψουν τι το ενοχλεί και να 

αποφεύγουν το συγκεκριµένο παράγοντα 
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Οι περιοχές του εξανθήµατος σε παιδιά µε έκζεµα µπορεί εύκολα να επιµολυνθούν γι’ 

αυτό οι γονείς πρέπει να µάθουν να αναγνωρίζουν έγκαιρα τα σηµεία µόλυνσης που 

είναι : κοκκίνισµα και θερµότητα στην περιοχή, µικρές φυσαλίδες γεµάτες πύον και 

πυρετός (Χατζηπαναγής, 2006). 

Τροφικές αλλεργίες  

Η προληπτική διαχείριση των τροφικών αλλεργιών περιλαµβάνει την 

αποφυγή και την διαχείριση έκτακτων περιπτώσεων. Στο κοµµάτι της αποφυγής, στα 

παρασκευασµένα προϊόντα θα πρέπει οι υποψήφιοι αγοραστές να διαβάζουν τις 

ετικέτες των τροφίµων, ώστε να αποφεύγουν όσες είναι ακατάλληλες για τους ίδιους 

και τα παιδιά τους. Επίσης, προσοχή θα πρέπει να δίνεται και όταν τα παιδιά µε 

τροφικές αλλεργίες βρίσκονται εκτός σπιτιού. Έτσι, στο εστιατόριο θα πρέπει να 

ενηµερωνόµαστε από το προσωπικό για το ακριβές περιεχόµενο των πιάτων, ενώ στα 

ταξίδια θα πρέπει οι γονείς να είναι εφοδιασµένοι µε επιπλέον φάρµακα και να έχουν 

φροντίσει για την ασφαλή τροφοδοσία των παιδιών. Ακόµα, οι φροντιστές και οι 

δάσκαλοι ενός παιδιού µε τροφική αλλεργία θα πρέπει να γνωρίζουν το ιστορικό του, 

να επιβλέπουν τα γεύµατα και να είναι εφοδιασµένοι µε την κατάλληλη θεραπεία σε 

περίπτωση ανάγκης. Ο ψυχολογικός παράγοντας παίζει και αυτός σηµαντικό ρόλο, 

γι’ αυτό οι γονείς θα πρέπει να γνωρίζουν αν το παιδί τους βρίσκεται σε κατάσταση 

άγχους ή δέχεται εκφοβισµό και να του παρέχουν την απαραίτητη ψυχολογική 

υποστήριξη. Στο σκέλος της παρέµβασης σε έκτακτη ανάγκη, ο ασθενής θα πρέπει να 

έχει πάντα µαζί του τα φάρµακά του ακόµα και αν δε σκοπεύει να καταναλώσει 

κάποια τροφή. Επίσης, θα πρέπει να γνωρίζει πότε, πως και σε ποια δοσολογία πρέπει 

να χρησιµοποιήσει τη φαρµακευτική του αγωγή. Τέλος, καλό θα ήταν να έχει πάνω 

του κάποιο βραχιολάκι ή κάποιο σηµείωµα µε οδηγίες σε περίπτωση που κάποιος 

άγνωστος χρειαστεί να τον βοηθήσει (Sicherer et al., 2013). 
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9. Συµπεράσµατα – Συζήτηση 

Υπάρχουν τέσσερις τύποι αλλεργιών : 1)Υπερευαισθησία µεσολαβούµενη από 

IgE (άµεση) 2) Κυτταροτοξική υπερευαισθησία µεσολαβούµενη από IgG 

3)Υπερευαισθησία µεσολαβούµενη από ανοσοσύµπλεγµα 4) Κυτταροµεσολαβητική 

υπερευαισθησία (επιβραδυνόµενη). Τα πιο συνηθισµένα είδη αλλεργιών είναι το 

άσθµα, η αλλεργική ρινίτιδα, το έκζεµα ή τοπική δερµατίτιδα και η τροφική αλλεργία, 

που ανήκουν ως επί τω πλείστον στην άµεση υπερευαισθησία, µε εξαίρεση τη 

δερµατίτιδα που µπορεί να ανήκει στην άµεση ή την επιβραδυνόµενη 

υπερευαισθησία. Τα ποσοστά εµφάνισης των συγκεκριµένων ασθενειών είναι 

ιδιαίτερα υψηλά κυρίως ανάµεσα σε παιδιά και εφήβους, µε µία αυξητική τάση τα 

τελευταία χρόνια. Πολλοί είναι οι παράγοντες που σχετίζονται µε την εµφάνιση των 

αλλεργιών και κάποιοι από αυτούς ίσως να εξηγούν αυτή την αυξητική τάση που 

παρατηρείται σε παγκόσµιο επίπεδο. 

Ένας από τους πιο βασικούς παράγοντες είναι το γενετικό υπόβαθρο. 

∆ιαφορετικά γονίδια, σε διαφορετικούς πληθυσµούς καθορίζουν την εµφάνιση 

διαφορετικών ειδών αλλεργιών. Κατά συνέπεια υπάρχει µία µεγάλη δεξαµενή 

γονιδίων, τα οποία πιθανότατα κατά την αλληλεπίδρασή τους και µε άλλους 

παράγοντες, οδηγούν στην εκδήλωση των συµπτωµάτων της κάθε αλλεργίας. 

  Σηµαντικό ρόλο παίζουν επίσης και οι διατροφικές συνήθειες. Οι 

επιστήµονες φαίνεται να εστιάζουν κυρίως στην πρόσληψη βιταµίνης D, λιπαρών 

οξέων, αντιοξειδωτικών αλλά και στην παχυσαρκία. Αν και οι περισσότερες έρευνες 

δείχνουν µία θετική επίδραση της βιταµίνης D, των λιπαρών οξέων και των 

αντιοξειδωτικών στην προστασία από την εκδήλωση αλλεργιών, υπάρχουν και 

αρκετές άλλες που δηλώνουν το αντίθετο. Άρα, απαιτείται περισσότερη προσπάθεια 

στο κοµµάτι της έρευνας πριν καταλήξουµε σε ασφαλή συµπεράσµατα. Σε σχέση µε 

την παχυσαρκία τα πράγµατα είναι λίγο πιο ξεκάθαρα, αφού φαίνεται να σχετίζεται 

µε τις αλλεργίες. Μάλιστα, όπως υποστηρίζουν οι Kim et al.(2014), τα λιποκύτταρα 

ρυθµίζουν την επιβίωση και τη λειτουργικότητα των ηωσινόφιλων. Σε σχέση µε το 

θηλασµό το τοπίο είναι ακόµα πιο θολό, αφού οι νεότερες έρευνες διαφωνούν για το 

ρόλο που παίζει στην εκδήλωση κάποιας αλλεργικής ασθένειας. Άλλοι µιλούν για 

θετικό και άλλοι για αρνητικό ρόλο. Αντίθετα, τα µέχρι τώρα δεδοµένα δείχνουν ότι 

τα Γενετικά Τροποποιηµένα Τρόφιµα είναι αρκετά ασφαλή και ουδεµία σχέση έχουν 

µε τις αλλεργίες. Είναι χαρακτηριστικό ότι οι Singh et al. (2017) ισχυρίζονται πως η 
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γενετική τροποποίηση ίσως µπορεί αν βοηθήσει στην αφαίρεση αλλεργιογόνων 

ουσιών από τις τροφές. 

Άλλοι παράγοντες που σχετίζονται πιο πολύ µε τον τρόπο ζωής είναι η φυσική 

δραστηριότητα, η ποιότητα του αέρα, το κάπνισµα και το στρες. Η έλλειψη φυσικής 

δραστηριότητας στα πρώτα χρόνια της ζωής των παιδιών φαίνεται να οδηγεί σε 

ατοπική ευαισθητοποίηση. Βέβαια, υπάρχουν και ειδικές κατηγορίες αλλεργιών που 

πυροδοτούνται µετά από άσκηση (αναφυλαξία µετά από άσκηση, αναφυλαξία µετά 

από άσκηση και κατανάλωση τροφής , χολινεργική κνίδωση ). Μάλιστα, οι Rajiva de 

Silva et al.(2015), δηλώνουν ότι η άσκηση αυξάνει την απορρόφηση των 

αλλεργιογόνων από την γαστρεντερική οδό και προκαλεί αποκοκκιοποίηση των 

µαστοκυττάρων.   Όσον αφορά στην ποιότητα του αέρα, τα δεδοµένα συγκλίνουν 

υπέρ της άποψης ότι οι αέριοι ρύποι, τόσο των εξωτερικών όσο και των εσωτερικών 

χώρων, οδηγούν στην ανάπτυξη αλλεργιών, κυρίως αναπνευστικών. Αναφορικά µε το 

κάπνισµα, η προγεννητική και περιγεννητική έκθεση στον καπνό φαίνεται να έχει 

αρνητικές επιδράσεις. Επίσης, επιβλαβής θεωρούνται και άλλες µορφές καπνίσµατος, 

ενεργητικό ή παθητικό, πλην του κλασικού τσιγάρου, όπως είναι ο αργιλές και η 

µαριχουάνα. Εξαίρεση αποτελεί το ηλεκτρονικό τσιγάρο το οποίο φαίνεται να 

αντιστρέφει τις βλαβερές επιδράσεις του κλασικού τσιγάρου. Τέλος, έχει 

παρατηρηθεί ότι ο σχολικός εκφοβισµός που δέχονται κάποια παιδιά εξαιτίας µιας 

αλλεργικής νόσου, οδηγεί σε αυξηµένα επίπεδα στρες, το οποίο µε τη σειρά του 

επιδεινώνει την κατάστασή τους. 

Ο λόγος της ασυµφωνίας κάποιων ερευνών σε σχέση µε ένα συγκεκριµένο 

παράγοντα ίσως οφείλεται στο διαφορετικό δείγµα πληθυσµού που χρησιµοποιείται 

κάθε φορά και στο γεγονός ότι εξετάζεται κάθε ένας ξεχωριστά. Στο µέλλον ίσως θα 

πρέπει να γίνουν περισσότερες έρευνες που να µελετούν συνδυασµό παραγόντων, 

όπως για παράδειγµα η φυσική δραστηριότητα σε σχέση µε το γενετικό υπόβαθρο ή η 

έκθεση στο κάπνισµα σε σχέση µε το θηλασµό. Έτσι, οι συγκρίσεις αυτές ίσως να 

µας οδηγήσουν σε πιο ασφαλή συµπεράσµατα και σε µία πιο ολοκληρωµένη εικόνα. 

Η θεραπεία των αλλεργιών περιλαµβάνει την κλασική οδό, εναλλακτικές 

αλλά και νέες θεραπείες. Στην κλασική οδό  συγκαταλέγονται η θεραπεία µε ενέσεις 

και η θεραπεία µε φάρµακα (αντιισταµινικά, κορτικοστεροειδή, βρογχοδιασταλτικά, 

χρωµολύνη και τροποποιητές λευκοτριενίων). Στις εναλλακτικές µορφές ανήκουν η 

φυσιοθεραπεία, η παραδοσιακή κινεζική ιατρική,  ο βελονισµός, η πιεσοθεραπεία, η 

αγιουβέρδα, η βοτανοθεραπεία µε αρκετά καλά αποτελέσµατα. Οι νέες θεραπείες στις 
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οποίες έχουν επικεντρώσει το ενδιαφέρον τους οι ερευνητές και είναι πολλά 

υποσχόµενες είναι η βρογχική θερµοπλαστική, οι θεραπείες στόχευσης µοριακών 

µονοπατιών, η MP29-02, η ανοσοθεραπεία δια του στόµατος (Α∆Σ), η υπογλώσσια 

ανοσοθεραπεία (ΥΑ), ο συνδυασµός Α∆Σ και ΥΑ, η επιδερµική / ενδοδερµική / 

ενδολεµφική ανοσοθεραπείες και άλλες ακόµα σε πιο πρώιµα στάδια έρευνας, µε 

λιγότερο ικανοποιητικά για την ώρα αποτελέσµατα. 

 Ίσως ακόµα πιο σηµαντικό ρόλο από τη θεραπεία, έχει η πρόληψη των 

αλλεργικών νόσων.  Για το λόγο αυτό, οι επιστήµονες εστιάζουν το ενδιαφέρον τους 

και σε µελλοντικές θεραπείες που θα µπορούσαν να δράσουν προληπτικά, πριν την 

εκδήλωση των συµπτωµάτων. Εκτός όµως από την επιστηµονική προσέγγιση, 

υπάρχουν και κάποιες πρακτικές  συµβουλές που µπορεί να ακολουθήσει κάθε άτοµο 

ξεχωριστά προκειµένου να προστατεύσει τον εαυτό του και τους οικείους του από 

την εκδήλωση των αλλεργικών συµπτωµάτων. Οι συµβουλές αυτές αφορούν κυρίως 

στη διατήρηση ενός καθαρού περιβάλλοντος, στη χρήση ενυδατικών κρεµών, στην 

αποφυγή αλλεργιογόνων τροφών και στον σωστό εφοδιασµό κατάλληλης θεραπείας 

για έκτακτες περιπτώσεις (π.χ ενέσεις επινεφρίνης). Σηµαντικό στοιχείο της 

πρόληψης, που προηγείται αυτής, θα µπορούσε να αποτελέσει και η έγκαιρη 

διάγνωση της ύπαρξης κάποιας αλλεργικής ασθένειας, πριν αυτή εκδηλώσει τα 

συµπτώµατά της, µέσω των αλλεργικών τεστ, που αναφέρθηκαν αναλυτικά πιο πάνω. 
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10. ∆ιδακτική προσέγγιση 

Οι απόψεις του Piaget συντέλεσαν στη δηµιουργία νέας αντίληψης περί της 

δοµής και της οργάνωσης του Αναλυτικού Προγράµµατος, καθώς και στην οργάνωση 

της διδασκαλίας. Πολύ απλά, όποιος επιθυµεί να στηρίξει τη διδασκαλία του στη 

θεωρία Piaget, πρέπει να εξετάζει τι θα διδάξει, πως και σε ποιόν. Θα πρέπει δηλαδή, 

η δυσκολία της ύλης να ανταποκρίνεται στο επίπεδο νοητικής ανάπτυξης των 

µαθητών. Ένα άλλο ουσιαστικό σηµείο στη θεωρία αυτή είναι ότι, η µάθηση 

πραγµατοποιείται µόνο όταν η διδασκαλία γίνεται κατά τέτοιο τρόπο, ώστε να 

ευνοείται η ανακαλυπτική µάθηση από το µαθητή. Εάν ο µαθητής παραµένει απλός 

θεατής, όσο καλά οργανωµένη και αν είναι η διδασκαλία, δεν οδηγεί σε µόνιµη και 

ουσιαστική µάθηση. ∆ηλαδή, ο µαθητής δε θα πρέπει να αποδέχεται παθητικά όσα 

ακούει. Αντίθετα, θα πρέπει να υπάρχει διαδραστική συνεργασία µαθητή-δασκάλου, 

για να επιτευχθεί η κατάκτηση της γνώσης. Η µάθηση εξαρτάται από τις ενέργειες 

του παιδιού πάνω στα πράγµατα και όχι από τα ίδια τα πράγµατα. Να «κατανοώ» 

σηµαίνει να «ανακαλύπτω». Πρακτικά, κατά Piaget για να υπάρξει µάθηση 

χρειάζεται: α) ενεργοί µαθητές, έτοιµοι να προσαρµόσουν τις νέες γνώσεις στις 

γνωστικές τους δοµές και β) ασκήσεις και πειράµατα, σε περιβάλλον προσεκτικά 

σχεδιασµένο για ανάλογες δραστηριότητες (Βερτσέτης Α.,  2003). 

Σύµφωνα µε τον Vygotsky η µετάδοση της πολιτιστικής παράδοσης και των 

εµπειριών από τη µία γενιά στην άλλη γίνεται µε τρεις τρόπους: 1) µίµηση 2) 

καθοδηγούµενη συστηµατική µάθηση και 3) συνεργατική µάθηση. Ιδιαίτερη έµφαση 

δίνει στη µάθηση από τη συλλογική δράση και στις οµάδες συνοµηλίκων. Ενώ, ο 

ρόλος του δασκάλου είναι όχι η µετάδοση της δικής του πολιτιστικής εµπειρίας, αλλά 

να διευκολύνει τη µάθηση, προσαρµόζοντας το µάθηµα στο γνωστικό επίπεδο των 

παιδιών, µε επεξηγήσεις, κατάλληλα παραδείγµατα, ερωτήσεις, ενθάρρυνση και 

υποδεικνύοντας τρόπους αντιµετώπισης των προβληµάτων. Ακόµα, οι συνοµήλικοι 

µπορούν να προσφέρουν αξιόλογη βοήθεια, η οποία κάποιες φορές είναι πιο 

αποτελεσµατική, γιατί έχουν πιο πρόσφατη την κατάκτηση της γνώσης και επειδή 

επικοινωνούν καλύτερα µεταξύ τους (Κασσωτάκης Ε. κ.α, 2013). 

Τονίζει επίσης ο Bruner ότι, η µάθηση δεν πρέπει να περιορίζεται στην 

κατάκτηση γνωστικών στοιχείων µόνο, αλλά να αναπτύσσει στον µαθητή την 

ικανότητα να µπορεί να προχωρήσει παραπέρα µόνος του. Κάτι τέτοιο θεωρεί ότι 

επιτυγχάνεται µέσω της «αφοµοίωσης αρχών και στάσεων», µία αρχή την οποία 
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θεωρεί µάλιστα θεµελιώδη κανόνα της διδασκαλίας για όλα τα γνωστικά αντικείµενα. 

Αναλυτικότερα, δε θα πρέπει να µάθει το παιδί όλες τις εφαρµογές και τις 

υποπεριπτώσεις, που σχετίζονται µε το εκάστοτε γνωστικό θέµα, αλλά να διδαχθεί τις 

βασικές αρχές που το διέπουν, πάνω στις οποίες µπορούν να βασιστούν οι επιµέρους 

εφαρµογές ή να αναχθούν οι σχετικές υποπεριπτώσεις. Σηµαντικό είναι ο δάσκαλος 

να καλλιεργεί και µία θετική στάση πάνω σε αυτό το θέµα (Βερτσέτης Α.,  2003). 

Σύµφωνα µε τον Bruner λοιπόν, σε κάθε µάθηµα πρέπει να δίδεται η γενική 

δοµή και τα βασικά στοιχεία πάνω στα οποία θα στηριχθεί ο µαθητής για να 

συνεχίσει µόνος του. Πρέπει να µαθαίνει δηλαδή ο µαθητής τις αρχές πάνω στις 

οποίες στηρίζονται τα διάφορα µαθήµατα. Γνωρίζοντας τις αρχές αυτές, µπορεί στη 

συνέχεια να διερευνήσει αντίστοιχα θέµατα και να επιλύσει αντίστοιχα προβλήµατα 

µόνος του. Καταστά δε σαφές πως οφείλουµε να δίνουµε στο µαθητή τη δυνατότητα 

να αντιµετωπίζει προβληµατικές καταστάσεις και να λειτουργεί µε τρόπο όµοιο µε 

εκείνο που θα λειτουργούσε ένας επιστήµονας σε ανάλογες περιπτώσεις. Άρα, ο 

δάσκαλος έχει χρέος να βοηθά το µαθητή να πειραµατίζεται, να ανακαλύπτει µόνος 

του τη γνώση και να µαθαίνει έννοιες µε τον τρόπο που αυτός µπορεί να τις 

αντιληφθεί µέσα από την προσωπική διερεύνηση των θεµάτων. 

Τα πλεονεκτήµατα της ανακαλυπτικής µάθησης είναι αρκετά για το µαθητή. 

Πρώτα απ’ όλα οξύνει τις διανοητικές του ικανότητες και το επίπεδο της προσδοκίας 

του για επιτυχία, τον καθιστά δε ικανό να σκέφτεται και να συµβάλλει στην ανάπτυξη 

της «γνωστικής στρατηγικής» και στη δηµιουργία της σκέψης. Αυτοί είναι οι βασικοί 

λόγοι για τους οποίους ο Bruner παροτρύνει τους εκπαιδευτικούς να αποφεύγουν τη 

διάλεξη ως µέσο διδασκαλίας, την οποία θεωρεί ότι οδηγεί σε στείρα και στατική 

µάθηση που οδηγεί στην αποµνηµόνευση πληροφοριών και µόνο. Αντίθετα, η 

ανακαλυπτική µάθηση δίνει την ικανοποίηση στο µαθητή ότι τα έχει καταφέρει µόνος 

του. Επίσης, ο µαθητής µέσω αυτής της διαδικασίας αποκτά δεξιότητες, οι οποίες θα 

τον βοηθήσουν αργότερα να αντιµετωπίσει πιο εύκολα τα πραγµατικά προβλήµατα 

στη ζωή του. Τέλος, το πιο βασικό πλεονέκτηµα είναι ότι ο µαθητής µπορεί να 

θυµάται ευκολότερα αυτά που µαθαίνει και να τα ανακαλεί πιο άµεσα, αφού τα έχει 

οργανώσει και κωδικοποιήσει µέσα στο µυαλό του µε το δικό του τρόπο 

(Κασσωτάκης Ε. κ.α, 2013). 

Πρώτος ο Dewey ισχυρίστηκε πως ο µαθητής πρέπει να συµµετέχει ενεργά 

στη µάθηση και ο δάσκαλος να καθοδηγεί και να βοηθά. Οι µαθητές θα πρέπει να 

διδάσκονται µε τέτοιο τρόπο, ώστε να αυξάνουν την προσωπική τους επιστηµονική 



 94 

γνώση, αρκεί τα προβλήµατα αυτά να είναι ενδιαφέροντα και να µπορούν να 

µελετηθούν. Έτσι, θεµελίωσε την ∆ιερευνητική Μάθηση, η οποία περιλαµβάνει τα 

εξής στάδια : 1) παρουσίαση του προβλήµατος 2)σχηµατισµός µίας υπόθεσης 

3)συλλογή δεδοµένων κατά τη διάρκεια του πειράµατος και 4) διατύπωση 

συµπερασµάτων. Σε αυτό το σηµείο θα πρέπει να γίνει διάκριση ανάµεσα στην 

Ανακαλυπτική µάθηση, η οποία είναι περισσότερο δασκαλοκεντρική, και την 

Μάθηση µέσω ∆ιερεύνησης, που είναι µαθητοκεντρική. Βέβαια, σε τάξεις που έχουν 

συνηθίσει την Άµεση ή Παραδοσιακή διδασκαλία, συνιστάται να ξεκινήσει κανείς µε 

την Ανακαλυπτική µάθηση και να καταλήξει σε δραστηριότητες πραγµατικής 

∆ιερεύνησης. Αν η µετάβαση δε γίνει οµαλά, ελλοχεύει ο κίνδυνος τα παιδιά να 

πιεστούν, να απογοητευτούν και να παραιτηθούν από την προσπάθεια. Τα τελευταία 

χρόνια υπάρχει µία σύγκλιση των δύο αυτών µορφών διδασκαλίας, οι οποίες φαίνεται 

να ενσωµατώνονται σε µία ενιαία κατάταξη, όσον αφορά στις Φυσικές Επιστήµες 

(Αθανασίου Κ., 2015). 

Η Μάθηση Μέσω ∆ιερεύνησης (ΜΜ∆) διακρίνεται σε ∆οµηµένη, 

Καθοδηγούµενη, Ανοιχτή και Συνδυασµένη. Η ∆οµηµένη είναι καθοδηγούµενη από 

τον εκπαιδευτικό, ο οποίος θέτει το ερώτηµα και δίνει ακριβείς οδηγίες για την 

παραγωγή συγκεκριµένου αποτελέσµατος. Στην Καθοδηγούµενη, οι µαθητές 

αναλαµβάνουν ακόµα πιο ενεργό ρόλο, ενώ ο δάσκαλος δίνει βασικές οδηγίες για τη 

µεθοδολογία. Η Ανοιχτή δίνει την πρωτοβουλία στους µαθητές να θέσουν το αρχικό 

ερώτηµα και τη µεθοδολογία. Η Συνδυασµένη είναι ουσιαστικά ο συνδυασµός δύο 

τύπων διερεύνησης. 

Η ΜΜ∆ ενισχύει γενικά την απόδοση των µαθητών, είναι 

αποτελεσµατικότερη στην ανάπτυξη κριτικής και επιστηµονικής σκέψης, στην 

κατανόηση των διαδικασιών της επιστήµης, στη µάθηση ορολογίας και στη θετική 

στάση των µαθητών απέναντι στην επιστήµη. Ουσιαστικά, η ∆ιερευνητική 

∆ιαδικασία απαιτεί τη διανοητική συµµετοχή των παιδιών ( Αθανασίου Κ., 2015). 

Στα µειονεκτήµατα της συγκαταλέγονται το ανασφαλές µαθησιακό περιβάλλον που 

µπορεί να δηµιουργηθεί για κάποιους µαθητές και το γεγονός ότι κάποιοι ίσως δεν 

καταφέρουν να φτάσουν σε κάποια λύση ή σε κάποιο αποτέλεσµα (Μαυρόπουλος Α., 

2013). 

Το πιο γνωστό µοντέλο εφαρµογής της ∆ιερεύνησης είναι το διδακτικό 

µοντέλο 5E, το οποίο αναφέρεται στα εξής βήµατα : Ενεργοποίηση – Εµπλοκή 

(Engagement) , Εξερεύνηση (Exploration), Επεξήγηση (Explanation), Επεξεργασία 
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(Elaboration), Εκτίµηση (Evaluation). Στη φάση της Ενεργοποίησης – Εµπλοκής, ο 

δάσκαλος βοηθά τους µαθητές του να ενασχοληθούν µε νέες έννοιες µέσω σύντοµων 

δραστηριοτήτων, που παρακινούν την περιέργειά τους και εκµαιεύουν την 

προηγούµενη γνώση. Στη δεύτερη φάση, οι µαθητές πραγµατοποιούν απλές ασκήσεις, 

προκειµένου οι υπάρχουσες έννοιες να ταυτοποιηθούν και να διευκολυνθεί η 

εννοιολογική αλλαγή. Χρησιµοποιούν δηλαδή την προηγούµενη γνώση για να 

παράξουν νέες ιδέες. Κατά την διάρκεια της Επεξήγησης οι µαθητές έχουν τη 

δυνατότητα να εκφράσουν παρουσιάσουν την εννοιολογική τους κατανόηση. 

Επιπρόσθετα, οι εκπαιδευτικοί µπορούν να εισαγάγουν άµεσα µία έννοια, µία 

διεργασία ή µία δεξιότητα και οι µαθητές να παρουσιάσουν τον τρόπο κατανόησης 

της έννοιας. Μια επεξήγηση από τον εκπαιδευτικό οδηγεί σε βαθύτερη κατανόηση. 

Στην Επεξήγηση µέσω νέων εµπειριών οι µαθητές αποκτούν µεγαλύτερη κατανόηση, 

προσλαµβάνουν περισσότερες πληροφορίες και δεξιότητες, εφαρµόζουν την 

εννοιολογική κατανόηση που πέτυχαν νωρίτερα, διεξάγοντας επιπλέον 

δραστηριότητες. Τέλος, κατά την Εκτίµηση, οι µαθητές καλούνται να αξιολογήσουν 

τις νέες γνώσεις και τις δεξιότητες που κατέκτησαν, ενώ οι δάσκαλοι µπορούν να 

αξιολογήσουν την πρόοδο των παιδιών, ελέγχοντας αν και κατά πόσο επιτεύχθηκαν 

οι διδακτικοί στόχοι, που ο ίδιος είχε θέσει πριν τη διεξαγωγή της διδασκαλίας 

(Στασινάκης Π., 2015). 

 Η ΜΜ∆ συχνά εφαρµόζεται µαζί µε την οµαδοσυνεργατική διδασκαλία. 

Στην οµαδοσυνεργατική, οι µαθητές εργάζονται µαζί σε µικρές οµάδες, πάνω σε µία 

δοµηµένη δραστηριότητα, προκειµένου να µελετήσουν – επεξεργαστούν – 

διερευνήσουν  κάποιο θέµα ή πρόβληµα και να κατακτήσουν τη νέα γνώση. 

Ουσιαστικά, η γνώση δεν παρέχεται άµεσα από το δάσκαλο, αλλά έµµεσα, καθώς στο 

επίκεντρο βρίσκονται οι µαθητές. Η Συνεργατική µάθηση στηρίζεται πάνω στη 

θεωρία του Κοινωνικού Εποικοδοµητισµού του Vygotsky, που υποστηρίζει ότι η 

γνώση είναι κοινωνική κατασκευή και η µάθηση κοινωνική διαδικασία. Απαραίτητες 

προϋποθέσεις για αν επιτύχει η οµαδοσυνεργατική µάθηση είναι οι µαθητές να έχουν 

αναπτύξει : 1) ατοµική και συλλογική ευθύνη, ώστε κάθε µέλος της οµάδας να είναι 

υπεύθυνο για την ολοκλήρωση του τµήµατος της εργασίας που έχει αναλάβει, όπως 

επίσης για την προσωπική του, αλλά και τη µάθηση των υπόλοιπων µελών της 

οµάδας του 2) κοινωνικές και διαπροσωπικές δεξιότητες, ώστε να υπάρχει µέσα στην 

οµάδα επικοινωνία, συλλογική εργασία, λήψη κοινών αποφάσεων, διαλεκτική 

αντιπαράθεση και διαχείριση συγκρούσεων και 3) θετική αλληλεξάρτηση, 
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αλληλοαποδοχή και αλληλοϋποστήριξη, για να επιτευχθεί ο κοινός στόχος. Σε αυτό 

τον τρόπο διδασκαλίας ο ρόλος του δασκάλου είναι να διευκολύνει, να εµψυχώνει, να 

µεσολαβεί και να συντονίζει την αυτόνοµη µάθηση των παιδιών. Αντίστοιχα, οι ρόλοι 

των µελών της οµάδας, όταν πρόκειται για διάρκεια εργασία από µήνα και πάνω 

είναι: 1) συντονιστής (υπεύθυνος για το σχεδιασµό των εργασιών) 2) γραµµατέας 

(σηµειώνει βασικά σηµεία συζητήσεων και αποφάσεων και κρατάει ηµερολόγιο) 3) 

προγραµµατιστής (φροντίζει να τηρούνται τα χρονοδιαγράµµατα) 4) χειριστής Η/Υ 5) 

παρουσιαστής και 6) ερευνητής (ερευνά, βρίσκει, συλλέγει και καταγράφει διάφορες 

πληροφορίες). Η οµάδα θα πρέπει να αποτελείται από 4-5 άτοµα, ενώ τα κριτήρια 

σύνθεσής της είναι : 1) η επίδοση των µαθητών (συνήθως ετερογενείς ως προς την 

επίδοση οµάδες) 2) οι διαπροσωπικές σχέσεις 3) τα κοινά ενδιαφέροντα και 4) η τύχη 

(σχηµατισµός οµάδων µε τυχαίο τρόπο) (Μαυρόπουλος Α., 2013), (Αθανασίου Κ., 

2015). 

Τα πλεονεκτήµατα της οµαδοσυνεργατικής διδασκαλίας είναι ότι βοηθά τους 

µαθητές να αναπτυχθούν ακαδηµαϊκά, κοινωνικά και συναισθηµατικά. Ακόµα, οι 

µαθητευόµενοι συµµετέχουν ενεργά,  αυξάνεται ο ενθουσιασµός τους για τις Φυσικές 

Επιστήµες, όπως επίσης και το ενδιαφέρον τους για την κατανόηση της άποψης των 

όµοιων τους. Επιπρόσθετα, ενισχύει τον τρόπο σκέψης και µάθησης, βελτιώνει το 

µαθησιακό περιβάλλον, βελτιώνει τις στάσεις των µαθητών απέναντι στην επιστήµη, 

βοηθά στην καλύτερη αξιολόγηση, βελτιώνει την κατανόηση των πραγµατικών 

συνθηκών εργασίας στον επιστηµονικό τοµέα, ενισχύει τις ικανότητες γραφής και 

ανάγνωσης, ενδυναµώνει τις κοινωνικές δεξιότητες των σπουδαστών, βελτιώνει τις 

αξίες των µαθητών και αυξάνει την πεποίθηση του ότι µπορούν να τα καταφέρουν, 

προσοµοιάζει τον πραγµατικό κόσµο και αποτελεί µία διαδικασία που απολαµβάνουν 

εξίσου αγόρια και κορίτσια (Μαυρόπουλος Α., 2013), (Αθανασίου Κ., 2015). 

Στα αρνητικά σηµεία της µεθόδου συγκαταλέγονται η µεγάλη κατανάλωση 

διδακτικού χρόνου, η διάχυση της ευθύνης και η ανεπισηµότητα της διαδικασίας που 

δε συνάδει µε την υπεύθυνη µάθηση  πολύπλοκων εννοιών και διεργασιών 

(Αθανασίου Κ., 2015). Ακόµα, δηµιουργείται αυξηµένος θόρυβος στην τάξη, ενώ 

υπάρχει και ο κίνδυνος αναποτελεσµατικής χρήσης του χρόνου. Επιπλέον, µπορεί 

κάποιες οµάδες να είναι δυσλειτουργικές, όταν κάποιοι δεν εργάζονται, δεν έχουν 

κοινωνική συµπεριφορά ή δεν έχουν δεξιότητες επικοινωνίας και συνεργασίας. Τέλος, 

υπάρχει αυξηµένη δυσκολία στην αξιολόγηση, ενώ οι µαθητές υψηλών επιδόσεων 

µπορεί να αδικούνται (Μαυρόπουλος Α., 2013). 
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Τα βασικά στάδια µίας οµαδοσυνεργατικής διερεύνησης είναι: 

1) Σχεδιασµός εργασίας από το δάσκαλο και τους µαθητές 

(καθορισµός θέµατος, σκοπών και στόχων, υλικών και µέσων, 

µεγέθους και σύνθεσης οµάδων) 

2) ∆ιεξαγωγή εργασίας από µαθητές 

3) Παρουσίαση εργασίας από µαθητές 

4) Αξιολόγηση εργασίας από δάσκαλο και µαθητές 

(Μαυρόπουλος Α., 2013) 
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ΣΧΕ∆ΙΟ ΜΑΘΗΜΑΤΟΣ 

Τάξη/τµήµα : Γ’ Λυκείου                               Ηµεροµηνία: 

Μάθηµα: Βιολογία Γενικής Παιδείας           ∆ιδακτική ενότητα: Αλλεργία 

∆ιδάσκουσα: Γιώτα Πασχαλίδου                 ∆ιάρκεια : 4 διδακτικές ώρες (180 min) 

 

1. Σκοποί – στόχοι ενότητας : 

α) Σκοπός : Να κατανοήσουν οι µαθητές την έννοια της αλλεργίας, τον τρόπο 

εµφάνισης των κλινικών συµπτωµάτων και τους τρόπους θεραπείας. 

β) Στόχοι : Οι µαθητές να είναι σε θέση µετά το τέλος της διδασκαλίας να : 

i. Να διατυπώνουν έναν ορισµό για την αλλεργία 

ii.  Να αναφέρουν κάποια από τα συµπτώµατα των αλλεργιών 

iii.  Να περιγράφουν το µηχανισµό, µέσω του οποίου αντιδρά ο οργανισµός 

iv. Να διατυπώνουν την «Υπόθεση της Υγιεινής» 

v. Να εξηγούν τι είναι η αναφυλαξία 

vi. Να διακρίνουν τους τέσσερις τύπους υπερευαισθησίας και να κατατάσσουν 

την κάθε αλλεργία σε έναν από αυτούς τους τύπους 

vii.  Να αξιοποιούν το διαδίκτυο, να επιλέγουν αξιόπιστες πηγές και να 

ερµηνεύουν ποσοστά 

viii.  Να ονοµάζουν και να αιτιολογούν την αξία των αλλεργικών τεστ 

ix. Να επεξηγούν τα αίτια που µπορεί να προκαλέσουν αλλεργίες 

x. Να απαριθµούν και να προβλέπουν θεραπείες για κάθε αλλεργία 

xi. Να εκφράζουν και να εφαρµόζουν συµβουλές πρόληψης κάποιας αλλεργίας 

xii. Να  συνεργάζονται µε άλλους, να συγκρίνουν τα αποτελέσµατά τους και να 

αξιολογούν την προσπάθειά τους 

2. Μέσα και υλικά διδασκαλίας :  

 α) Χρήση υπολογιστών και διαδικτύου β) Προβολή βίντεο γ) Χρήση 

ερωτηµατολογίου δ) Φύλλο εργασίας ε) Χάρτες εννοιών στ) Φύλλο αξιολόγησης µε 

επίλυση σταυρόλεξου 

3. Πορεία µαθήµατος (φάσεις διδασκαλίας – µαθησιακές ενέργειες) : 

Α) Σχεδιασµός εργασίας από το δάσκαλο και τους µαθητές 

Οι µαθητές ενηµερώνονται για το θέµα, τους σκοπούς και τους στόχους του 

µαθήµατος καθώς και για τον τρόπο που θα εργαστούν. Συµπληρώνουν ένα 

ερωτηµατολόγιο (σελ.101-102) ατοµικά, προκειµένου να γίνει ανίχνευση της 

προηγούµενης γνώσης. Στη συνέχεια, χωρίζονται σε οµάδες των 4 ατόµων και 
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αναλαµβάνουν ως οµάδα να ερευνήσουν ένα συγκεκριµένο αντικείµενο που θα τους 

δοθεί. (15 min) 

Β) ∆ιεξαγωγή & παρουσίαση εργασίας από µαθητές 

∆ιδακτικές 

ενέργειες 

δασκάλου 

Μαθησιακές ενέργειες µαθητών Χρόνος 

(min) 

Μορφή - Μέθοδος 

α) Προτρέπει 

τους µαθητές να 

προβληµατιστούν 

β) Βοηθά στη 

χρήση του βίντεο 

και στην 

κατανόηση του 

γ) Εµψυχώνει 

τους µαθητές να 

ερευνήσουν 

δ) ∆ιευκολύνει 

την αναζήτηση 

τους 

 

ε) Συντονίζει την 

προσπάθειά τους 

και διαµοιράζει 

θέµατα στις 

οµάδες 

στ) Μεσολαβεί, 

διορθώνει και 

επεξηγεί όπου 

χρειάζεται 

α) Αναλύουν την προέλευση της λέξης 

αλλεργία και διατυπώνουν τον ορισµό 

της (στόχος i) 

β) Αξιοποιούν το βίντεο και γράφουν 

τις σωστές απαντήσεις στις ερωτήσεις 

που τους δόθηκαν (στόχοι iii-v) 

γ)  Επιλέγουν και χρησιµοποιούν 

πηγές, ώστε να κατηγοριοποιήσουν τις 

αλλεργίες (στόχος vi) 

δ) Πραγµατοποιούν αναζήτηση µέσω 

διαδικτύου και επισηµαίνει αξιόπιστες 

έρευνες µε ποσοστά επικράτησης 

αλλεργιών (στόχος vii) 

ε) Συνεργάζονται και εκτελούν µία 

µικρή εργασία, στο σπίτι, πάνω στο 

θέµα που τους ανατέθηκε (αλλεργικά 

τεστ, αιτίες, θεραπεία, πρόληψη) 

(στόχος viii- xi) 

στ) Παρουσιάζουν και επεξηγούν τα 

αποτελέσµατά τους στην τάξη, 

συγκρίνουν µε άλλες οµάδες (στόχος 

xii)  

 

(15min) 

 

 

(20min) 

 

 

 

(30min) 

 

 

(15min) 

 

 

(0min) 

 

 

 

 

(75min) 

Οµαδοσυνεργατική 

Καθοδηγούµενη 

διερεύνηση 

Οµαδοσυνεργατική 

Καθοδηγούµενη 

διερεύνηση 

Οµαδοσυνεργατική 

Καθοδηγούµενη 

διερεύνηση 

Οµαδοσυνεργατική 

Καθοδηγούµενη 

διερεύνηση 

 

Οµαδοσυνεργατική 

Καθοδηγούµενη 

διερεύνηση 

 

 

Οµαδοσυνεργατική 

Καθοδηγούµενη 

διερεύνηση 

 

 

Γ) Αξιολόγηση εργασίας από δάσκαλο και µαθητές 

Οι µαθητές επιλύουν το σταυρόλεξο (σελ.108) που θα τους δοθεί, το οποίο απαιτεί 

γνώσεις από όλη την ενότητα. Ο δάσκαλος αξιολογεί την προσπάθεια των µαθητών, 

την επίτευξη των στόχων και το µαθησιακό αποτέλεσµα. Προβαίνει σε διορθώσεις 

της διδασκαλίας αν και εφόσον χρειάζεται. 



 100 

Ερωτηµατολόγιο 
 
 
 
Γνωρίζετε αν έχετε κάποια αλλεργία ; Αν ναι, τι αλλεργία ; 
…………………………………………………………………………………………
…………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………… 
 
Έχετε κάποιο από τα παρακάτω συµπτώµατα ; 
 
� Βήχα               � Καταρροή                � Ρινικό πολύποδα            � Έκζεµα 
� Αγκοµαχητό   � Ρινική Συµφόρηση   � Φτωχή αίσθηση οσµής  � Πρήξιµο 
� Λαχάνιασµα   � Φαγούρα στη µύτη   � Μόλυνση στο αυτί         � Πονοκέφαλος 
� Φλέγµα          � Φαγούρα στα µάτια  � Ιγµορίτιδα                       � Ροχαλητό 
� Φτέρνισµα     � Κόπωση                    � Σφίξιµο στο στήθος        � Άλλο 
 
Ποιο από τα παρακάτω πιστεύετε ότι µπορεί να πυροδοτεί τα συµπτώµατα ή να 
σας ενοχλεί; 
 
� Γρασίδι              � Σανός                       � Φύλλα               � Καπνός 
� Γάτες                 � Σκύλοι                      � Άλογα               � Άλλα ζώα 
� Νευρικότητα     � Αλλαγές του καιρού � Άσκηση            � Λάτεξ 
� Καλλυντικά       � Αρώµατα                  � Μυρωδιές        � Αλκοολούχα ποτά  
� Σπρέι αεροζόλ   � Εντοµοκτόνα            � Οικιακή σκόνη � Κρύος αέρας 
� Μούχλα             � Υγρασία                    � Υπόγεια            � Ρύπανση  
 
Πότε χειροτερεύουν τα συµπτώµατα;   � Όλο το χρόνο 
� Ιανουάριο � Φεβρουάριο � Μάρτιο � Απρίλιο � Μάιο � Ιούνιο 
� Ιούλιο       � Αύγουστο � Σεπτέµβριο � Οκτώβριο � Νοέµβριο � ∆εκέµβριο 
 
Τα συµπτώµατα βελτιώνονται µακριά από το σπίτι; � Ναι    � Όχι 
Έχετε κάνει ποτέ κάποιο αλλεργικό τεστ ;                  � Ναι    � Όχι 
Αν ναι ποιο ήταν το αποτέλεσµα; ……………………….............................................. 
Έχετε πάρει ποτέ κορτιζονούχα φάρµακα ;               � Ναι    � Όχι 
Πότε; ………………………….. Πόση δόση ; ………………………………………... 
 
 
Πόσο καιρό µένετε στο ίδιο σπίτι; ………………………………………………… 
Μένετε σε                  � Μονοκατοικία   � ∆ιπλοκατοικία   � Πολυκατοικία 
Περίπου πόσο παλιό είναι το σπίτι σας ; …………………………………………….. 
Έχετε υπόγειο;                              � Ναι            � Όχι 
Είδος θέρµανσης :   � Ζεστός αέρας  � Ατµός  � Ηλεκτρικό ρεύµα  � Ζεστό νερό 
Έχετε :                      � Ξυλόσοµπα      � Υγραντή     � Αφυγραντήρα     � Ιονιστή 
Κατοικίδια :             � Κανένα     � Γάτες    � Σκύλοι    � Πουλιά    � Άλλο 
Υπάρχει κάποιος καπνιστής στο σπίτι;   � Ναι     � Όχι 
Είναι το υπνοδωµάτιό σας σε υπόγειο;    � Ναι     � Όχι 
Τι είδος µαξιλαριών έχετε; ………………………………………………………… 
Τι είδος παπλώµατος έχετε ; ………………………………………………………  
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Τι είδος επένδυσης πατώµατος έχετε στο υπνοδωµάτιο σας ;  
      � Μοκέτα σε όλο το πάτωµα         � Χαλί         � ∆έρµα ζώου         � Τίποτα 
Πόσο παλιό είναι το στρώµα σας; ………………………………………………… 
Τι περιέχει το στρώµα σας; (βαµβάκι, τρίχες αλόγου κλπ) ……………………… 
Έχετε κλιµατισµό;   � Ναι   � Όχι     Αν ναι, � Ανεξάρτητα σώµατα   � Κεντρικό   
Έχετε πρόβληµα µε κατσαρίδες και ποντίκια ;      � Ναι         � Όχι       
Έχετε διαρροές νερού, µόλυνση από µούχλα;         � Ναι         � Όχι 
Έχει το σπίτι σας υπερβολική υγρασία ;                 � Ναι         � Όχι 
 
 
Έχετε αφαιρέσει αµυγδαλές ή κρεατάκια ;             � Ναι         � Όχι 
Έχετε κάνει εγχείρηση σε αυτιά, µύτη, ιγµόρεια ;  � Ναι         � Όχι   
 
 
 
 Ποιος στην οικογένειά σας (Εκτός από εσάς) έχει εµφανίσει: 
� Άσθµα ……………………………………………………………………………….. 
� Έκζεµα ………………………………………………………………………………. 
� Εποχικές αλλεργίες ………………………………………………………………….. 
� Άλλες αλλεργίες (σε φάρµακα, τσίµπηµα µελισσών, τροφές κλπ) ………………… 
� Ιγµορίτιδα ………………………………………………………………………… 
 
 
Αναφέρατε τροφικές αλλεργίες και αντιδράσεις που βιώσατε: 
…………………………………………………………………………………………
…………………………………………………………………………………………. 
Αναφέρατε αλλεργίες σε φάρµακα και αντιδράσεις που βιώσατε: 
…………………………………………………………………………………………
…………………………………………………………………………………………. 
Αναφέρατε αντιδράσεις σε τσιµπήµατα εντόµων: 
…………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………… 
Αναφέρατε φαρµακευτική αγωγή & δοσολογία (πενικιλλίνη, ασπιρίνη, 
σουλφαµίδες κλπ): 
…………………………………………………………………………………………
…………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………… 
 
Καπνίζετε ;              � Ναι         � Όχι          Πόσο; ……………………………….. 
Καπνίζατε παλιά;   � Ναι         � Όχι           Πότε σταµατήσατε; ………………… 
Αν ναι, πόσα χρόνια καπνίζατε; ……………………………………………………… 
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Φύλλο εργασίας 

Κεφάλαιο 1 : Άνθρωπος και υγεία – Προβλήµατα στη δράση του 

ανοσοβιολογικού συστήµατος - Αλλεργία 

 

Ονοµατεπώνυµο : ……………………    Τµήµα :…….     Ηµεροµηνία : ………… 

                            .……………………. 

 
1. Συµπληρώστε τον παρακάτω χάρτη εννοιών. 
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2. ∆είτε το παρακάτω βίντεο και απαντήστε στις ερωτήσεις που ακολουθούν. 
 
 
    
 
 
 
 
 
 
 
 
 
https://www.youtube.com/watch?v=-q7Fz7NIMWM 
 
α) Ποια συµπτώµατα αλλεργιών αναφέρονται; 
………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………… 
 
β) Μέσω ποιού µηχανισµού ο οργανισµός προκαλεί τα συµπτώµατα αυτά ;  
………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………… 
 
γ) Να αναφέρετε µερικά από τα αίτια που προκαλούν αλλεργίες. 
………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………… 
 
δ) Τι υποστηρίζει η «Υπόθεση της Υγιεινής» ; 
………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………… 
 
ε) Ποια αλλεργιογόνα αναφέρονται στο βίντεο ; 
………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………… 
 
στ) Τι είναι η αναφυλαξία ;  
………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………
…………………………………………………………………………………….... 



 104 

ζ) Ποιες θεραπείες αναφέρονται ; Περιγράψτε. 
………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………… 
 
 

3. Πόσοι και ποιοι τύποι υπερευαισθησίας υπάρχουν; Που 
ανήκουν το άσθµα, η αλλεργική ρινίτιδα, η ατοπική 
δερµατίτιδα και οι τροφικές αλλεργίες; Ποια τα συµπτώµατά 
τους; Αναφέρατε πηγές. 

…………………………………………………………………………
…………………………………………………………………………

………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………… 
………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………… 
 

 
4. Αναζητήστε στο διαδίκτυο τα ποσοστά της επικράτησης 

των αλλεργιών σε Παγκόσµιο επίπεδο. Αναφέρατε πηγές. 
……………………………………………………………………..
……………………………………………………………………..

………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………… 
 
 
5. Κάθε οµάδα καλείται να συγκεντρώσει πληροφορίες, να συµπληρώσει έναν 

από τους παρακάτω χάρτες εννοιών, ανάλογα µε το θέµα που της δόθηκε, 
και στο τέλος να παρουσιάσει στην υπόλοιπη τάξη τις πληροφορίες που 
συνέλλεξε. Απαραίτητη είναι η αναφορά των πηγών που χρησιµοποιήθηκαν 
(βιβλιογραφία, επιστηµονικά άρθρα, διαδίκτυο κλπ). 
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12. Περίληψη 

Οι αλλεργίες συγκαταλέγονται σήµερα στις πιο διαδεδοµένες ασθένειες ανάµεσα σε 

παιδιά και εφήβους σε παγκόσµιο επίπεδο, µε αυξητικές τάσεις τα τελευταία χρόνια. 

Η εργασία αυτή αποτελεί µία βιβλιογραφική έρευνα, που µελετά τα ποσοστά 

επικράτησης, τις αιτίες που τις προκαλούν, τους τρόπους διάγνωσης , αλλά και τους 

τρόπους αντιµετώπισης. Στις κυριότερες αιτίες αναφέρονται το γενετικό υπόβαθρο, η 

διατροφή, ο θηλασµός, τα γενετικά τροποποιηµένα τρόφιµα, η φυσική δραστηριότητα, 

η ποιότητα του αέρα, το κάπνισµα και το στρές λόγω εκφοβισµού. Από την άλλη, 

συνεχώς νέες θεραπείες και τρόποι πρόληψης αναδύονται. Στο τέλος, παρατίθεται µία 

διδακτική πρόταση για τη διδασκαλία της θεµατικής ενότητας των αλλεργιών, που 

στηρίζεται στην οµαδοσυνεργατική καθοδηγούµενη διερεύνηση. 

 

 

 

 

Abstract 

Nowadays allergies pertain to most common diseases among children and teenagers 

worldwide, with increasing trend over the years. This study is a literature review, 

which studies the percentage of allergy prevalence, the causes which trigger them, 

allergy testing, as well as possible treatment. As greater causes the genetic 

background, diet, breastfeeding, GMO, physical exercise, air quality, smoking and 

stress caused by bullying have been reported. On the other hand, there are lots of new 

emerging therapies and ways of prevention. At the end, a tutorial approach for the 

instruction of the thematic section  of allergies to students at school, is cited which is 

based on the Cooperative Learning and the Inquiry-based Instruction. 


