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Βασικοί μηχανισμοί της αλλεργικής 
αντίδρασης

Το μαστοκύτταρο αποτελεί το βασικό 
κυτταρικό πρωταγωνιστή της οξείας αλ-
λεργικής αντίδρασης, καθώς επικαλύπτε-
ται από IgE αντισώματα. Μαστοκύτταρα 
υπάρχουν εγκατεστημένα στο ρινικό βλεν-
νογόνο. Ο πλέον στοιχειώδης μηχανισμός 
της αλλεργικής αντίδρασης σχετίζεται με 
την αλληλεπίδραση μεταξύ αλλεργιογό-
νου και IgE. Η εισπνοή ενός αερομεταφε-
ρόμενου αλλεργιογόνου, π.χ. γύρη, οδη-
γεί στην επαφή του με το βλεννογόνο του 
ανώτερου και, ίσως, του κατώτερου αε-
ραγωγού. Το αλλεργιογόνο, που συνή-
θως πρόκειται για πρωτεΐνη, αναγνωρί-
ζεται και συνδέεται ακολούθως από IgE 
μόρια, με σχετικά υψηλή ειδικότητα. Η 
σύνδεση αυτή οδηγεί στην ενεργοποίη-
ση των μαστοκυττάρων και την απελευ-
θέρωση ουσιών που προκαλούν τα συ-
μπτώματα της αλλεργίας1-4.

Τα μαστοκύτταρα απελευθερώνουν 
πολλές ουσίες, είτε προσχηματισμένες 
είτε εκ νέου σχηματιζόμενες. Στις προ-
σχηματισμένες, που βρίσκονται αποθη-

κευμένες σε κοκκία του κυτταροπλάσμα-
τος, ανήκουν η ισταμίνη, η τρυπτάση, η 
ηπαρίνη και η θεϊική χονδροϊτίνη. Στους 
εκ νέου σηματιζόμενους μεσολαβητές, 
οι οποίοι σχηματίζονται από φωσφολιπί-
δια στην κυτταρική μεμβράνη μετά από 
ενεργοποίηση του μαστοκυττάρου, ανή-
κουν ο ενεργοποιητικός παράγοντας των 
αιμοπεταλίων (PAF), οι προσταγλανδίνες 
και οι λευκοτριένες1.

Η ισταμίνη δύναται να ερεθίσει κάθε 
τελικό όργανο του ρινικού βλεννογόνου 
και να προκαλέσει όλα τα συμπτώματα 
της αλλεργικής ρινίτιδας. Η ισταμίνη διε-
γείρει Η1 υποδοχείς σε τελικές αισθητικές 
νευρικές απολήξεις. Επιπλέον, η ισταμί-
νη δρα απευθείας στο τοίχωμα των αι-
μοφόρων αγγείων και προκαλεί εξαγγεί-
ωση πλάσματος και ρινική συμφόρηση. 
Οι λευκοτριένες ασκούν ισχυρή επίδραση 
στα αιμοφόρα αγγεία και λιγότερο στους 
υποβλεννογόνιους αδένες. Οι αισθητικές 
νευρικές απολήξεις δεν φαίνεται να επη-
ρεάζονται από τις λευκοτριένες. Η τρυ-
πτάση ανήκει στους προσχηματισμένους 
παράγοντες των μαστοκυττάρων. Ο ακρι-

βής της ρόλος δεν είναι σαφής. Η τρυπτά-
ση διασπά το κινινογόνο του πλάσματος 
οδηγώντας στο σχηματισμό των κινινών, 
ιδιαίτερα ισχυρών φλεγμονωδών ουσιών. 
Η βραδυκινίνη, για παράδειγμα, αποτελεί 
ισχυρό μεσολαβητή, που δρα στα αιμο-
φόρα αγγεία προκαλώντας εξαγγείωση 
πλάσματος. Δρα επίσης στις αισθητικές 
νευρικές απολήξεις εκλύοντας αντανακλα-
στικά. Ο ρόλος άλλων ουσιών που απε-
λευθερώνονται από τα μαστοκύτταρα εί-
ναι λιγότερο κατανοητός5.

Η διέγερση των αισθητικών νεύρων κα-
τά την αλλεργική αντίδραση αποτελεί το 
σημαντικότερο παράγοντα για την εκδή-
λωση των κλινικών συμπτωμάτων. Η διέ-
γερση αυτή οδηγεί στη γένεση αντανακλα-
στικών, το φυγόκεντρο σκέλος των οποίων 
καταλήγει σε τελικά όργανα του ρινικού 
βλεννογόνου. Ένα τέτοιο αντανακλαστι-
κό διεγείρει τους υποβλεννογόνιους αδέ-
νες της ρινός που ελέγχονται κυρίως από 
το παρασυμπαθητικό νευρικό σύστημα. 
Άλλα αντανακλαστικά δρουν στις αρτη-
ριοφλεβώδεις αναστομώσεις του βλεν-
νογόνου, οδηγώντας σε στάση του αί-
ματος στο σηραγγώδες αγγειακό δίκτυο. 
Νευρικά αντανακλαστικά είναι, άλλωστε, 
υπεύθυνα για το ρινικό κνησμό και τους 
πταρμούς. Όπως αναφέρθηκε ήδη, πολ-
λές από τις ουσίες που απελευθερώνουν 
τα μαστοκύτταρα, έχουν απευθείας δρά-
ση σε τελικά όργανα, η διέγερση όμως 
του νευρικού δικτύου της ρινός μπορεί να 
προκαλέσει την εμφάνιση πρακτικά όλων 
των κλινικών συμπτωμάτων της αλλεργι-
κής ρινίτιδας6.

Οι γνώσεις μας σχετικά με τον ακριβή 
ρόλο των νευροπεπτιδίων στην αλλεργική 
ρινίτιδα είναι περιορισμένες και για το λό-
γο αυτό τα νευροπεπτίδια αποτελούν ση-
μαντικό πεδίο έρευνας. Ο ρινικός βλεννο-
γόνος εμφανίζει πλούσια νεύρωση και τα 
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Πίνακας 1. Δράσεις νευροπεπτιδίων και νεύρων στην αλλεργική ρινίτιδα.
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νη Α, νευροκινίνη Κ, 
πεπτίδιο σχετιζόμενο 
με το γονίδιο της καλ-
σιτονίνης

• Αγγειοδιαστολή
• Έκκριση βλέννης
• �Εξαγγείωση πλά-

σματος
• �Νευρογενής φλεγ-

μονή
• �Αλληλεπιδράσεις 

μαστοκυττάρων - 
νεύρων

• �Αγγειοσύσπαση και ελάττωση 
των αντιστάσεων της ρινός προ-
καλείται μέσω διέγερσης του συ-
μπαθητικού συστήματος. 

• �Παρασυμπαθητική διέγερση 
αυξάνει την έκκριση από τους 
αδένες του τοιχώματος των α-
εραγωγών. 

• �Ο ρινικός βλεννογόνος περιέχει 
νευρικές ίνες του μη αδρενερ-
γικού, μη χολινεργικού συστή-
ματος.
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νευροπεπτίδια εμπλέκονται στην παθοφυ-
σιολογία της νόσου, συμβάλλοντας σημα-
ντικά στην εμφάνιση των συμπτωμάτων 
της7, όπως φαίνεται στον πίνακα 1.

Το αγγειακό δίκτυο της ρινός παίζει 
κυρίαρχο ρόλο στην εμφάνιση της ρινι-
κής συμφόρησης. Το δίκτυο αυτό είναι 
περίπλοκο και χαρακτηρίζεται από την 
παρουσία του σηραγγώδους φλεβικού 
πλέγματος. 

Το πλέγμα αυτό αποτελείται από αγγεία 
(capacitance vessels) που έχουν τη δυνα-
τότητα να διαστέλλονται ταχέως. Η διαδι-
κασία αυτή ελέγχεται τόσο από νευρικούς 
όσο και χημικούς παράγοντες. Τα αγγεία 
αυτά αποφράσσουν ουσιαστικά τον αε-
ραγωγό της ρινός με τελείως διαφορετι-
κό μηχανισμό σε σχέση με τους κατώ-
τερους αεραγωγούς, όπου κυριαρχεί η 
δράση των λείων μυϊκών ινών8.

Τα μαστοκύτταρα απελευθερώνουν κυ-
τοκίνες μετά από ενεργοποίηση από αλ-
λεργιογόνα. Δεν είναι τελείως ξεκάθαρο 
ποιες κυτοκίνες απελευθερώνονται από 
τα μαστοκύτταρα. Ο TNF-α φαίνεται, πά-
ντως, ότι ανήκει σε αυτές και πιθανά η 
IL-4 και η IL-5. 

Οι δύο πρώτες ασκούν ισχυρή επί-
δραση στο ενδοθήλιο, με αποτέλεσμα 
την έκφραση μορίων συγκόλλησης 
και τη χημειοταξία επιπρόσθετων 
κυττάρων φλεγμονής. Η IL-5 απο-
τελεί ισχυρό προαγωγό της ενερ-
γοποίησης και επιβίωσης των ηω-
σινοφίλων. Έτσι, τα μαστοκύτταρα 
προάγουν την ανάπτυξη της υποξείας και 
τελικά της χρόνιας φλεγμονής5.

Άλλα κύτταρα, τα οποία συμβάλλουν 
στην αλλεργική αντίδραση, περιλαμβά-
νουν τα ηωσινόφιλα και τα λεμφοκύττα-
ρα. Τα λεμφοκύτταρα μπορούν να ενεργο-
ποιηθούν απευθείας από τα αλλεργιογόνα 
μέσω κυττάρων που παρουσιάζουν τα 
αντιγόνα. Η ενεργοποίηση αυτή έχει ως 
αποτέλεσμα την επιπλέον απελευθέρωση 
κυτοκινών, καθώς, και την ίδια επίδραση 
στο ενδοθήλιο των αγγείων (έκφραση μο-
ρίων συγκόλλησης) με αυτή που προκα-
λείται από την ενεργοποίηση των μαστο-
κυττάρων. Όταν ένα άτομο με αλλεργική 
ρινίτιδα εκτεθεί σε κάποιο αλλεργιογόνο, 
σημαντική εισροή κυττάρων παρατηρεί-
ται στην υποβλεννογόνια στοιβάδα της 
ρινός εντός 24 ωρών. Τα περισσότερα 
από τα κύτταρα αυτά είναι Τ λεμφοκύτ-
ταρα, ενώ και τα ηωσινόφιλα συμμετέ-
χουν σε μεγάλο βαθμό. Ο ακριβής φαι-

νότυπος των λεμφοκυττάρων είναι Τ2Η, 
καθώς παράγουν IL-4 και IL-5, δύο κλασ-
σικές κυτοκίνες αυτού του τύπου λεμφο-
κυττάρων9. Η εισροή των κυττάρων αυ-
τών συμπίπτει κλινικά με την εμφάνιση 
των συμπτωμάτων της όψιμης φάσης της 
αλλεργικής ρινίτιδας, όπως περιγράφεται 
λεπτομερώς παρακάτω.

Δύο ακόμα βασικοί μηχανισμοί της αλ-
λεργικής αντίδρασης, που συναντώνται 
στην αλλεργική ρινίτιδα, είναι η μη ειδι-
κή υπεραντιδραστικότητα του βλεννο-
γόνου και το φαινόμενο της «γόμωσης» 
(priming effect). Οι μηχανισμοί αυτοί 
σχετίζονται με τη μαζική εισροή κυττά-
ρων φλεγμονής, που παρατηρείται κατά 
την όψιμη φάση της αλλεργικής αντίδρα-
σης. Το φαινόμενο της γόμωσης 

σχετίζεται με αυξημένη ειδική αντιδραστι-
κότητα του βλεννογόνου με την πάροδο 
του χρόνου μετά από επαναλαμβανόμε-
νη έκθεση σε συγκεκριμένα αντιγονικά 
ερεθίσματα. Έτσι, άτομα που υποβάλλο-
νται σε επαναλαμβανόμενη ενδορρινική 
πρόκληση με αλλεργιογόνα, απαιτούν μι-
κρότερη ποσότητα του ίδιου αντιγόνου 
για την έναρξη άμεσης φλεγμονώδους 
απάντησης10. 

Η μη ειδική υπεραντιδραστικότητα του 
βλεννογόνου σχετίζεται με υπερευαισθη-
σία σε μη αντιγονικά ερεθίσματα και έχει 
μελετηθεί μετά από ενδορρινική πρόκλη-
ση ασθενών με διάφορες ουσίες, όπως 
μεταχολίνη, ισταμίνη και βραδυκινίνη. Η 
κλινική επίπτωση του φαινομένου αυτού 
έχει να κάνει με αύξηση των συμτωμάτων 
της αλλεργίας όταν ένας ασθενής εκτίθε-
ται σε ερεθιστικές ουσίες όπως απορρυ-
παντικά, βενζίνη, κ.ά.8

Παθοφυσιολογία της αλλεργικής 
ρινίτιδας

Η αλλεργική ευαισθητοποίηση, που χα-
ρακτηρίζει την αλλεργική ρινίτιδα, έχει ισχυ-
ρή γενετική συνιστώσα. Η τάση να ανα-
πτύξει ένα άτομο ανοσολογική αντίδραση 
τύπου IgE/μαστοκύτταρο/TΗ2 λεμφοκύτ-
ταρο είναι κληρονομική. Η έκθεση σε συ-
γκεντρώσεις κάποιου αλλεργιογόνου πά-
νω από ένα επίπεδο, για παρατεταμένο 
χρόνο έχει ως αποτέλεσμα την παρουσί-
αση του αλλεργιογόνου από κύτταρα που 
παρουσιάζουν αντιγόνα σε CD4+ λεμφο-
κύτταρα, τα οποία ακολούθως απελευθε-
ρώνουν ιντερλευκίνη IL-3, IL-4, IL-5 και 
άλλες TΗ2 κυτοκίνες. Οι κυτοκίνες αυτές 
εκλύουν διάφορες προφλεγμονώδεις δι-
αδικασίες, όπως παραγωγή IgE, εναντίον 

των αλλεργιογόνων μέσω της βλεννο-
γονικής διήθησης και δράσης των 
πλασματοκυττάρων, μαστοκυττά-
ρων και ηοσινοφίλων. Στα συνη-
θέστερα αλλεργιογόνα περιλαμ-
βάνονται πρωτεϊνικά στοιχεία από 
τα περιττώματα των ακάρεων της 
σκόνης, από τις κατσαρίδες, τριχώ-
ματα ζώων, διάφορες γύρεις, μύ-

κητες και πλήθος άλλων5.
Από τη στιγμή που κάποιο άτομο 

ευαισθητοποιείται σε ένα αλλεργιο-
γόνο, επόμενη έκθεση του στο αλλερ-

γιογόνο αυτό θα προκαλέσει την έναρ-
ξη ενός καταρράκτη γεγονότων με τελικό 
αποτέλεσμα τα συμπτώματα της αλλερ-
γικής ρινίτιδας. Η ανοσολογική αντίδρα-
ση της αλλεργικής ρινίτιδας μπορεί τυπι-
κά να χωριστεί σε 2 φάσεις: την πρώιμη 
και την όψιμη11.
■ Πρώιμη φάση: Κατά την περίοδο συνε-
χούς αντιγονικής έκθεσης, μεγάλοι αριθ-
μοί μαστοκυττάρων επικαλυμμένων με 
IgE ανοσοσφαιρίνες, εισχωρούν στο ρι-
νικό βλεννογόνο, έρχονται σε επαφή με 
εναποτιθέμενα αντιγόνα και υφίστανται 
αποκοκκίωση12. Όπως έχει ήδη περιγρα-
φεί, τα προϊόντα της αποκοκκίωσης αυ-
τής περιλαμβάνουν προσχηματισμένους 
μεσολαβητές, όπως ισταμίνη, τρυπτάση 
(ειδικός δείκτης μαστοκυττάρων), χυμά-
ση (από μαστοκύτταρα του «συνδετικού 
ιστού» μόνο), κινινογενάση (που οδηγεί 
στην παραγωγή βραδυκινίνης), ηπαρίνη 
και πλήθος άλλων ενζύμων. Ειδικά η ιστα-
μίνη, έχει αποδειχτεί ότι μπορεί να προ-
καλέσει σχεδόν όλα τα συμπτώματα της 
πρώιμης φάσης, κυρίως μέσω σύνδεσης 
με Η1 υποδοχείς6.

Επιπλέον, τα μαστοκύτταρα απελευ-
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θερώνουν και εκ νέου σχηματιζόμενους 
μεσολαβητές, που περιλαμβάνουν την 
προσταγλανδίνη D2 και τα σουλφιδο- 
πεπτιδιλο-λευκοτριένια LTC4, LTD4 και 
LTE4. Οι μεσολαβητές αυτοί προκαλούν 
εξαγγείωση πλάσματος οδηγώντας σε 
οίδημα του βλεννογόνου και ορώδη κα-
ταρροή, που αποτελούν κλινικά χαρα-
κτηριστικά της αλλεργικής ρινίτιδας. Ιδι-
αίτερα ο ρόλος των λευκοτριενίων είναι 
πολύ σημαντικός τόσο στην παραγωγή 
των συμπτωμάτων όσο και στην χημει-
οταξία και ενεργοποίηση των ηωσινοφί-
λων, όπως φαίνεται στον πίνακα 2.

Επιπρόσθετα, η διέγερση των βλεν-
νογονικών αδένων έχει ως αποτέλεσμα 
την παραγωγή βλεννοπολυσακχαριτών 
και αντιμικροβιακών παραγόντων, ενώ 
το σηραγγώδες κολποειδικό φλεβικό δί-
κτυο της ρινός διαστέλλεται, οδηγώντας 
σε απόφραξη των ρινικών αναπνευστι-
κών οδών και δυσχέρεια ρινικής αναπνο-
ής. Επίσης, διάφοροι μεσολαβητές διεγεί-
ρουν αισθητικούς νευρικούς υποδοχείς 
προκαλώντας αίσθημα ρινικού κνησμού 
και συμφόρησης, και εκλύουν συστημα-
τικά αντανακλαστικά, όπως ο πταρμός. 
Όλες οι παραπάνω αντιδράσεις λαμβά-
νουν χώρα μέσα σε λίγα λεπτά μετά από 
την έκθεση σε κάποιο αλλεργιογόνο, απο-
τελώντας την «πρώιμη» ή άμεση αλλερ-
γική απάντηση13. Οι πταρμοί, ο ρινικός 
κνησμός και η άφθονη ορώδης καταρ-
ροή αποτελούν τα τυπικά συμπτώματα 
της πρώιμης αλλεργικής αντίδρασης, αν 
και κάποιου βαθμού ρινική συμφόρηση 
επίσης παρατηρείται14.
■ Όψιμη φάση: Οι προερχόμενοι από τα 
μαστοκύτταρα μεσολαβητές που απελευ-
θερώνονται κατά την πρώιμη φάση, πι-
θανολογείται ότι δρουν στα μετατριχο-
ειδικά ενδοθηλιακά κύτταρα οδηγώντας 
στην έκφραση του μορίου προσκόλλη-
σης αγγειακών κυττάρων (vascular cell 
adhesion molecule) και της Ε-σελεκτίνης, 
τα οποία διευκολύνουν την προσκόλλη-
ση των κυκλοφορούντων λευκοκυττάρων 
στα ενδοθηλιακά κύτταρα. Χημειοτακτι-
κές κυτοκίνες όπως η IL-5, προάγουν τη 
διήθηση του βλεννογόνου από ηωσινόφι-
λα, ουδετερόφιλα και βασεόφιλα λευκο-
κύτταρα, Τ λεμφοκύτταρα και μακροφά-
γα15,16. Μετά από περίοδο 4 ως 8 ωρών 
ακολούθως της έκθεσης σε κάποιο αλ-
λεργιογόνο, τα παραπάνω κύτταρα ενερ-
γοποιούνται και απελευθερώνουν σειρά 
μεσολαβητών φλεγμονής οι οποίοι με 

τη σειρά τους αναζωπυρώνουν πολλούς 
από τους φλεγμονώδεις μηχανισμούς της 
πρώιμης φάσης. Αυτή η κυτταρικού τύ-
που καθυστερημένη φλεγμονώδης αντί-
δραση αποτελεί την «όψιμη φάση» της 
αλλεργικής ρινίτιδας. Κλινικά η φάση αυ-
τή μπορεί να είναι όμοια με την πρώιμη, 
αλλά συνήθως η ρινική συμφόρηση απο-
τελεί το κυρίαρχο σύμπτωμα. Έχει πλέον 
αποδεικτεί ότι μεσολαβητές προερχόμε-
νοι από τα ηωσινόφιλα όπως η κύρια βα-
σική πρωτεΐνη, η ηωσινοφιλική κατιονική 
πρωτεΐνη και τα λευκοτριένια μπορούν να 
προκαλέσουν βλάβη στο ρινικό βλεννογό-
νο, οδηγώντας τελικά στην κλινική και πα-
θολογοανατομική εικόνα της χρόνιας αλ-
λεργικής νόσου 17. Διάφορες υποομάδες 
των Τ-βοηθητικών λεμφοκυττάρων φαί-
νεται ότι αποτελούν τους ενορχηστρω-
τές της χρόνιας φλεγμονώδους απόκρι-
σης στα αλλεργιογόνα. 

Τα ΤH2 λεμφοκύτταρα προάγουν την 
αλλεργική αντίδραση με την απελευθέ-
ρωση IL-3, IL-4, IL-5 και άλλων κυτοκι-
νών που ενισχύουν την παραγωγή IgE, 
τη χημειοταξία και επιβίωση των ηωσινο-
φίλων στους περιφερικούς ιστούς και την 

επιστράτευση των μαστοκυττάρων9. Επι-
πλέον, οι κυτοκίνες που παράγονται από 
ΤH2 λεμφοκύτταρα δρουν στον υποθά-
λαμο του εγκεφάλου και μπορεί να είναι 
υπεύθυνες για το αίσθημα κόπωσης, κα-
κουχίας και ευερεθιστότητας που συχνά 
αναφέρουν οι αλλεργικοί ασθενείς.

Η γενετική βάση της αλλεργικής 
ρινίτιδας

Είναι γνωστό ότι οι ατοπικές παθήσεις: 
αλλεργική ρινίτιδα, βρογχικό άσθμα και 
ατοπική δερματίτιδα, παρουσιάζουν ισχυ-
ρή οικογενή προδιάθεση και ταυτόχρο-
να σημαντική φαινοτυπική ποικιλομορφία 
και αλληλοκάλυψη. Το γεγονός αυτό δυ-
σκολεύει σημαντικά τη μελέτη της γενε-
τικής τους βάσης. Η ατοπία γενικά χαρα-
κτηρίζεται από γενετική ετερογένεια και 
πολυγονιδιακή κληρονομικότητα. Με βά-
ση την υπάρχουσα γνώση, πιστεύεται ότι 
αλληλεπιδράσεις μεταξύ πολλαπλών γο-
νιδίων και ποικίλων περιβαλλοντικών πα-
ραγόντων οδηγούν στην εμφάνιση των 
αλλεργικών παθήσεων18. 

Tο γενετικό μοντέλο της αλλεργίας δεν 
έχει ακόμα αποσαφηνιστεί, φαίνεται όμως 
ότι η εμφάνιση της αποτελεί αποτέλεσμα 
συνδυασμού ανάμεσα σε κάποια γενικά 
γονίδια για την αλλεργία και άλλα ειδι-
κά για συγκεκριμένους αλλεργικούς φαι-
νότυπους19. 

Η αλλεργική ρινίτιδα αποτελεί τη συχνό-
τερη ατοπική νόσο. Για την εμφάνιση της 
γενετικοί παράγοντες θεωρούνται υπεύθυ-
νοι σε ποσοστό 75% και περιβαλλοντικοί 
παράγοντες σε ποσοστό 25%20. Την τε-
λευταία δεκαετία, εντατική έρευνα πάνω 
στη σύνθετη γενετική της αλλεργίας εντό-
πισε πολλές χρωμοσωμικές περιοχές που 
συνδέονται με διάφορους αλλεργικούς 
φαινότυπους. Η πλειοψηφία των δημο-
σιευμένων μελετών έχουν ως επίκεντρο 
το αλλεργικό άσθμα και την ατοπία ενώ 
λιγότερες μελέτες εστιάζουν στην ατοπι-
κή δερματίτιδα. Αντίθετα, υπάρχουν μό-
λις 2 δημοσιευμένες μελέτες στη διεθνή 
βιβλιογραφία που αναφέρονται ειδικά 
στη γενετική της αλλεργική ρινίτιδας21,22. 
Από τις μελέτες αυτές στη μία διενεργή-
θηκε ευρεία σάρωση του γενώματος σε 
άτομα με φαινότυπο αλλεργικής ρινίτιδας 
για πρώτη φορά, ενώ στην πιο πρόσφα-
τη διενερ γήθηκε λεπτομερής σάρωση 
σε συγκεκριμένη χρωμοσωμική περιοχή 
(3q13-q21) στην οποία υπήρχαν ενδεί-
ξεις για παρουσία γονιδίου που σχετίζε-

Πίνακας 2. Ο ρόλος  
των λευκοτριενίων  

στην αλλεργική ρινίτιδα.
Αυξημένα επίπεδα σε ρινικό έκπλυμα 
μετά από δοκιμασία πρόκλησης με 
αλλεργιογόνο.

Τα επίπεδα τους αντιστοιχούν με τα 
επίπεδα της ηωσινοφιλικής κατιονικής 
πρωτεΐνης.

Συμμετέχουν τόσο στην πρώιμη όσο 
και στην όψιμη φάση της αλλεργικής 
ρινίτιδας.
- Ρινική συμφόρηση
- Καταρροή, πταρμός

Συμβάλλουν στη χημειοταξία των η-
ωσινοφίλων.

Προάγουν τη συγκόλληση των ηωσι-
νοφίλων.

Ελαττώνουν την απόπτωση των ηω-
σινοφίλων.

Διευκολύνουν την ωρίμανση προγονι-
κών κυττάρων των ηωσινοφίλων (μέσω 
GM-CSF, IL-5).
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ται με την αλλεργική ρινίτιδα και άλλες 
ατοπικές παθήσεις.

Γίνεται προφανές λοιπόν ότι τα στοι-
χεία σχετικά με συγκεκριμένους χρωμο-
σωμικούς τόπους που σχετίζονται ειδικά 
με την αλλεργική ρινίτιδα είναι περιορι-
σμένα. Οι τόποι αυτοί αναφέρονται στον 
πίνακα 321,22. 

Όπως ήδη αναφέρθηκε, στις περιοχές 
αυτές θα πρέπει να προστεθούν και αρ-
κετές άλλες που είτε φαίνεται ότι σχετίζο-
νται με γενικά γονίδια για την ατοπία είτε 
έχουν συνδεθεί με άλλες συγκεκριμένες 
ατοπικές παθήσεις χωρίς όμως να μπορεί 
να αποκλειστεί η πιθανότητα αλληλοκάλυ-
ψης. Για το μακρύ σκέλος των χρωμοσω-
μάτων 3 και 4 που φαίνεται να εμφανί-
ζουν μεγαλύτερο ερευνητικό ενδιαφέρον 
γίνεται ειδική αναφορά παρακάτω.
• �Μακρύ σκέλος χρωμοσώματος 4 (4q): 

Η χρωμοσωμική περιοχή 4q24-q27 ήταν 
εκείνη που αναδείχθηκε ως υψηλής πι-
θανότητας να κρύβει κάποιο γονίδιο 
σχετικό με την αλλεργική ρινίτιδα κατά 
την πρώτη ευρεία σάρωση του γενώ-
ματος σε άτομα με φαινότυπο αλλεργι-
κής ρινίτιδας22. Η μελέτη διενεργήθηκε 
από τους Haagerup και συνεργάτες το 
2001 σε 100 Δανέζικες οικογένειες με 
αλλεργική ρινίτιδα και εκτός της προα-
ναφερθείσας περιοχής βρέθηκαν άλλοι 8 
χρωμοσωμικοί τόποι με μικρότερη πιθα-
νότητα, οι οποίοι έχουν ήδη αναφερθεί. 
Έκτοτε πάντως δεν υπήρξαν περισσό-
τερα στοιχεία στη διεθνή βιβλιογραφία 
για τη συγκεκριμένη περιοχή.

• �Μακρύ σκέλος χρωμοσώματος 3 (3q): 
Σε μια πολύ πρόσφατη μελέτη, οι Brasch-
Andersen και συνεργάτες διεξήγαγαν λε-
πτή χαρτογράφηση (fine scale mapping) 
της χρωμοσωμικής περιοχής 3q13.12-
q21.2 σε άτομα με φαινότυπο αλλερ-
γικής ρινίτιδας, άσθματος και ατοπικής 
δερματίτιδας. 
Η επιλογή της περιοχής αυτής βασίστηκε 

σε προηγούμενες μελέτες ευρείας σάρω-
σης του γενώματος από τους ίδιους ερευ-
νητές στους παραπάνω φαινότυπους22-24. 
Η λεπτή χαρτογράφηση ανέδειξε την πε-
ριοχή 3q13.31 με υψηλή πιθανότητα να 
σχετίζεται με την αλλεργική ρινίτιδα. Φαί-
νεται πάντως ότι στο μακρύ σκέλος του 
χρωμοσώματος 3 (3q) είτε υπάρχουν 
γειτονικές περιοχές με γονίδια που σχε-
τίζονται με διαφορετικές ατοπικές παθή-
σεις, όπως αλλεργική ρινίτιδα και ατοπι-
κή δερματίτιδα, είτε υπάρχει ένα από τα 

«γενικά γονίδια» της αλλεργίας. Περισ-
σότερα στοιχεία αναμένονται μετά από 
νέες μελέτες.

Συμπέρασμα
Η πρόοδος στην κατανόηση των βασι-

κών παθοφυσιολογικών μηχανισμών της 
αλλεργικής ρινίτιδας υπήρξε ραγδαία τα 
τελευταία χρόνια. Ωστόσο, αρκετά ση-
μεία παραμένουν ακόμα σκοτεινά, ιδι-
αίτερα αναφορικά με τη γενετική βάση 
των παραπάνω μηχανισμών. Γενικά, η 
έρευνα της γενετικής βάσης της αλλεργι-
κής ρινίτιδας βρίσκεται ακόμα σε πρώιμο 
στάδιο. Απαιτούνται σύντομα νέες μελέ-
τες οι οποίες θα αναδείξουν καινούργιες 
υποψήφιες χρωμοσωμικές περιοχές ή θα 
επιβεβαιώσουν τη σχέση με τη νόσο των 
ήδη υποψηφίων25. 

Οι μελέτες αυτές αναμένεται να δώ-
σουν περισσότερες απαντήσεις και να ει-
σάγουν αποτελεσματικότερες θεραπευτι-
κές επιλογές.
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Πίνακας 3. Χρωμοσωμικές 
περιοχές που σχετίζονται 
με την αλλεργική ρινίτιδα.

Χρωμοσωμική περιοχή
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