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Περίληψη
Τις τελευταίες δεκαετίες ο επιπολα-

σμός των αλλεργικών αντιδράσεων στο 
γενικό πληθυσμό έχει, δυστυχώς, αυξη-
θεί, επηρεάζοντας αρνητικά την ποιό-
τητα της ζωής των ασθενών. Αν και στο 
ίδιο διάστημα αυξήθηκαν και οι γνώ-
σεις μας για τους παθοφυσιολογικούς 
μηχανισμούς που συμμετέχουν και δι-
αδραματίζουν μικρότερο ή μεγαλύτερο 
ρόλο στην πορεία της αλλεργικής φλεγ-
μονής, η λύση στο πρόβλημα δε φαίνε-
ται να είναι κοντά. Η υπόθεση υγιεινής 
κατέχει κυρίαρχη θέση μεταξύ των θεω-
ριών που προτάθηκαν προκειμένου να 
εξηγήσουν αυτό το φαινόμενο και έδω-
σε μια νέα ώθηση προς την κατεύθυνση 
μιας αποτελεσματικής θεραπείας.

Λέξεις κλειδιά: αλλεργική ρινίτιδα, υπό-
θεση υγιεινής, Τ-βοηθητικά λεμφοκύτταρα, 
ιντερλευκίνες, ενδοτοξίνες.

Εισαγωγή
Υπολογίζεται ότι, μόνο στην Αμερική, 

περίπου 50 εκατομμύρια ασθενείς πά-
σχουν από κάποια μορφή αλλεργίας, 
όπως η αλλεργική ρινίτιδα, το έκζεμα και 
το βρογχικό άσθμα και ότι περίπου άλ-
λα 8 εκατομμύρια πάσχουν από κάποια 
μορφή αυτοάνοσης πάθησης με τη μορ-
φή του συστηματικού ερυθηματώδους 
λύκου, της ρευματοειδούς αρθρίτιδας, 
του σκληροδέρματος ή του ινσουλινοε-
ξαρτώμενου διαβήτη.

Η αλλεργία είναι γνωστό ότι οφείλεται 

σε διαταραχή της ανοσολογικής ρύθμι-
σης του οργανισμού, αλλά ακόμα παρα-
μένει αδιευκρίνιστο το ακριβές επίπεδο 
αυτής της διαταραχής. Τις τελευταίες δε-
καετίες, καθώς ο αριθμός των αλλεργικών 
ασθενών συνεχώς αυξάνεται, αναπτύ-
χθηκαν διάφορες θεωρίες που επιχεί-
ρησαν να δώσουν μια ικανοποιητική 
εξήγηση αυτού του τεράστιου αριθμού 
περιστατικών. 

Η ανοσοσφαιρίνη Ε και η σχέση της με 
την αλλεργία στη δεκαετία του 1960 έδω-
σε τη θέση της στα μαστοκύτταρα και τα 
ηωσινόφιλα στη δεκαετία του 1970, τα 
οποία διαδέχθηκαν τα περιβαλλοντολογικά 
αλλεργιογόνα στη δεκαετία του 1980 και 
το μικροβιολογικό υπόβαθρο της αλλερ-
γίας στη δεκαετία του 1990. Όλες αυτές 
οι θεωρίες είχαν ως κοινό παρανομαστή 
τα Τ λεμφοκύτταρα και την κατεύθυνση 
της διαφοροποιήσεώς τους. Ανάλογη βά-
ση έχει και η θεωρία της «υπόθεσης υγι-
εινής», η οποία φιλοδοξεί να καλύψει τα 
κενά των προηγούμενων και να δώσει 
απαντήσεις σε μακροχρόνια ερωτήμα-
τα που αφορούν στην αλλεργία.

«Υπόθεση υγιεινής»
Ο αρχικός ορισμός της «υπόθεσης υγι-

εινής», όπως διατυπώθηκε σε μια μελέ-
τη από τον επιδημιολόγο Strachan D. το 
1989, ανέφερε: «Η προφανής αύξηση 
στη συχνότητα των αλλεργικών νοση-
μάτων θα μπορούσε να εξηγηθεί από 
την απουσία της μετάδοσης λοιμώξεων 
κατά την πρώιμη παιδική ή προγεννη-

τική ηλικία και την απουσία επαφής με 
μεγαλύτερα μέλη της οικογένειας. Κατά 
τον περασμένο αιώνα, η μείωση του με-
γέθους της οικογένειας, η βελτίωση των 
συνθηκών διαβίωσης και η άνοδος του 
επιπέδου της ατομικής υγιεινής έχει πε-
ριορίσει κατά πολύ την πιθανότητα της 
μετάδοσης μιας λοίμωξης μεταξύ των με-
λών της σύγχρονης οικογένειας. Αυτό θα 
μπορούσε να δικαιολογήσει την αυξανό-
μενη συχνότητα εμφάνισης των διαφό-
ρων ατοπικών καταστάσεων». 

Η μελέτη του Strachan αφορούσε σε 
επιδημιολογικά στοιχεία για την αλλερ-
γική ρινίτιδα και το έκζεμα σε 17.414 
παιδιά διαφόρων βρετανικών σχολείων 
από τη γέννησή τους έως και την ηλικία 
των 23 ετών. Συγκεκριμένα, οι τρεις πα-
ράμετροι που αναλύθηκαν ήταν: η ανα-
φορά από τον ίδιο τον ασθενή συμπτω-
μάτων αλλεργικής ρινίτιδας στην ηλικία 
των 23 ετών, η αναφορά των γονέων 
για αλλεργική ρινίτιδα στην ηλικία των 
11 ετών και, τέλος, η αναφορά από τους 
γονείς, στο ιστορικό του παιδιού, εκζέμα-
τος στην ηλικία του 1 έτους, όταν το παι-
δί ήταν 7 ετών.

Τα στοιχεία που προέκυψαν έδειχναν 
μείωση του επιπολασμού τόσο της αλ-
λεργικής ρινίτιδας, όσο και του εκζέμα-
τος, καθώς αυξανόταν ο αριθμός των με-
γαλύτερων παιδιών στην οικογένεια και 
ήταν ανεξάρτητα από την κοινωνικοοικο-
νομική κατάσταση της οικογένειας. Προ-
κειμένου να εξηγηθούν αυτά τα εντυπω-
σιακά δεδομένα, ο Strachan προχώρησε 
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στην υπόθεση ότι η προστατευτική επί-
δραση των μεγαλύτερων ή γενικότερα 
των αδελφών σε μια πολυμελή οικογέ-
νεια, οφειλόταν στο μεγαλύτερο αριθμό 
λοιμώξεων που εμφανιζόταν σε αυτές τις 
οικογένειες, οι οποίες μείωναν, με κάποι-
ον τρόπο, την εκδήλωση ατοπίας.

Η θεωρία της «υπόθεσης υγιεινής» υπο-
στηρίχτηκε και από μεταγενέστερες εργα-
σίες, οι οποίες απέδειξαν την ευεργετική 
αλληλεπίδραση μεταξύ των παιδιών τόσο 
μέσα στην οικογένεια, όσο και σε παιδι-
κούς σταθμούς, κυρίως κατά τους πρώ-
τους μήνες της ζωής, με αποτέλεσμα τη 
μείωση της πιθανότητας ανάπτυξης αλ-
λεργικής ρινίτιδας, βρογχικού άσθματος 
και άλλων αλλεργικών παθήσεων.

Παθοφυσιολογία της αλλεργικής 
φλεγμονής

Είναι απαραίτητο να αναφερθούν ορι-
σμένα στοιχεία που σχετίζονται άμεσα με 
την «υπόθεση υγιεινής» και το ρυθμιστι-
κό ρόλο που έχουν τα Τ-λεμφοκύτταρα 
μέσω των κυτταροκινών που παράγουν, 
σε αυτή. Η ρύθμιση της αλλεργικής αντί-
δρασης γίνεται από ένα πολύπλοκο σύ-
στημα αλληλεπίδρασης μεταξύ κυττάρων 
και χημικών διαβιβαστών. Η αρχική έκ-
θεση σε ένα αλλεργιογόνο έχει ως απο-
τέλεσμα την παραγωγή αντισωμάτων IgE 
από τα Β-λεμφοκύτταρα, η οποία με τη 
σειρά της έχει ως αποτέλεσμα κάθε νέα 
έκθεση στο συγκεκριμένο αλλεργιογόνο 
να προκαλεί αλλεργική αντίδραση, που 
ελέγχεται από τα Τ-λεμφοκύτταρα. 

Το αντιγόνο μετά την είσοδό του στον 
ανθρώπινο οργανισμό φαγοκυτταρώνε-
ται από τα μακροφάγα και τα δενδριτι-
κά κύτταρα και «παρουσιάζεται» στα αρ-
χέγονα Τ-βοηθητικά λεμφοκύτταρα (T 
helpers cells, Th0). Τα Th0 μπορούν να 
διαφοροποιηθούν είτε στον τύπο Th1 που 
προάγει την ενεργοποίηση των μακρο-
φάγων και το σχηματισμό κοκκιωματώ-
δους ιστού, συμμετέχοντας στις ανοσο-
λογικές αντιδράσεις, είτε στον τύπο Th2 
που προάγει την ατοπία και ενισχύει την 
παραγωγή IgE, μαστοκυττάρων και ηω-
σινοφίλων, συμμετέχοντας στην αλλερ-
γική αντίδραση. Η απουσία της ισορρο-
πίας ανάμεσα στους δύο αυτούς τύπους 
κυττάρων φαίνεται να αποτελεί την αιτία 
διαφόρων νοσημάτων και είναι η βάση 
της θεωρίας της «υπόθεσης υγιεινής». Η 
ανοσολογική ερμηνεία της θεωρίας ήρ-

θε λίγο αργότερα και στηρίζεται στο ότι 
τα παιδιά που προέρχονται από πολυ-
μελείς οικογένειες εμφανίζουν αυξημέ-
νη πιθανότητα λοίμωξης, με αποτέλεσμα 
το ανοσολογικό τους σύστημα να στρέ-
φεται προς την κατεύθυνση των Th1 για 
να αντιμετωπίσει τις λοιμώξεις από τους 
ιούς και τα μικρόβια. 

Από την άλλη πλευρά, τα παιδιά που 
μεγαλώνουν μέσα σε ολιγομελείς οικο-
γένειες, ερχόμενα σε επαφή με μειωμέ-
νο, συγκριτικά, αριθμό λοιμογόνων πα-
ραγόντων, αναπτύσσουν μεγαλύτερο 
αριθμό Th2 αντί Th1 κυττάρων, με απο-
τέλεσμα να προάγεται η εμφάνιση αλ-

λεργικών εκδηλώσεων.
Μετά την αρχική ευαισθητοποίηση, η 

διαφοροποίηση των αρχέγονων Τ-βοη-
θητικών λεμφοκυττάρων (T helpers cells, 
Th0) σε Th1 ή Th2 εξαρτάται από την πα-
ρουσία των ιντερλευκινών IL-12 και IL-4 
αντίστοιχα. Τα Th2 λεμφοκύτταρα παρά-
γουν μια σειρά από κυτταροκίνες, όπως 
είναι μεταξύ άλλων η IL-4 και η IL-13, οι 
οποίες προκαλούν πολλαπλασιασμό των 
Β λεμφοκυττάρων. Τα ενεργοποιημένα Β 
λεμφοκύτταρα παράγουν IgE αντισώμα-
τα που επικάθονται στα όργανα-ιστούς 
«στόχους» και, όταν εκτεθούν ξανά στο 
αλλεργιογόνο, το δεσμεύουν και ξεκινούν 
την άμεση φάση της αλλεργικής αντίδρα-
σης με την αποκοκκίωση των μαστοκυτ-
τάρων. Κάποιες άλλες κυτταροκίνες, όπως 
είναι η IL-3 και η IL-5, επιδρούν ανάλο-
γα στον πολλαπλασιασμό και την ενερ-

γοποίηση των ηωσινοφίλων, που καθο-
ρίζουν την επιβραδυνόμενη φάση της 
αλλεργικής αντίδρασης. 

Από την άλλη, τα Th1 λεμφοκύτταρα 
παράγουν IFN-γ και IL-2, οι οποίες συμ-
μετέχουν σε ανοσολογικές αντιδράσεις 
επιβραδυνόμενης ευαισθησίας, όπως 
συμβαίνει στη σαρκοείδωση, στη νό-
σο του Crohn κ.τ.λ. Επιπρόσθετα, η IL-
4 αναστέλλει την έκφραση των Th1 λεμ-
φοκυττάρων, ενώ η IFN-γ αναστέλλει 
την έκφραση των Th2 λεμφοκυττάρων 
αντίστοιχα.

 «Υπόθεση υγιεινής» και 
οικογένεια

Με τη βοήθεια δερματικών δοκιμα-
σιών (SPT, skin prick tests) και των επι-
πέδων ειδικών IgE ανοσοσφαιρινών, 
ανιχνεύεται μια αντίστροφη συσχέτιση 
ανάμεσα στην αλλεργική ρινίτιδα και το 
μέγεθος των οικογενειών. Η προστατευ-
τική επίδραση έναντι των ατοπικών εκ-
δηλώσεων στις πολυμελείς οικογένειες 
φαίνεται να είναι ισχυρότερη όσο αυ-
ξάνεται η ηλικία των μεγαλύτερων αδελ-
φών και ισχυρότερη στα αγόρια σε σχέ-
ση με τα κορίτσια. 

Η παρουσία μεγαλύτερων αδελφών 
στην οικογένεια μειώνει την πιθανότη-
τα αλλεργικής ρινίτιδας και εκζέματος, 
ενώ η παρουσία μικρότερων αδελφών 
είναι εκείνη που μειώνει την πιθανότη-
τα του άσθματος. Η στενή επαφή, που 
είναι πιο πιθανή σε μια πολυμελή οικο-
γένεια, όπως το να μοιράζονται περισ-
σότερα του ενός παιδιά ένα υπνοδωμά-
τιο, φαίνεται ότι προσφέρει προστασία 
έναντι του κινδύνου ανάπτυξης ατοπι-
κών νοσημάτων. Τα αποτελέσματα αυτά 
είναι σύμφωνα με την «υπόθεση υγιει-
νής», καθώς σε αυτές τις οικογένειες εί-
ναι αυξημένες οι πιθανότητες έκθεσης 
σε μικρόβια ή λοιμώξεις.

Ενδοτοξίνες
Μεγάλο ενδιαφέρον προκαλούν στη 

διεθνή βιβλιογραφία οι διαφορές μετα-
ξύ αστικών και αγροτικών πληθυσμών 
στην εμφάνιση αλλεργικών εκδηλώσεων. 
Πρόσφατες μελέτες έχουν επικεντρωθεί 
στη διαβίωση σε αγροκτήματα ως τον 
κύριο προστατευτικό παράγοντα έναντι 
της αλλεργίας και όχι τόσο τη γενικότερη 
διαβίωση στην ύπαιθρο. Για παράδειγ-
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μα, υπάρχει μειωμένη επίπτωση της αλ-
λεργικής ρινίτιδας στα παιδιά των αγρο-
τών συγκεκριμένα, σε σχέση με εκείνα 
άλλων μη αστικών πληθυσμών. Έχουν 
γίνει αρκετές προσπάθειες για να εξη-
γηθεί το σημαντικό ανοσολογικό υπό-
βαθρο αυτής της διαφοράς, οι οποί-
ες επικεντρώνονται στις βακτηριδιακές 
ενδοτοξίνες. Οι ενδοτοξίνες είναι λιπο-
πολυσακχαρίδες (Lipopolysaccharides, 
LPS) που αποτελούν μέρος της εξωτερι-
κής δομής του κυτταρικού τοιχώματος 
των Gram-αρνητικών βακτηριδίων. Το 
ανοσολογικό σύστημα διαθέτει ένα ιδι-
αίτερα ευαίσθητο σύστημα υποδοχέων 
που αναγνωρίζουν την παρουσία LPS. 
Οι ενδοτοξίνες έχουν τη δυνατότητα να 
συνδέονται με τον υποδοχέα CD14, με 
αποτέλεσμα την αυξημένη παραγωγή 
IL-12 διαμέσου των αντιγονοπαρου-
σιαστικών κυττάρων, η οποία προάγει 
τη διαφοροποίηση των Th1 λεμφοκυτ-
τάρων, που δε συνδέονται με την ανά-
πτυξη αλλεργίας.

 Ο ακριβής μηχανισμός δεν είναι ακό-
μα απόλυτα σαφής για το αν η έκθεση 

στις ενδοτοξίνες αφορά σε αερομετα-
φερόμενα ή τροφογενή αλλεργιογόνα. 
Στη Νότια Γερμανία και την Ελβετία βρέ-
θηκε ότι οι συγκεντρώσεις ενδοτοξινών 
στην οικιακή σκόνη από την κουζίνα των 
σπιτιών και τα στρώματα των παιδιών 
αγροτικών οικογενειών είναι στατιστι-
κά υψηλότερες σε σχέση με εκείνες στις 
μη αγροτικές οικογένειες. Αυτό οδήγη-
σε σε μια μεγαλύτερης έκτασης έρευ-
να που αφορούσε στη Γερμανία, στην 
Αυστρία και στην Ελβετία, που ανέδειξε 
μια αντίστροφη συσχέτιση μεταξύ των 
επιπέδων των ενδοτοξινών στη σκόνη 
των στρωμάτων και τη μετέπειτα εμ-
φάνιση αλλεργικής ρινίτιδας και βρογ-
χικού άσθματος. 

Άλλες μελέτες που ασχολήθηκαν με τις 
ενδοτοξίνες σε μη αγροτικά περιβάλλο-
ντα, έδειξαν, με τη χρήση δερματικών 
δοκιμασιών (SPT tests) σε βρέφη 9-24 
μηνών, ότι τα υψηλότερα επίπεδα εν-
δοτοξίνης στην οικιακή σκόνη σχετίζο-
νταν με μικρότερου βαθμού αλλεργική 
ευαισθητοποίηση. Στην Εσθονία, όπου 
υπάρχει χαμηλός επιπολασμός της αλ-

λεργίας, βρέθηκαν υψηλότερα επίπεδα 
ενδοτοξινών στην οικιακή σκόνη των 
σπιτιών σε σχέση με τα αντίστοιχα της 
Σουηδίας, όπου η αλλεργία είναι αυ-
ξημένη. Το εύρημα αυτό συσχετίζεται 
με την εμφάνιση ατοπικών νοσημάτων 
κατά τα 2 πρώτα χρόνια της ζωής, μό-
νο στα παιδιά που προέρχονταν από 
τη Σουηδία. 

Στη διεθνή βιβλιογραφία πάντως υπάρ-
χει επιφύλαξη για το ρόλο που διαδρα-
ματίζουν οι ενδοτοξίνες, όχι τόσο για την 
αδιαμφισβήτητη συμμετοχή τους, όσο 
για το ότι μπορεί απλά να αποτελούν 
έναν εύκολα μετρήσιμο δείκτη κάποιου 
άλλου μικροβιακού παράγοντα.
 
«Υπόθεση υγιεινής» και 
αυτοάνοσα νοσήματα

Κινούμενοι προς μια παράλληλη κα-
τεύθυνση, πάρα πολλοί ερευνητές ασχο-
λούνται με την αναζήτηση πιθανών 
συνδέσεων μεταξύ της περιορισμένης 
μικροβιακής έκθεσης και της αύξησης 
διαφόρων αυτοάνοσων και άλλων ανο-
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σολογικών καταστάσεων, που συνοδεύ-
ουν την αύξηση των αλλεργιών τις τε-
λευταίες δεκαετίες. Φαίνεται, λοιπόν, ότι 
υπάρχει θετική συσχέτιση μεταξύ διαφό-
ρων πιθανών δεικτών μικροβιακής έκθε-
σης και Th1 ρυθμιζόμενων φλεγμονω-
δών διαταραχών, όπως είναι ο νεανικός 
διαβήτης, η ρευματοειδής αρθρίτιδα, η 
νόσος του Crohn και η λευχαιμία. Όπως 
όμως και στην περίπτωση της αλλεργί-
ας, κάποιες άλλες μελέτες δε βρίσκουν 
καμία σχέση με αυτούς τους δείκτες, 
ενώ άλλες υποστηρίζουν ότι συγκεκρι-
μένες λοιμώξεις μπορεί να προκαλέσουν 
τα νοσήματα.

Αντιβιοτικά
Η πιθανότητα σχέσης μεταξύ της λή-

ψης αντιβιοτικών και της εμφάνισης αρ-
γότερα άσθματος ή άλλων ατοπικών εκ-
δηλώσεων αποτελεί, επίσης, αντικείμενο 
έρευνας πολλών εργασιών στη διεθνή 
βιβλιογραφία, αν και είναι δύσκολο να 
διαχωριστεί αν οι εκδηλώσεις οφείλονται 
στη λοίμωξη ή στο ίδιο το αντιβιοτικό. 
Έτσι, φαίνεται ότι στη Γερμανία, έξι ή 
περισσότεροι κύκλοι αντιβιοτικής αγω-
γής κατά το πρώτο έτος της ζωής ενο-
χοποιήθηκαν για έξαρση της αλλεργικής 
ρινίτιδας και του εκζέματος αργότερα, 
παρά το γεγονός ότι οι δερματικές δο-
κιμασίες δεν έδειξαν αύξηση στον επι-
πολασμό της ατοπίας. 

Επιπρόσθετα, στην Αγγλία φαίνεται 
πως ο οποιοσδήποτε κύκλος αντιβιοτι-
κής αγωγής πριν από την ηλικία των δύο 
ετών, σχετίζεται με διπλασιασμό της πι-
θανότητας εμφάνισης αλλεργικής ρινίτι-
δας και εκζέματος, ειδικά όταν η αγωγή 
περιλαμβάνει κεφαλοσπορίνες και μα-
κρολίδες. Έχει προταθεί ότι η επίδραση 
των αντιβιοτικών μπορεί να σχετίζεται 
με την επιρροή στη βακτηριακή αποικιο-
ποίηση του γαστρεντερικού συστήματος 
στα πρώτα στάδια της ανάπτυξης. 

Σε αυτό συμφωνεί και μια μελέτη σε 
πειραματόζωα που έδειξε ότι οι προκα-
λούμενες από τα αντιβιοτικά αλλαγές στο 
γαστρεντερικό σωλήνα μπορούν να μας 
δείξουν την απάντηση του ανοσοποιη-
τικού συστήματος σε κοινά αλλεργιο-
γόνα στους πνεύμονες. Μια άλλη, ιδι-
αίτερα ενδιαφέρουσα ανάλυση, σε 99 
κέντρα από 28 χώρες, της σχέσης μετα-
ξύ των πωλήσεων των αντιβιοτικών και 
του επιπολασμού των συμπτωμάτων της 
αλλεργικής ρινίτιδας, του άσθματος και 

του εκζέματος, έδειξε ότι υπάρχει μια θε-
τική συσχέτιση μεταξύ των κατά κεφα-
λή πωλήσεων των αντιβιοτικών και των 
παραπάνω εκδηλώσεων.

Μικροβιακές και ιογενείς 
λοιμώξεις

Η πιο ισχυρή απόδειξη της αντίστρο-
φης σχέσης μεταξύ της έκθεσης σε ένα 
συγκεκριμένο παθογόνο και την ατο-

πία είναι αυτή που αφορά στον ιό της 
Ηπατίτιδας Α (HAV), μιας λοίμωξης που 
σχετίζεται με το μεγάλο μέγεθος της οι-
κογένειας και το χαμηλό κοινωνικοοικο-
νομικό επίπεδο. Σε μια έρευνα που έγι-
νε στην Ιταλία σε φοιτητές στρατιωτικών 
σχολών, βρέθηκε ότι ο αυξημένος επι-
πολασμός των ειδικών IgE ανοσοσφαι-
ρινών σε αερομεταφερόμενα αλλεργι-
ογόνα μειώθηκε στο μισό όταν υπήρχε 
απόδειξη πρότερης HAV λοίμωξης. Τα 
ευρήματα αυτά ήταν ανεξάρτητα από 
την ηλικία, το μέγεθος της οικογένειας, 
τη σειρά γέννησης, την περιοχή διαμο-
νής και το μορφωτικό επίπεδο των γο-
νέων. Δύο ακόμα μελέτες, επίσης, βρή-
καν ότι η οροθετικότητα για HAV στο 
γενικό πληθυσμό σχετιζόταν με μείω-

ση των αλλεργικών εκδηλώσεων κατά 
40% και 37% αντίστοιχα. 

Επίσης, σε δόκιμους της αεροπορί-
ας στην Ιταλία που εμφάνιζαν διάφο-
ρες αλλεργικές εκδηλώσεις, διαπιστώ-
θηκε ότι έχουν σημαντικά χαμηλότερα 
επίπεδα αντισωμάτων σε Toxoplasma 
gondii, Helicobacter pylori και HAV 
στον ορό, σε σχέση με τους μη αλλερ-
γικούς. Οι ερευνητές κατέληξαν στο συ-
μπέρασμα ότι η πρώιμη έκθεση σε μι-
κρόβια μέσω της στοματοφαρυγγικής 
και της γαστρεντερικής οδού παρέχει 
προστασία έναντι των λοιμώξεων του 
αναπνευστικού συστήματος και ότι «η 
υγιεινή, δυτικοποιημένη, αποστειρωμέ-
νη διατροφή μπορεί να διευκολύνει την 
εμφάνιση αλλεργικών εκδηλώσεων μέ-
σω της επίδρασης στους μικροοργανι-
σμούς που διεγείρουν το γαστρεντερι-
κό λεμφικό ιστό». 

Παρόλα αυτά, υπάρχουν και κάποιοι 
πληθυσμοί που δεν εμφανίζουν σχέση 
μεταξύ του Helicobacter pylori ή του 
HAV και της εμφάνισης αλλεργικών εκ-
δηλώσεων. Οι ερευνητές επικεντρώνο-
νται στη σημασία της γενικής και όχι της 
ειδικής έκθεσης στις λοιμώξεις κατά το 
στάδιο της ανάπτυξης του ανοσοποιη-
τικού στην παιδική ηλικία.

«Δυτικός» τρόπος ζωής
Η τεράστια επίδραση που έχουν οι 

σημερινές συνθήκες διαβίωσης στη θε-
αματική αύξηση των αλλεργικών αντι-
δράσεων και ο ρόλος που διαδραμα-
τίζει το περιβάλλον σε αυτή φαίνεται 
χαρακτηριστικά σε μια εργασία που 
έγινε στη Νέα Ζηλανδία και αφορούσε 
στη μελέτη ενός πληθυσμού που ανα-
γκάστηκε να αλλάξει τόπο κατοικίας και 
στην επίδραση που είχε αυτή η αλλα-
γή στη συχνότητα εμφάνισης αλλεργι-
κών εκδηλώσεων. 

Συγκεκριμένα, το 1966, μετά από έναν 
τυφώνα που προκάλεσε σημαντικές κα-
ταστροφές στο μικρό νησί Tokelau, στον 
Ειρηνικό Ωκεανό, η κυβέρνηση της Νέ-
ας Ζηλανδίας, στην οποία υπαγόταν το 
νησί, μετακίνησε 1.000 από τους περί-
που 1.950 κατοίκους του νησιού και τους 
εγκατέστησε στη Νέα Ζηλανδία. 14 χρό-
νια αργότερα, τα παιδιά που μετοίκησαν 
από τις σχεδόν πρωτόγονες στις σύγχρο-
νες συνθήκες διαβίωσης, εμφάνισαν σε 
σχέση με εκείνα που παρέμειναν στο νησί, 
ένα σημαντικά μεγαλύτερο επιπολασμό 

Η καλύτερη κατανόηση 
όλων εκείνων των βιολογικών 
επιδράσεων συγκεκριμένων 

περιβαλλοντολογικών 
παραγόντων που είναι 

υπεύθυνοι για την αντίστροφη 
σχέση μεταξύ του φορτίου 

των λοιμώξεων και των 
αλλεργικών εκδηλώσεων, 

θα προάγει και τις γνώσεις μας 
πάνω στην αλληλεπίδραση 

μεταξύ των γενετικών
και των περιβαλλοντολογικών 

παραγόντων που τις 
προκαλούν. Αυτή η γνώση 

θα προσφέρει νέες 
στρατηγικές αντιμετώπισης 

στην πρωτογενή 
και δευτερογενή πρόληψη 

των αλλεργικών εκδηλώσεων 
στο κοντινό μέλλον. 
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αλλεργικής ρινίτιδας (28% έναντι 14%) 
και άσθματος (25% έναντι 10%).

Συμπέρασμα
Η καλύτερη κατανόηση όλων εκείνων 

των βιολογικών επιδράσεων συγκεκρι-
μένων περιβαλλοντολογικών παραγό-
ντων που είναι υπεύθυνοι για την αντί-
στροφη σχέση μεταξύ του φορτίου των 
λοιμώξεων και των αλλεργικών εκδηλώ-
σεων, θα προάγει και τις γνώσεις μας 
πάνω στην αλληλεπίδραση μεταξύ των 
γενετικών και των περιβαλλοντολογικών 
παραγόντων που τις προκαλούν. Αυτή 
η γνώση θα προσφέρει νέες στρατηγι-
κές αντιμετώπισης στην πρωτογενή και 
δευτερογενή πρόληψη των αλλεργικών 
εκδηλώσεων στο κοντινό μέλλον. 

Ίσως να καταστεί δυνατή η σχεδί-
αση προληπτικών στρατηγικών βασι-
σμένων στην έκθεση σε «ανώδυνα» 
στελέχη μικροβιακών παραγόντων σε 
ασθενείς που είναι περισσότερο ή λι-
γότερο ευάλωτοι στην προστατευτική 
δράση αυτών των προϊόντων, ανάλο-
γα με το γενετικό τους υπόβαθρο. Η 
«υπόθεση υγιεινής» αν και έχει ενηλι-
κιωθεί στη διάρκεια αυτών των σχεδόν 
είκοσι ετών, οφείλει να δώσει ακόμα 
πολλές απαντήσεις στην πληθώρα των 
αναπάντητων ερωτημάτων των αλλερ-
γικών εκδηλώσεων.

Summary
The immunizing basis of the 
“hygiene hypothesis” concerning 
the inflammatory diseases of the 
upper respiratory system
A. Bardouniotis, E. Prokopakis, S. 
Tsintzos, E. Helidonis, 
G. Belegrakis

During the last decades the preva-
lence of allergic reactions in the gen-
eral population has unfortunately in-
creased affecting negatively the quality 
of the patients’ lives. Although in the 
same period our knowledge of the 
pathophysiological mechanisms that 
participate and have a smaller or larg-
er part in the course of the allergic in-
flammation has also increased, the so-
lution to the problem does not seem 
to be near. Hygiene hypothesis holds a 
dominant position amongst the theo-
ries that were proposed in order to ex-

plain this phenomenon and has given 
a new thrust towards the direction of 
a sufficient therapy.

Key words: allergic rhinitis, hygiene hy-
pothesis, T-helper lymphocytes, interleukins, 
endotoxins.
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