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Ç äéÜêñéóç ìåôáîý ëïéìùäþí êáé ÷ñüíéùí íïóçìÜôùí äåí ìðïñåß íá ãßíåé
ðÜíôá ìå óáöÞíåéá êáé ç óýã÷õóç ôùí ïñßùí åðéôÜèçêå üôáí óõíåéäçôï-
ðïéÞèçêå üôé ïñéóìÝíá ïîÝá ëïéìþäç íïóÞìáôá äåí ìåôáðßðôïõí áðëþò
óå ÷ñüíéá, áëëÜ áõîÜíïõí ôïí êßíäõíï íïóïëïãéêþí êáôáóôÜóåùí ìå
ôåëåßùò äéáöïñåôéêÞ ðáèïëïãïáíáôïìéêÞ êáé êëéíéêÞ õðüóôáóç. Ç ðñïú-
óôïñßá óôïí ôïìÝá áõôü âñßóêåôáé óôï ñåõìáôéêü ðõñåôü êáé ôéò âáëâé-
äïðÜèåéåò Þ ôçí ïîåßá åãêåöáëßôéäá êáé ôç íüóï ôïõ Parkinson, áëëÜ
ôçí ôåëåõôáßá åéêïóáåôßá ìåãÜëïò áñéèìüò åñåõíþí õðïäåéêíýåé ôç óõó-
÷Ýôéóç äéáöüñùí ëïéìþîåùí óôçí ðáéäéêÞ çëéêßá ìå ÷ñüíéá íïóÞìáôá
óôç ìåôÝðåéôá åíÞëéêç æùÞ. Óôï Üñèñï áõôü ãßíåôáé ìéá  áíáäñïìÞ óå
÷ñüíéåò íïóïëïãéêÝò êáôáóôÜóåéò ðïõ áðáñôßæïõí ôï óýã÷ñïíï íïóïëï-
ãéêü öÜóìá, ãéá ôéò ïðïßåò õðÜñ÷ïõí åßôå åðáñêÞò åðéóôçìïíéêÞ ôåêìç-
ñßùóç åßôå óõãêëßíïíôá åñåõíçôéêÜ åõñÞìáôá üôé ó÷åôßæïíôáé ìå ðñïç-
ãçèåßóá ëïßìùîç óå ðñùéìüôåñç öÜóç ôçò æùÞò. Ç ó÷Ýóç ôïõ éïý Epstein-
Barr  ìå ôç ëïéìþäç ìïíïðõñÞíùóç åßíáé ôåêìçñéùìÝíç, áëëÜ èåùñåßôáé
åîáéñåôéêÜ ðéèáíü üôé  ï éüò áõôüò, ìåôÜ áðü êëéíéêÞ Þ õðïêëéíéêÞ ïîåßá
ëïßìùîç, ìðïñåß íá ðñïêáëÝóåé ðïéêßëåò íåïðëáóßåò, üðùò ï êáñêßíïò
ôïõ ñéíïöÜñõããá, ôï ëÝìöùìá ôïõ Burkitt  Þ  ç íüóïò  Hodgkin. Ï ñüëïò
ôïõ  Helicobacter pylori óôçí áéôéïëïãßá ôïõ äùäåêáäáêôõëéêïý Ýëêïõò
èåùñåßôáé äåäïìÝíïò, áëëÜ ìåãÜëç ìåñßäá åðéóôçìüíùí èåùñåß üôé ç
ëïßìùîç óå ðáéäéêÞ çëéêßá áðü ôï âáêôçñßäéï áõôü áõîÜíåé êáôÜ ðÝíôå
ôïõëÜ÷éóôïí öïñÝò ôçí ðéèáíüôçôá åìöÜíéóçò êáñêßíïõ ôïõ óôïìÜ÷ïõ.
Åêôüò áðü ôéò êáêïÞèåéò íåïðëáóßåò, õðÜñ÷ïõí óÞìåñá åíåñãåßò èåùñß-
åò, ðïõ óõíäÝïõí éïãåíåßò Þ âáêôçñéáêÝò ëïéìþîåéò ôçò ðáéäéêÞò çëéêßáò
ìå íåõñïëïãéêÜ íïóÞìáôá êáé áêüìç ìå ôçí áèçñïóêëÞñùóç. Åéäéêüôå-
ñá, Ý÷ïõí êáôÜ êáéñïýò åíï÷ïðïéçèåß êáôÜ êýñéï ëüãï ôá Chlamydia
pneumoniae êáé ëéãüôåñï ôï Helicobacter pylori, ï êõôôáñïìåãáëïúüò
êáé Üëëïé åñðçôïúïß. Óôïõò ôïìåßò áõôïýò, üìùò, ôá äåäïìÝíá åßíáé óýí-
èåôá êáé ç åñåõíçôéêÞ ðñïóÝããéóç åîáéñåôéêÜ äõó÷åñÞò. ÔÝëïò, ãéá ïñé-
óìÝíá íïóÞìáôá, üðùò ôï âñïã÷éêü Üóèìá êáé ç ðáéäéêÞ ëåõ÷áéìßá, ïé
óýã÷ñïíåò åñåõíçôéêÝò ðñïóåããßóåéò åðéêåíôñþíïíôáé óôçí üøéìç åãêá-
ôÜóôáóç ôçò óõëëïãéêÞò áíïóßáò. Óýìöùíá ìå ôç èåùñßá áõôÞ, ç ðñþéìç
Ýêèåóç óå ëïéìþäåéò ðáñÜãïíôåò åíäÝ÷åôáé íá äéáäñáìáôßæåé ðñïóôá-
ôåõôéêü ñüëï. Ç åéäéêÞ åðéäçìéïëïãéêÞ Ýñåõíá  Ý÷åé áíáðôõ÷èåß ðåñéóóü-
ôåñï áíáöïñéêÜ ìå ôçí ðáéäéêÞ ëåõ÷áéìßá êáé óôïí ôïìÝá áõôü óçìáíôé-
êÞ õðÞñîå êáé ç åëëçíéêÞ óõìâïëÞ.

Childhood infections as anticedents
of chronic adult  diseases
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1. ÅÉÓÁÃÙÃÇ

Åßèéóôáé íá ãßíåôáé áíôéäéáóôïëÞ ìåôáîý ôùí ëïéìùäþí

êáé ôùí ÷ñüíéùí íïóçìÜôùí, áí êáé ðÜíôá áíáãíùñéæü-

ôáí üôé ïñéóìÝíá ëïéìþäç íïóÞìáôá, üðùò ç óýöéëç, ç

öõìáôßùóç, ïé çðáôßôéäåò Â êáé C Þ ôï AIDS, ìðïñïýí íá

åîåëé÷èïýí óå ÷ñüíéåò íïóïëïãéêÝò êáôáóôÜóåéò. ÁñêåôÜ

áðü ôá ëïéìþäç áõôÜ íïóÞìáôá ôåßíïõí íá ðåñéïñéóôïýí

ôá ôåëåõôáßá ÷ñüíéá, êõñßùò óôéò áíáðôõãìÝíåò ÷þñåò,

ëüãù ôçò âåëôßùóçò ôïõ âéïôéêïý åðéðÝäïõ, ôçò ÷ñÞóçò

áðïôåëåóìáôéêþí áíôéìéêñïâéáêþí ðáñáãüíôùí êáé ôùí

åìâïëéáóìþí, óå áíôßèåóç ìå ü,ôé óõìâáßíåé óôïí áíáð-

ôõóóüìåíï êõñßùò êüóìï, üðïõ åîáêïëïõèïýí íá ðñïêá-

ëïýí óçìáíôéêÞ íïóçñüôçôá êáé èíçóéìüôçôá.

Ç óýã÷õóç ôùí ïñßùí ìåôáîý ïîÝùí ëïéìùäþí êáé

÷ñüíéùí íïóçìÜôùí åðéôÜèçêå, üôáí óõíåéäçôïðïéÞèç-
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êå üôé ïñéóìÝíá ïîÝá ëïéìþäç íïóÞìáôá äåí ìåôáðßðôïõí

áðëþò óå ÷ñïíéüôçôá, áëëÜ áõîÜíïõí ôïí êßíäõíï íïóï-

ëïãéêþí êáôáóôÜóåùí ìå ôåëåßùò äéáöïñåôéêÞ ðáèïëïãï-

áíáôïìéêÞ êáé êëéíéêÞ õðüóôáóç. ÐñáãìáôéêÜ, ôéò ôåëåõ-

ôáßåò äåêáåôßåò ðáñáôçñåßôáé ìéá äéá÷ñïíéêÞ áõîçôéêÞ ôÜóç

ôçò óõ÷íüôçôáò ôùí ÷ñüíéùí íïóçìÜôùí, ôá ïðïßá äéáðé-

óôþíåôáé üôé óõó÷åôßæïíôáé Ýììåóá ìå êÜðïéï ëïéìþäåò

áßôéï. Åéäéêüôåñá, óôéò ðåñéðôþóåéò áõôÝò åðéóçìáßíåôáé üôé

ìéá ïîåßá Þ ÷ñïíßá ëïßìùîç ïäçãåß óôçí áíÜðôõîç íüóïõ

ðïõ áíÞêåé óå äéáöïñåôéêÞ êáôçãïñßá, üðùò êáêïÞèåéá,

áëëåñãßá Þ áèçñùìÜôùóç. ÄéÜöïñåò ëïéìþîåéò, üðùò áðü

ôïõò éïýò ôçò çðáôßôéäáò Â êáé C, ôïí éü Epstein-Barr

(EBV), ôoí éü ôïõ ðáðéëëþìáôïò (HPV), ôoí åñðçôïúü 8

êáé ôï Helicobacter pylori, Ý÷ïõí óõó÷åôéóôåß ìå ôçí áíÜð-

ôõîç êáêïçèåéþí. Ëïéìþîåéò áðü éïãåíåßò êõñßùò ðáñÜãï-

íôåò Ý÷ïõí óõó÷åôéóôåß ìå ôçí áíÜðôõîç áôïðßáò êáé Üó-

èìáôïò, åíþ äéÜöïñïé ðáèïãüíïé ìéêñïïñãáíéóìïß Ý÷ïõí

åíï÷ïðïéçèåß ãéá ôçí ðñüêëçóç áèçñïóêëÞñõíóçò. ̧ ÷ïõí

ðåñéãñáöåß êáé ôáõôïðïéÞèçêáí íÝá ÷ñüíéá íïóÞìáôá,

êõñßùò íåõñïåêöõëéóôéêÝò ðáèÞóåéò, ðïõ ðñïêáëïýíôáé áðü

prions. O áéôéïëïãéêüò ñüëïò ëïéìùäþí ðáñáãüíôùí óôçí

áíÜðôõîç ôïõ óáê÷áñþäïõò äéáâÞôç åðßóçò äéåñåõíÜôáé

óÞìåñá. Ï áñéèìüò ôùí ÷ñüíéùí íïóçìÜôùí, ðïõ Ýììåóá

óõó÷åôßæïíôáé ìå ëïéìþîåéò, åßíáé ðéèáíüí üôé èá áõîçèåß

óôï åããýò ìÝëëïí.

Ðñüóöáôá, Ý÷åé åðßóçò õðïóôçñé÷èåß ç Üðïøç üôé ç

ðñþéìç Ýêèåóç áìÝóùò ìåôÜ ôç ãÝííçóç óå êïéíÝò ëïé-

ìþîåéò óõìâÜëëåé óôçí ùñßìáíóç ôïõ áíïóéáêïý óõóôÞ-

ìáôïò êáé ðáñÝ÷åé ðñïóôáóßá áðü ôçí áíÜðôõîç ÷ñüíéùí

íïóçìÜôùí óôç ìåôÝðåéôá æùÞ. Áíôßèåôá, ç ðåñéïñéóìÝíç

Ýêèåóç óå êïéíÝò éïãåíåßò êõñßùò ëïéìþîåéò öáßíåôáé üôé

Ý÷åé ùò óõíÝðåéá ôïí áíåðáñêÞ ðñïãñáììáôéóìü ôïõ

áíáðôõóóüìåíïõ áíïóéáêïý óõóôÞìáôïò. Óôçí ôåëåõôáßá

ðåñßðôùóç, ôï áíþñéìï êáé ìç êáëÜ «åêðáéäåõìÝíï» áíï-

óéáêü óýóôçìá ìðïñåß íá áíôáðïêñéèåß ìå áêáôÜëëçëï

ôñüðï üôáí åêôåèåß óå êÜðïéï ëïéìþäç ðáñÜãïíôá óå

ìåôáãåíÝóôåñï ÷ñüíï, ìå áðïôÝëåóìá íá ðõñïäïôÞóåé

ôçí áíÜðôõîç åíüò ÷ñüíéïõ íïóÞìáôïò. Åéäéêüôåñá, õ-

ðÜñ÷åé Ýíôïíïò ðñïâëçìáôéóìüò ó÷åôéêÜ ìå ôïí ðñïóôá-

ôåõôéêü ñüëï ôùí ðñþéìùí ëïéìþîåùí óôçí áíÜðôõîç

áôïðßáò êáé Üóèìáôïò. Óôï ßäéï ðëáßóéï, ç ëåõ÷áéìßá ôçò

ðáéäéêÞò çëéêßáò êáé ßóùò Ýíá ðïóïóôü ôçò íüóïõ Hodgkin

óå íÝïõò åíçëßêïõò èåùñåßôáé ðéèáíü üôé ïöåßëïíôáé óå

äéáôáñá÷Þ ôçò óõëëïãéêÞò áíïóßáò êáé åêäçëþíïíôáé

ìåôÜ áðü Ýêèåóç óå êÜðïéïí êïéíü ëïéìþäç ðáñÜãïíôá.

Óôçí áíáóêüðçóç áõôÞ èá ãßíåé áíáöïñÜ óå ïñéóìÝ-

íá áðü ôá ÷ñüíéá íïóÞìáôá, ôá ïðïßá ðñüóöáôá Ý÷åé

äéáðéóôùèåß üôé ó÷åôßæïíôáé ìå ëïéìþîåéò ôçò ðáéäéêÞò

êõñßùò çëéêßáò.

2. ËÏÉÌÙÎEIÓ ÊÁÉ ÏÎÅÉÁ ËÅÕ×ÁÉÌÉÁ
ÓÔÇÍ ÐÁÉÄÉÊÇ ÇËÉÊÉÁ

H ïîåßá ëåõ÷áéìßá áðïôåëåß ðñïïäåõôéêÞ êëùíéêÞ äéá-

ôáñá÷Þ, ç ïðïßá ðñïêáëåßôáé áðü ìåôáëëáãÝò. Ïé ëåõ÷áé-

ìßåò ôçò ðáéäéêÞò çëéêßáò áðïôåëïýí åôåñïãåíÞ íïóïëïãé-

êÞ êáôçãïñßá ðïëõðáñáãïíôéêÞò áéôéïëïãßáò. Ïé äéÜöïñïé

õðüôõðïé åßíáé ðéèáíüí üôé ðñïêáëïýíôáé ìå äéáöïñåôé-

êïýò ìç÷áíéóìïýò êáé åíäå÷ïìÝíùò ïé äéÜöïñïé áéôéïëï-

ãéêïß ðáñÜãïíôåò ðñïêáëïýí äéáôáñá÷Ýò óå ìïñéáêü åðß-

ðåäï. Ïé áéôéïëïãéêïß ìç÷áíéóìïß, ïé ïðïßïé ó÷åôßæïíôáé ìå

ôçí ðáñáãùãÞ ôçò áñ÷éêÞò Þ åíáñêôÞñéáò ìåôáëëáãÞò,

ðéèáíüôáôá åßíáé äéáöïñåôéêïß áðü áõôïýò ðïõ ðñïêáëïýí

Þ åõíïïýí ôéò åðüìåíåò êáé ï ÷ñüíïò áðü ôçí Ýêèåóç óå

ãåíåóéïõñãïýò ðáñÜãïíôåò ìÝ÷ñé ôç äçìéïõñãßá äéáäï÷é-

êþí ìåôáëëáãþí êáé ôçí êëéíéêÞ åêäÞëùóç íüóïõ ìðïñåß

íá åßíáé áñêåôÜ ìáêñüò.1 ÅðïìÝíùò, ðñïêåéìÝíïõ íá äéå-

ñåõíçèåß ç áéôéïëïãßá ôçò íüóïõ, åßíáé áíáãêáßï íá åíôï-

ðéóôïýí ôá ðéèáíÜ áßôéá Þ ïé ðïëëáðëïß ìç÷áíéóìïß ìÝóù

ôùí ïðïßùí óõìâáßíïõí ïé ìåôáëëáãÝò.

ÐáñÜ ôçí åíôáôéêÞ Ýñåõíá, ðïëý ëßãá åßíáé óÞìåñá

ãíùóôÜ ãéá ôçí áéôéïëïãßá ôçò ðáéäéêÞò ëåõ÷áéìßáò. Ï

ñüëïò óôç ëåõ÷áéìïãÝíåóç ïñéóìÝíùí ðáñáãüíôùí, üðùò

ôçò éïíßæïõóáò áêôéíïâïëßáò êáé êÜðïéùí ÷çìéêþí ïõ-

óéþí (ð.÷. ôùí ïñãáíéêþí äéáëõôþí), èåùñåßôáé óÞìåñá

ôåêìçñéùìÝíïò.1 Áíôßèåôá, ç Ýêèåóç óå öõóéêÞ åðßãåéá

Þ êïóìéêÞ áêôéíïâïëßá êáé çëåêôñïìáãíçôéêÜ ðåäßá Þ

óå ïõóßåò ðïõ äñïõí ùò áíáóôïëåßò ôçò ôïðïúóïìåñÜ-

óçò ôýðïõ ÉÉ, êáèþò êáé ï ñüëïò ôùí áõîçôéêþí ðáñá-

ãüíôùí óôçí áéôéïëïãßá ôçò ðáéäéêÞò ëåõ÷áéìßáò, áðïôå-

ëåß áêüìç áíôéêåßìåíï Ýñåõíáò.1–11

Ç óõó÷Ýôéóç ôçò ëåõ÷áéìßáò ìå ëïßìùîç åß÷å ãßíåé

áðü ôçí åðï÷Þ êáôÜ ôçí ïðïßá áíáãíùñßóôçêå ãéá ðñþ-

ôç öïñÜ êëéíéêÜ ç íüóïò. Ç éäÝá áõôÞ åãêáôáëåßöèçêå

ìåôÜ áðü áñêåôÜ ÷ñüíéá, üôáí áðïäåß÷èçêå üôé ç ëåõ-

÷áéìßá äåí åßíáé ìåôáäïôéêÞ. Ôá ôåëåõôáßá ÷ñüíéá Ý÷åé

áíáæùðõñùèåß ôï åíäéáöÝñïí ãýñù áðü ôç ó÷Ýóç ëåõ-

÷áéìßáò êáé ëïßìùîçò, éäéáßôåñá ìåôÜ ôçí áíáêÜëõøç üôé

ïé ðåñéóóüôåñåò ëåõ÷áéìßåò óôá êáôïéêßäéá æþá ðñïêá-

ëïýíôáé áðü éïýò. ÐáñÜëëçëá, õðÜñ÷ïõí óÞìåñá áñêå-

ôÝò åíäåßîåéò üôé ï ñåôñïúüò HTLV-1 ó÷åôßæåôáé ìå ôçí

åêäÞëùóç ëåõ÷áéìßáò áðü Ô-ëåìöïêýôôáñá óå áíèñþ-

ðïõò, åíþ ç ëïßìùîç áðü ôïí ÅÂV ìå ôçí áíÜðôõîç

ëåìöþìáôïò Burkitt êáé íüóïõ Hodgkin.1

Ôá ôåëåõôáßá ÷ñüíéá Ý÷åé ãßíåé ðñïóðÜèåéá ìå áñêå-

ôÝò åðéäçìéïëïãéêÝò ìåëÝôåò íá åîåôáóôåß ï ñüëïò ôùí

ëïéìþîåùí óôçí åêäÞëùóç ôçò ïîåßáò ëåõ÷áéìßáò ôçò

ðáéäéêÞò çëéêßáò êáé éäéáßôåñá ôïõ ðéï óõ÷íïý õðüôõðïõ,

ôçò êïéíÞò ïîåßáò ëåìöïâëáóôéêÞò ëåõ÷áéìßáò (ÏËË).1
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MÝ÷ñé óÞìåñá Ý÷ïõí åîåôáóôåß äéÜöïñïé äåßêôåò Ýê-

èåóçò óå ëïéìþîåéò êáôÜ ôçí ðáéäéêÞ çëéêßá êáé Ý÷åé

ìåëåôçèåß ç ó÷Ýóç ôïõò ìå ôçí åêäÞëùóç ëåõ÷áéìßáò.

Óýìöùíá ìå ôç èåùñßá ôïõ Greaves, ôï åßäïò êáé ï

÷ñüíïò ôçò Ýêèåóçò óå ìç åéäéêÝò ëïéìþîåéò Ý÷åé ìåãÜ-

ëç óçìáóßá.12 Ç ðñþéìç Ýêèåóç ôïõ âñÝöïõò óå ëïéìï-

ãüíïõò ðáñÜãïíôåò ðáßæåé ñüëï óôçí áíÜðôõîç, ôç äéá-

ìüñöùóç êáé ôïí ðñïãñáììáôéóìü ôïõ áíïóéáêïý óõ-

óôÞìáôïò. Óôï íåïãÝííçôï ìåôáäßäïíôáé äéÜöïñåò ëïé-

ìþîåéò áðü ôç ìçôÝñá êáôÜ ôçí ðåñéãåííçôéêÞ ðåñßïäï

Þ ôç âñåöéêÞ æùÞ ìå ôï èçëáóìü, êáèþò êáé áðü ôá

áäÝëöéá êáé Üëëá Üôïìá. Ïé ëïéìþîåéò áõôÝò óõìâáß-

íïõí óå ìéá åðï÷Þ êáôÜ ôçí ïðïßá õðÜñ÷åé áêüìá áíï-

óïðñïóôáóßá áðü ôéò ìçôñéêÝò áíïóïóöáéñßíåò Þ áðü ôï

èçëáóìü êáé ôï ìéêñïâéáêü Þ ééêü öïñôßï, ìå ôï ïðïßï

ìïëýíåôáé ôï âñÝöïò, åßíáé ó÷åôéêÜ ðåñéïñéóìÝíï. Ïé

ðñþéìåò áõôÝò ëïéìþîåéò ôñïðïðïéïýí êáé äéáìïñöþíïõí

ôï áíïóéáêü óýóôçìá ôïõ íåïãÝííçôïõ êáôÜ ôÝôïéï ôñü-

ðï, þóôå ïé áðáíôÞóåéò ðïõ ðáñÜãïíôáé óå ìåëëïíôéêÝò

ëïéìþîåéò, ïé ïðïßåò åêäçëþíïíôáé ðéï üøéìá óôç æùÞ

ôïõ ðáéäéïý, íá åßíáé ðåñéóóüôåñï éóïññïðçìÝíåò. Ïé

ìåôáâïëÝò ðïõ Ý÷ïõí ðáñáôçñçèåß ôá ôåëåõôáßá ÷ñüíéá

óôïí ôñüðï æùÞò ôùí áíèñþðùí óôéò áíáðôõãìÝíåò

÷þñåò, éäéáßôåñá áõôÝò ðïõ ó÷åôßæïíôáé ìå ôçí áíáôñï-

öÞ ôùí ðáéäéþí êáé ôéò ðñáêôéêÝò ôïõ èçëáóìïý, åðçñå-

Üæïõí áñíçôéêÜ ôçí åîåëéêôéêÞ ðñïóáñìïãÞ ôïõ

áíïóéáêïý óõóôÞìáôïò.1,13 Ïé ìçôÝñåò ìðïñåß íá ìçí

Ý÷ïõí åêôåèåß ïé ßäéåò óå áñêåôÝò ëïéìþîåéò êáé åðïìÝ-

íùò äåí äéáèÝôïõí áíôéóþìáôá, ôá ïðïßá, üôáí ìåôáâé-

âÜæïíôáé óôï âñÝöïò, ôïõ ðáñÝ÷ïõí ðñïóôáóßá Þ ôñïðï-

ðïéïýí ôï áíïóéáêü ôïõ óýóôçìá. ÊáôÜ äåýôåñï ëüãï, ç

Ýêèåóç ôùí ðáéäéþí óôéò äéÜöïñåò ëïéìþîåéò Ý÷åé óÞìå-

ñá åëáôôùèåß óçìáíôéêÜ ëüãù ôçò âåëôßùóçò ôùí óõí-

èçêþí õãéåéíÞò êáé ôùí ìåôáâïëþí ðïõ Ý÷ïõí óçìåéù-

èåß óôïõò ôñüðïõò êïéíùíéêÞò åðáöÞò. ÐáñÜëëçëá, Ý÷åé

ðåñéïñéóôåß ç óõ÷íüôçôá êáé ç äéÜñêåéá ôïõ èçëáóìïý.

Ï ðåñéïñéóìüò ôçò ðñþéìçò Ýêèåóçò óå ëïéìïãüíïõò

ðáñÜãïíôåò Ý÷åé ùò áðïôÝëåóìá ôçí áíåðáñêÞ ôñïðï-

ðïßçóç ôïõ áíïóéáêïý óõóôÞìáôïò, óýìöùíá ìå ôá ðñï-

çãïýìåíá. ¸ôóé, ç ëïßìùîç áðü êïéíïýò ìéêñïïñãáíé-

óìïýò óõìâáßíåé óå ìåôáãåíÝóôåñï, âéïëïãéêÜ ìç óù-

óôü ÷ñüíï, êáôÜ ôïí ïðïßï ôï áíïóéáêü óýóôçìá Ý÷åé

ðñïãñáììáôéóôåß ìå áêáôÜëëçëï ôñüðï.1,13 Óå ïñéóìÝíá

Üôïìá, ôá ïðïßá Ý÷ïõí ðéèáíüí ãéá Üëëïõò ëüãïõò

êáôáóôåß åõáßóèçôá Þ Ý÷ïõí ãåíåôéêÞ ðñïäéÜèåóç, áõ-

ôüò ï áêáôÜëëçëïò ðñïãñáììáôéóìüò ìðïñåß åíäå÷ïìÝ-

íùò íá ïäçãÞóåé óå ìéá äéáôáñáãìÝíç áíïóéáêÞ áðÜ-

íôçóç, ðïõ áõîÜíåé ôïí êßíäõíï áíÜðôõîçò ëåõ÷áéìßáò.

Äåí åßíáé ãíùóôü óÞìåñá ôï åßäïò ôçò ëïßìùîçò Þ

ôùí ëïéìþîåùí áõôþí ïýôå ôçò öýóçò ôçò äéáôáñáãìÝ-

íçò áíïóéáêÞò áðÜíôçóçò. Óýìöùíá ìå ôç èåùñßá ôïõ

Greaves, ç äéáôáñá÷Þ óõíßóôáôáé ü÷é óå áíåðáñêÞ, áëëÜ

óå ìéá õðåñâïëéêÞ Þ ìç éóïññïðçìÝíç áðÜíôçóç, ç ïðïßá

Ý÷åé ùò óõíÝðåéá ôçí Üóêçóç Ýíôïíïõ stress ðïëëáðëá-

óéáóìïý óôá áñ÷Ýãïíá Â-ëåìöïêýôôáñá, ìå áðïôÝëå-

óìá ôç ìåôáôñïðÞ öõóéïëïãéêþí êõôôÜñùí óå ëåõ÷áéìé-

êÜ ìÝóù ôçò äçìéïõñãßáò ìåôáëëáãÞò Þ ìÝóù ôçò åíßó-

÷õóçò ðñïûðáñ÷üíôùí ìåôáëëáãìÝíùí êëþíùí.1,13

H äåýôåñç óçìáíôéêÞ èåùñßá ãýñù áðü ôç ó÷Ýóç

ìåôáîý ëïéìþîåùí êáé ðáéäéêÞò ëåõ÷áéìßáò åßíáé áõôÞ

ôïõ Kinlen.14 Óýìöùíá ìå ôç èåùñßá áõôÞ, ç ëåõ÷áéìßá

áíáðôýóóåôáé ùò áóõíÞèçò áðÜíôçóç óôçí Ýêèåóç óå

éïãåíåßò ðáñÜãïíôåò, ïé ïðïßïé Ý÷ïõí Üìåóç ìåôáôñåðôé-

êÞ (transforming) äñÜóç óôá êýôôáñá, áíÜëïãç ìå áõôÞ

ôïõ éïý FeLV (Feline Leukemia Virus), ðïõ ðñïêáëåß ôç

ëåõ÷áéìßá ôùí ãáëþí.

Óôç äéáìüñöùóç ôùí ðáñáðÜíù èåùñéþí Ý÷ïõí óõì-

âÜëåé ôá åõñÞìáôá ðñüóöáôùí åðéäçìéïëïãéêþí ìåëå-

ôþí, ïé ïðïßåò Ý÷ïõí åîåôÜóåé ôï ñüëï ôùí ëïéìþîåùí

ôçò ðáéäéêÞò çëéêßáò óôçí áíÜðôõîç ëåõ÷áéìßáò.15 Ïé

ðåñéóóüôåñåò áðü ôéò ìåëÝôåò áõôÝò ðñïÝñ÷ïíôáé áðü

ôçí ïìÜäá ôïõ Kinlen, áëëÜ êáé áðü Üëëïõò åñåõíçôÝò

êáé Ý÷ïõí åîåôÜóåé ôç óõ÷íüôçôá ôçò íüóïõ óå óõíèÞ-

êåò áíÜìéîçò äéáöüñùí ðëçèõóìéáêþí ïìÜäùí.16,17 Ç

áýîçóç ôçò óõ÷íüôçôáò, ðïõ ðáñáôçñÞèçêå óôéò ðåñéð-

ôþóåéò áõôÝò, åñìçíåýèçêå áðü ôïí ßäéï ôïí Kinlen üôé

ïöåßëåôáé óôçí áðïññýèìéóç ôçò óõëëïãéêÞò áíïóßáò

ëüãù ôçò áíÜìéîçò ôùí ðëçèõóìþí. Ç äéáôáñá÷Þ ôçò

áíáëïãßáò ôùí áôüìùí ðïõ äéáèÝôïõí áíïóßá êáé áõôþí

ðïõ ìðïñïýí íá ìåôáäþóïõí ìéá Üãíùóôç áëëÜ êïéíÞ

éïãåíÞ ëïßìùîç, èá ìðïñïýóå íá ïäçãÞóåé óôçí åêäÞ-

ëùóç ìéêñï-åðéäçìéþí óôçí êïéíüôçôá. Óå ïñéóìÝíá Ü-

ôïìá ìðïñåß íá ðñïêëçèåß ôüôå ìéá Üôõðç áíïóéáêÞ

áðÜíôçóç êáé íá åêäçëùèåß íüóïò. Ôá åõñÞìáôá ôùí

ðáñáðÜíù åñåõíþí ïäÞãçóáí êáôÜ êýñéï ëüãï óôç äéá-

ìüñöùóç ôçò èåùñßáò ôïõ Kinlen, õðïóôçñßæïõí üìùò

êáé ôç èåùñßá ôïõ Greaves.

¢ëëåò ìåëÝôåò Ý÷ïõí äåßîåé üôé õðÜñ÷åé ÷ùñï-÷ñïíé-

êÞ óõóóþñåõóç ðåñéðôþóåùí ÏËË, éäéáßôåñá óå ðáéäéÜ

êÜôù ôùí 5 åôþí, åýñçìá ðïõ åðßóçò õðïóôçñßæåé ôéò

ðáñáðÜíù èåùñßåò ãéá ôïí áéôéïëïãéêü ñüëï êÜðïéïõ

êïéíïý ëïéìïãüíïõ ðáñÜãïíôá.18–21 Ç óõ÷íüôçôá ôçò ÏËË

Ý÷åé âñåèåß üôé åßíáé ìåãáëýôåñç óå ðåñéï÷Ýò ìå õøçëü-

ôåñï êïéíùíéêïïéêïíïìéêü åðßðåäï12 êáé óôá ðñùôüôïêá

ðáéäéÜ,22 ôá ïðïßá åêôßèåíôáé óå éïãåíåßò ðáñÜãïíôåò óå

ìåãáëýôåñç çëéêßá óå óýãêñéóç ìå ôá ìéêñüôåñá áäÝë-

öéá ôïõò. Ç óõ÷íüôçôá ôçò íüóïõ óôá ðñùôüôïêá ðáéäéÜ

äåí Ý÷åé âñåèåß áõîçìÝíç óå üëåò ôéò ìåëÝôåò.23 Ç âåë-

ôßùóç ôùí óõíèçêþí õãéåéíÞò, üðùò äéáðéóôþíåôáé áðü
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ôçí åëÜôôùóç ôçò åðßðôùóçò ôçò çðáôßôéäáò Á óôïí ðëç-

èõóìü, Ý÷åé åðßóçò óõó÷åôéóôåß ìå õøçëüôåñç óõ÷íüôç-

ôá ðáéäéêÞò ëåõ÷áéìßáò.24 Áíôßèåôá, ç åêäÞëùóç ëïéìþ-

îåùí óôç íåïãíéêÞ çëéêßá25 êáé åðåéóïäßùí ïîåßáò ìÝ-

óçò ùôßôéäáò óôç âñåöéêÞ çëéêßá Ý÷åé óõó÷åôéóôåß ìå

åëÜôôùóç ôïõ êéíäýíïõ íüóçóçò áðü ÏËË. Ç ðáñáêï-

ëïýèçóç ðáéäéêïý óôáèìïý Ý÷åé äåé÷èåß óå ìéá ìåëÝôç

üôé Ý÷åé ùò áðïôÝëåóìá ôçí åëÜôôùóç ôïõ êéíäýíïõ åê-

äÞëùóçò ëåõ÷áéìßáò,26 åíþ óå Üëëç ìåëÝôç ï êßíäõíïò

äåí âñÝèçêå ìåéùìÝíïò.27 Ç ÷ïñÞãçóç ôïõ óõíåæåõãìÝ-

íïõ åìâïëßïõ ãéá ôïí Haemophilus influenzae ôýðïõ b,

áëëÜ ü÷é êáé Üëëùí åìâïëßùí, âñÝèçêå óå ìéá ìåëÝôç

üôé ðñïóôáôåýåé áðü ôç íüóï.28

Ç äéåñåýíçóç ôçò ó÷Ýóçò óõãêåêñéìÝíùí ëïéìïãü-

íùí ðáñáãüíôùí ìå ôçí áíÜðôõîç ëåõ÷áéìßáò èá áðï-

ôåëÝóåé ðåäßï åíôáôéêÞò Ýñåõíáò óôï ìÝëëïí. Ìéêñïïñ-

ãáíéóìïß ãéá ôïõò ïðïßïõò Ý÷åé áíáöåñèåß üôé ðéèáíüí

íá õðÜñ÷åé êÜðïéá ó÷Ýóç ìå ôçí áíÜðôõîç ëåõ÷áéìßáò

åßíáé ï éüò JC, ôï Mycoplasma pneumoniae êáé ï éüò

ôçò ãñßðçò.29 Äåí Ý÷ïõí üìùò ìÝ÷ñé óÞìåñá óõãêåíôñùèåß

ïýôå êáí åíäåßîåéò ãéá ôç óõó÷Ýôéóç ìå êÜðïéï óõãêå-

êñéìÝíï ðáñÜãïíôá.

Óå ðñüóöáôç åñãáóßá, ðïõ äéåîÞ÷èç óôç ÷þñá ìáò,

Ýãéíå óýãêñéóç ôùí áíôéóùìáôéêþí ôßôëùí áíÜìåóá óå

ðáéäéÜ ðïõ áíÝðôõîáí ëåõ÷áéìßá êáé óå õãéÞ ðáéäéÜ ãéá

ìéá óåéñÜ áðü óõíÞèåéò ëïéìïãüíïõò ðáñÜãïíôåò ôçò

ðáéäéêÞò çëéêßáò. Ïé åñåõíçôÝò äéáðßóôùóáí üôé ôá ðáé-

äéÜ ìå ëåõ÷áéìßá ðáñïõóßáæáí, óôï óýíïëü ôïõò, óå ìé-

êñüôåñï ðïóïóôü áíôéóþìáôá êáôÜ ôùí êïéíþí ëïéìï-

ãüíùí ðáñáãüíôùí ðïõ åëÝã÷èçêáí, äåäïìÝíï ðïõ

õðïóôçñßæåé ôç ìç åéäéêÞ ëïéìþäç áéôéïëïãßá ôçò ðáéäé-

êÞò ëåõ÷áéìßáò.30

Ôá áðïôåëÝóìáôá ôùí ðåñéóóüôåñùí åðéäçìéïëïãéêþí

ìåëåôþí ðïõ áíáöÝñèçêáí åßíáé óõìâáôÜ êáé óå ìåãÜ-

ëï âáèìü õðïóôçñßæïõí ôç óõó÷Ýôéóç ôçò ëåõ÷áéìßáò

ôçò ðáéäéêÞò çëéêßáò ìå ëïéìïãüíïõò ðáñÜãïíôåò. ÌÝ-

÷ñé óÞìåñá üìùò äåí Ý÷åé áðïäåé÷èåß ç ýðáñîç ó÷Ýóçò

áéôßïõ êáé áðïôåëÝóìáôïò êáé ôá åõñÞìáôá áõôÜ ìðï-

ñïýí íá äå÷èïýí êáé Üëëåò åñìçíåßåò.

3. ËÏÉÌÙÎÇ ÁÐÏ ÔÏÍ ÉÏ EPSTEIN-BARR (EBV)
ÊÁÉ ËÅÌÖÙÌÁ HODGKIN

3.1. Ëïßìùîç áðü ôïí EBV êáé êáêïÞèåéåò

Ç ïãêïãüíïò äñÜóç ôïõ EBV åßíáé ãíùóôÞ åäþ êáé

áñêåôÜ ÷ñüíéá êáé ç ëïßìùîç áðü ôïí éü áõôüí Ý÷åé

óõó÷åôéóôåß ìå äéÜöïñåò êáêïÞèåéåò. Ï ÅBV Ý÷åé áðï-

äåé÷èåß üôé áðïôåëåß ôï êýñéï áßôéï ôïõ êáñêßíïõ ôïõ

ñéíïöÜñõããá êáé ôïõ ëåìöþìáôïò Burkitt óôçí Áöñé-

êÞ.31 ËåìöïðïëëáðëáóéáóôéêÝò äéáôáñá÷Ýò åêäçëþíï-

íôáé ìåôÜ áðü ëïßìùîç ìå ôïí EBV óå áóèåíåßò ðïõ

ðÜó÷ïõí áðü ôï öõëïóýíäåôï ëåìöïðïëëáðëáóéáóôéêü

óýíäñïìï. Ï éüò ðñïêáëåß åðßóçò ëåìöïðïëëáðëáóéá-

óôéêÝò äéáôáñá÷Ýò, üðùò åßíáé ôá ëåìöþìáôá Â-ëåìöï-

êõôôÜñùí, óå áíïóïêáôáóôáëìÝíá Üôïìá.31 Ôéò äéáôáñá-

÷Ýò áõôÝò åìöáíßæïõí óõ÷íüôåñá ìåôáìïó÷åõìÝíïé á-

óèåíåßò, êáèþò êáé üóïé ðÜó÷ïõí áðü ôï óýíäñïìï ôçò

åðßêôçôçò áíïóïáíåðÜñêåéáò. Óôïõò ôåëåõôáßïõò, ï EBV

áðïôåëåß ôï êýñéï áßôéï ôïõ ðñùôïðáèïýò ëåìöþìáôïò

ôïõ êåíôñéêïý íåõñéêïý óõóôÞìáôïò, åíþ ìðïñåß áêüìç

íá ðñïêáëÝóåé ôçí áíÜðôõîç ëåìöþìáôïò ìç-Hodgkin

Þ êáé Hodkgin. Ç ëïßìùîç áðü ôïí éü Ý÷åé óõó÷åôéóôåß

óôïõò áóèåíåßò áõôïýò êáé ìå ôçí áíÜðôõîç ëåìöùìÜ-

ôùí óôéò êïéëüôçôåò ôïõ óþìáôïò, üðùò óôçí ðåñéôïíá-

úêÞ, óôçí õðåæùêïôéêÞ êáé óôçí ðåñéêáñäéáêÞ. Óå ðáéäéÜ

ìå óýíäñïìï ôçò åðßêôçôçò áíïóïáíåðÜñêåéáò, ç ëïß-

ìùîç Ý÷åé åíï÷ïðïéçèåß êáé ãéá ôçí áíÜðôõîç ëåéïìõï-

óáñêùìÜôùí.

Ôá ôåëåõôáßá 15 ðåñßðïõ ÷ñüíéá, áðü åðéäçìéïëïãé-

êÝò áëëÜ êáé ìïñéáêÝò ìåëÝôåò, Ý÷ïõí óõóóùñåõèåß åí-

äåßîåéò ãéá ôïí áéôéïëïãéêü ñüëï ôçò ëïßìùîçò áðü ôïí

EBV óôçí áíÜðôõîç åíüò óçìáíôéêïý ðïóïóôïý ôùí

ðåñéðôþóåùí ôçò íüóïõ Hodgkin.

3.2. ÅðéäçìéïëïãéêÜ ÷áñáêôçñéóôéêÜ ôçò íüóïõ Hodgkin

H íüóïò Hodgkin Ý÷åé äéáðéóôùèåß üôé åìöáíßæåé äé-

öáóéêÞ çëéêéáêÞ êáôáíïìÞ.32,33 Óôéò áíáðôõãìÝíåò ÷þ-

ñåò, ç ðñþôç áé÷ìÞ åêäçëþíåôáé óå íåáñïýò åíçëßêïõò

êáé ç äåýôåñç óôéò ìåãáëýôåñåò çëéêßåò. Óôéò áíáðôõóóü-

ìåíåò ÷þñåò, ç ðñþôç áé÷ìÞ åìöáíßæåôáé óôçí ðáéäéêÞ

çëéêßá êáé ç äåýôåñç óôéò ìåãáëýôåñåò çëéêßåò. ÅíäéÜìå-

óïé ôýðïé Ý÷ïõí åðßóçò ðáñáôçñçèåß êáé ç ìåôáôüðéóç

áðü ôïí ðñþôï ðñïò ôïí åíäéÜìåóï ôýðï Ý÷åé óõó÷åôéóôåß

ìå ôçí ïéêïíïìéêÞ áíÜðôõîç ìéáò ðåñéï÷Þò. Ç íüóïò

Hodgkin ìå ïæþäç óêëÞñõíóç åßíáé ï óõ÷íüôåñïò éóôï-

ëïãéêüò ôýðïò óôéò áíáðôõãìÝíåò ÷þñåò êáé åõèýíåôáé

ãéá ôçí áé÷ìÞ ðïõ åìöáíßæåôáé óôïõò íÝïõò åíçëßêïõò.

Áíôßèåôá, ç íüóïò Hodgkin ìéêôïý êõôôáñéêïý ôýðïõ åßíáé

óõ÷íüôåñç óôá ðáéäéÜ êáé ôïõò ìåãáëýôåñïõò åíçëßêïõò

êáé åìöáíßæåôáé óõ÷íüôåñá óôéò áíáðôõóóüìåíåò ÷þñåò.

Ï êßíäõíïò åêäÞëùóçò íüóïõ Hodgkin Ý÷åé äåé÷èåß üôé

åßíáé ìåãáëýôåñïò, üóï õøçëüôåñï åßíáé ôï âéïôéêü åðß-

ðåäï êáôÜ ôçí ðñþéìç ðáéäéêÞ çëéêßá.

×áñáêôçñéóôéêÜ üðùò ç äéáâßùóç óå ìïíïêáôïéêßá,

ôï õøçëü åðßðåäï ìüñöùóçò ôçò ìçôÝñáò êáé ç ìéêñÞ

ïéêïãÝíåéá áðïôåëïýí ðáñÜãïíôåò êéíäýíïõ ãéá ôçí

áíÜðôõîç ôçò íüóïõ óå íåáñïýò åíçëßêïõò. ¸÷åé äïèåß
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ç åñìçíåßá üôé üëïé áõôïß ïé ðáñÜãïíôåò ó÷åôßæïíôáé ìå

üøéìç Ýêèåóç óå êÜðïéïí êïéíü ëïéìïãüíï ðáñÜãïíôá,

ðïõ Ý÷åé áéôéïëïãéêü ñüëï óôçí ðñüêëçóç ôçò íüóïõ.

Áíôßèåôá, ç íüóïò Hodgkin óå ðáéäéÜ êáé óå ìåãÜëçò

çëéêßáò åíçëßêïõò åêäçëþíåôáé óõ÷íüôåñá óå Üôïìá

÷áìçëüôåñçò êïéíùíéêïïéêïíïìéêÞò ôÜîçò.32,33  ¸÷åé åðß-

óçò äåé÷èåß üôé õðÜñ÷åé èåôéêÞ ó÷Ýóç ìåôáîý õøçëÞò

êïéíùíéêÞò ôÜîçò êáé åìöÜíéóçò ôïõ õðüôõðïõ ôçò ïæþ-

äïõò óêëÞñõíóçò, åíþ ãéá ôïí õðüôõðï ìå ìéêôÞ êõôôá-

ñïâñßèåéá ç ó÷Ýóç áõôÞ åßíáé áñíçôéêÞ.

3.3. O áéôéïëïãéêüò ñüëïò ôçò ëïßìùîçò áðü ôïí EBV
óôç íüóï Hodgkin

Ïé ðñþôåò åíäåßîåéò ãéá ôç óõó÷Ýôéóç ôçò ëïßìùîçò

áðü ÅÂV ìå ôç íüóï Hodgkin ðñïÞëèáí áðü ôç äéáðß-

óôùóç üôé áóèåíåßò ðïõ åß÷áí éóôïñéêü ëïéìþäïõò ìï-

íïðõñÞíùóçò åìöÜíéæáí áõîçìÝíï êßíäõíï åêäÞëùóçò

ôçò íüóïõ Hodgkin, åíþ Üëëåò ìåëÝôåò åß÷áí äåßîåé üôé

ïé ðÜó÷ïíôåò åß÷áí áõîçìÝíï ôßôëï áíôéóùìÜôùí êáôÜ

ôùí áíôéãüíùí ôïõ EBV.34 Ïé áñ÷éêÝò ìåëÝôåò äåí êáôÜ-

öåñáí íá äåßîïõí ôçí ðáñïõóßá ôïõ ãïíéäéþìáôïò ôïõ

EBV óôá êýôôáñá ôïõ üãêïõ, áëëÜ ïé ôå÷íéêÝò ðïõ ÷ñç-

óéìïðïéÞèçêáí äåí Þôáí áñêåôÜ åõáßóèçôåò. Óôç óõíÝ-

÷åéá, ôï 1985, äéáðéóôþèçêå ìå áíïóïúóôï÷çìéêÞ ìÝèï-

äï ç ðáñïõóßá ðõñçíéêïý áíôéãüíïõ ôïõ éïý (Epstein-

Barr nuclear antigen, EBNA) óå âëÜâç áóèåíïýò ìå

íüóï Hodgkin.35 Ìå ôç ÷ñÞóç Southern blot äéáðéóôþ-

èçêå ç ðáñïõóßá ôïõ ãïíéäéþìáôïò ôïõ EBV óôç âëÜâç

åíüò áóèåíïýò ìå ÷ñïíßá ëïßìùîç áðü EBV êáé íüóï

Hodgkin. Oé ìåëÝôåò ðïõ áêïëïýèçóáí, áíÝäåéîáí ôçí

ðáñïõóßá ôïõ éïý óôï 17–40% ôùí ðåñéðôþóåùí íüóïõ

Hodgkin.35,36 H êëùíéêüôçôá (clonality) ôùí ãïíéäéùìÜ-

ôùí ôïõ EBV óôéò âëÜâåò Ýäåéîå üôé ôá êýôôáñá ðïõ

Ýöåñáí ôïí éü åß÷áí ðñïÝëèåé áðü ôïí ðïëëáðëáóéáóìü

åíüò êáé ìüíï áñ÷éêïý ìïëõíèÝíôïò êõôôÜñïõ. Ç åíôü-

ðéóç ãïíéäéùìÜôùí ôïõ EBV óå êýôôáñá Hodgkin êáé

Reed-Sternberg (HRS) Ýãéíå ìå ôç ÷ñÞóç õâñéäéóìïý

ôïõ DNA in situ.37 Äéáðéóôþèçêå üôé üëá ôá êýôôáñá

ÇRS öÝñïõí ôïí éü, áêüìá êáé áõôÜ ðïõ âñßóêïíôáé óå

ðïëëáðëÝò èÝóåéò Þ üôáí åêäçëþíåôáé õðïôñïðÞ.

MåôáãåíÝóôåñåò ìåëÝôåò Ýäåéîáí ôçí ðáñïõóßá ìïñßùí

ÅBER –ðïõ åßíáé ìç ðïëõáäåíõëéùìÝíá ìüñéá RNA–

óôá êýôôáñá HRS ìå õâñéäéóìü in situ, êáèþò êáé ðñù-

ôåÀíçò LMP1 ôïõ éïý ìå áíïóïúóôï÷çìåßá.39,40 Ðéï ðñü-

óöáôåò ìåëÝôåò Ýäåéîáí üôé, åêôüò áðü ôçí ðñùôåÀíç

LMP1, óôá êýôôáñá HRS åêöñÜæïíôáé ôï áíôéãüíï

EBNA1 êáé ç ðñùôåÀíç LMP2.41,42 H Ýêöñáóç ôçò ðñù-

ôåÀíçò LMP1, ç ïðïßá èåùñåßôáé üôé Ý÷åé ïãêïãüíï

äñÜóç, áðü ôá êýôôáñá HRS åíéó÷ýåé ôçí Üðïøç üôé ï

éüò ðáßæåé ñüëï óôçí ðáèïãÝíåóç ôçò íüóïõ. Ôá åõñÞ-

ìáôá áõôÜ èåùñÞèçêáí áðïäåéêôéêÜ ãéá ôçí ðáñïõóßá

ôïõ ÅÂV óôá êáêïÞèç êýôôáñá êáé ãéá ôïí áéôéïëïãéêü

ôïõ ñüëï óôç íüóï Hodgkin.

3.4. Éóôïëïãéêüò ôýðïò ôçò íüóïõ Hodgkin
êáé óõó÷Ýôéóç ìå ëïßìùîç áðü ôïí EBV

¸÷åé õðïëïãéóôåß üôé ï EBV ó÷åôßæåôáé ìå ðïóïóôü

ôùí ðåñéðôþóåùí íüóïõ Hodgkin, ðïõ êõìáßíåôáé ìåôá-

îý 26% êáé 50% óôç Â. ÁìåñéêÞ êáé ôç ÄõôéêÞ Åõñþðç

êáé åîáñôÜôáé áðü ôïí éóôïëïãéêü õðüôõðï, ôçí çëéêßá

åêäÞëùóçò, ôï öýëï, ôç ãåùãñáöéêÞ ðñïÝëåõóç êáé ôçí

åèíéêüôçôá.32 Óôç Â. ÁìåñéêÞ êáé ôç ÄõôéêÞ Åõñþðç, ï

õðüôõðïò ìå ìéêôÞ êõôôáñïâñßèåéá Ý÷åé êýôôáñá Reed

Sternberg èåôéêÜ ãéá EBV óå ðïóïóôü ðïõ óõíÞèùò

îåðåñíÜ ôï 50% (32–96%). Áíôßèåôá, ôï áíôßóôïé÷ï ðï-

óïóôü ãéá ôïí õðüôõðï ìå ïæþäç óêëÞñõíóç êõìáßíåôáé

ìåôáîý 10% êáé 50%.32 Ï éóôïëïãéêüò õðüôõðïò ðïõ

÷áñáêôçñßæåôáé áðü åðéêñÜôçóç ëåìöïêõôôÜñùí äåí

ó÷åôßæåôáé ìå ôïí EBV. Óå ïñéóìÝíåò ìåëÝôåò Ý÷åé âñåèåß

üôé êýôôáñá Çïdgkin êáé Reed-Sternberg èåôéêÜ ãéá EBV

âñßóêïíôáé óõ÷íüôåñá óôéò ðåñéðôþóåéò ôçò íüóïõ üðïõ

ç äéÜãíùóç ãßíåôáé óôçí ðáéäéêÞ çëéêßá Þ óå ìåãáëýôå-

ñïõò åíçëßêïõò óå óýãêñéóç ìå ôïõò íåüôåñïõò (15–35

åôþí). Ôï ÷áìçëüôåñï ðïóïóôü äéáðéóôþíåôáé óå íÝïõò

åíçëßêïõò ìå ôïí õðüôõðï ôçò ïæþäïõò óêëÞñõíóçò.

Ìå âÜóç ôá åõñÞìáôá áõôÜ, Ý÷åé äéáôõðùèåß áðü ïñé-

óìÝíïõò åñåõíçôÝò ç õðüèåóç üôé ç íüóïò Hodgkin

ìðïñåß íá äéáéñåèåß óå ôñåéò êëéíéêÝò ïíôüôçôåò32 (åéê.

1). Ç ðñþôç ó÷åôßæåôáé ìå ôïí EBV, åßíáé óõ÷íüôåñç óå

ðáéäéÜ êÜôù ôùí 10 åôþí, åìöáíßæåé ôïí éóôïëïãéêü ôýðï

ôçò ìéêôÞò êõôôáñïâñßèåéáò êáé åßíáé óõ÷íüôåñç óôá á-

ãüñéá êáé óå ÷þñåò ìå ÷áìçëÝò êïéíùíéêïïéêïíïìéêÝò

óõíèÞêåò. Ç äåýôåñç åðßóçò ó÷åôßæåôáé ìå ôïí EBV, åðé-

êñáôåß óå ìåãáëýôåñçò çëéêßáò åíçëßêïõò, åßíáé óõíÞ-

èùò ìéêôÞò êõôôáñïâñßèåéáò, åßíáé óõ÷íüôåñç óôïõò Üñ-

ñåíåò êáé äåí åìöáíßæåé äéáöïñÝò óôç ãåùãñáöéêÞ êá-

ôáíïìÞ. Ï ôñßôïò ôýðïò äåí ó÷åôßæåôáé ìå ôïí EBV êáé

åßíáé óõ÷íüôåñïò óå íÝïõò åíçëßêïõò çëéêßáò 15–35

åôþí, ðïõ êáôÜ ôçí ðáéäéêÞ ôïõò çëéêßá äéáâéïýóáí õðü

óõíèÞêåò õøçëïý âéïôéêïý åðéðÝäïõ, êáé ðñïóâÜëëåé

åîßóïõ ôá äýï öýëá. Ç èåùñßá áõôÞ, ðïõ ðåñéãñÜöåé ôçí

ýðáñîç ôñéþí êëéíéêþí ïíôïôÞôùí ôçò íüóïõ, Ý÷åé áìöé-

óâçôçèåß áðü Üëëåò ìåëÝôåò.43

3.5. Ï ñüëïò Üëëùí ëïéìþîåùí óôç íüóï Hodgkin

Óôéò ÇÐÁ êáé ôçí Åõñþðç, Ýíáò ìåãÜëïò áñéèìüò

ðåñéðôþóåùí íüóïõ Hodgkin äåí ó÷åôßæåôáé ìå ëïßìùîç

áðü ôïí EBV, éäéáßôåñá óôçí ïìÜäá ôùí íÝùí åíçëßêùí,

óôïõò ïðïßïõò ìüíï ôï 20% ôùí ðåñéðôþóåùí íüóïõ
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Hodgkin åìöáíßæåé êýôôáñá HRS èåôéêÜ ãéá ôïí éü. Á-

êüìç êáé ó’ áõôÝò üìùò ôéò ðåñéðôþóåéò, ôá åðéäçìéïëï-

ãéêÜ äåäïìÝíá äåß÷íïõí üôé ç üøéìç Ýêèåóç óå êÜðïé-

ïí êïéíü ëïéìþäç ðáñÜãïíôá ðéèáíüôáôá ðáßæåé áéôéï-

ëïãéêü ñüëï óôçí åêäÞëùóç ôçò íüóïõ, üðùò óõìâáß-

íåé áíôßóôïé÷á êáé ìå ôç ëåõ÷áéìßá. Åßíáé ðéèáíü üôé

êÜðïéïò Üëëïò ëïéìþäçò ðáñÜãïíôáò, ðïõ ðñïò ôï ðá-

ñüí ôïõëÜ÷éóôïí äåí Ý÷åé ôáõôïðïéçèåß, ó÷åôßæåôáé ìå

ôçí åìöÜíéóç ôçò íüóïõ óôéò áñíçôéêÝò ãéá ôïí EBV

ðåñéðôþóåéò ôçò íüóïõ.

Óå áñêåôÝò ìïñéáêÝò ìåëÝôåò Ý÷åé áíáæçôçèåß ç ðá-

ñïõóßá åñðçôïúþí, üðùò ï êõôôáñïìåãáëïúüò, ï áíèñþ-

ðéíïò åñðçôïúüò 6 (ÇÇV-6), ï åñðçôïúüò 7 (ÇÇV-7) êáé

ï åñðçôïúüò 8 (ÇÇV-8), óôá êýôôáñá HRS, áëëÜ äåí

Ý÷åé äéáðéóôùèåß ç ðáñïõóßá êÜðïéïõ áðü ôïõò éïýò áõ-

ôïýò.44,45 ¸÷åé åðßóçò áíáæçôçèåß óå ëßãåò ìåëÝôåò ï áé-

ôéïëïãéêüò ñüëïò Üëëùí éþí, üðùò ôïõ éïý JC, ôïõ ëåì-

öïôñïðéêïý ðáðïâáúïý êáé ôïõ SV-40, ìå áñíçôéêÜ áðï-

ôåëÝóìáôá.46

4. ËÏÉÌÙÎÇ ÁÐÏ ÔÏ HELICOBACTER PYLORI
ÊÁÉ ×ÑÏÍÉÅÓ ÐÁÈÇÓÅÉÓ
ÔÏÕ ÁÍÙÔÅÑÏÕ ÃÁÓÔÑÅÍÔÅÑÉÊÏÕ ÓÕÓÔÇÌÁÔÏÓ

Ôï åëéêïâáêôçñßäéï ôïõ ðõëùñïý áðïôåëåß óçìáíôéêü

ðñüâëçìá ãéá ôç äçìüóéá õãåßá, áöïý áðü ôç ëïßìùîç

áõôÞ ðñïóâÜëëåôáé ìåãÜëï ìÝñïò Þ êáé ôï óýíïëï ó÷å-

äüí ôïõ ðëçèõóìïý, óå ïñéóìÝíåò äå ÷þñåò ðñïêáëåß

óçìáíôéêÞ íïóçñüôçôá Þ êáé èíçôüôçôá. Ç óçìáóßá ôçò

ëïßìùîçò áõôÞò åßíáé ìåãÜëç, áöïý Ý÷åé óõó÷åôéóôåß ìå

ôçí áíÜðôõîç ðåðôéêïý Ýëêïõò êáé êáñêßíïõ ôïõ óôïìÜ-

÷ïõ.

4.1. Åðéäçìéïëïãßá ôçò ëïßìùîçò áðü Helicobacter pylori

ÁñêåôÝò ðñüóöáôåò ìåëÝôåò Ý÷ïõí äåßîåé üôé óôçí

ðëåéïøçößá ôùí ðåñéðôþóåùí ç ëïßìùîç áðü ôï ìéêñï-

ïñãáíéóìü Helicobacter pylori ìåôáäßäåôáé óôçí ðáéäéêÞ

çëéêßá êáé ìÜëéóôá êáôÜ ôá äýï ðñþôá ÷ñüíéá ôçò æùÞò

óå ðëçèõóìïýò ìå õøçëÞ åðßðôùóç.47,48 Óôéò áíáðôõó-

óüìåíåò ÷þñåò, ôï óýíïëï ó÷åäüí ôïõ ðëçèõóìïý ðñï-

óâÜëëåôáé, åíþ óôçí Åõñþðç êáé ôéò ÇÐÁ ðïóïóôü 30–

50% ôùí åíçëßêùí Ý÷ïõí ìïëõíèåß áðü ôï ìéêñïïñãá-

íéóìü.49,50 ÐáñÜãïíôåò êéíäýíïõ ãéá ôç ìåôÜäïóç ôçò

ëïßìùîçò åßíáé ç äéáâßùóç õðü óõíèÞêåò óõã÷ñùôéóìïý

óôçí ïéêïãÝíåéá êáé êõñßùò ç ýðáñîç ìåãáëýôåñùí

áäåëöþí, êáèþò êáé ç óåéñÜ ãÝííçóçò, ç åíäçìéêüôçôá

ôïõ ïñãáíéóìïý óå ìéá óõãêåêñéìÝíç ÷þñá, ôï ÷áìçëü

êïéíùíéêïïéêïíïìéêü åðßðåäï êáé ç åèíéêüôçôá Þ ç ãå-

íåôéêÞ ðñïäéÜèåóç. Ï ôñüðïò ìåôÜäïóçò ôïõ Helicobacter

pylori äåí åßíáé áêñéâþò ãíùóôüò, ðéèáíïëïãåßôáé üìùò

üôé ãßíåôáé ìÝóù ôçò åíôåñï-óôïìáôéêÞò Þ óôïìáôï-

óôïìáôéêÞò Þ áêüìá êáé ìÝóù ôçò óôïìá÷ï-óôïìáôéêÞò

ïäïý (Ýìåôïò). Ïé Üíèñùðïé áðïôåëïýí ôçí êýñéá ðçãÞ

ìåôÜäïóçò ôçò íüóïõ.49,50

4.2. Óõó÷Ýôéóç ôçò ëïßìùîçò ìå ÷ñüíéåò ðáèÞóåéò
ôïõ áíþôåñïõ ãáóôñåíôåñéêïý óõóôÞìáôïò

Ç ëïßìùîç áðü ôï Helicobacter pylori Ý÷åé óõó÷åôé-

óôåß ìå ôçí åêäÞëùóç ãáóôñßôéäáò, ðåðôéêïý Ýëêïõò,

ãáóôñéêïý ëåìöþìáôïò êáé ãáóôñéêïý áäåíïêáñêéíþ-

ìáôïò. Ãáóôñßôéäá áíáðôýóóåôáé óôï óýíïëï ôùí áôüìùí

ðïõ ìïëýíïíôáé, áêüìç êáé óå ðáéäéÜ Þ åöÞâïõò, üìùò

ëßãïé áðü áõôïýò èá åêäçëþóïõí óõìðôþìáôá êáôÜ ôç

äéÜñêåéá ôçò æùÞò ôïõò êáé ïé ðåñéóóüôåñïé èá ðáñáìåß-

íïõí áóõìðôùìáôéêïß. ¸÷åé åêôéìçèåß üôé ï êßíäõíïò

áíÜðôõîçò ðåðôéêïý Ýëêïõò êáèüëç ôç äéÜñêåéá ôçò æùÞò

åíüò áôüìïõ ðïõ Ý÷åé ìïëõíèåß áðü ôï ìéêñïïñãáíéóìü

åßíáé 10–15% ðåñßðïõ, åíþ ï áíôßóôïé÷ïò ãéá ôçí áíÜð-

ôõîç ãáóôñéêïý ëåìöþìáôïò Þ áäåíïêáñêéíþìáôïò åß-

íáé 0,1%.47,49,50 Ëïßìùîç áðü Helicobacter pylori äéáðé-

óôþíåôáé óå ðïóïóôü 92% ôùí åíçëßêùí ðïõ åìöáíß-

æïõí Ýëêïò äùäåêáäáêôýëïõ êáé óôï 70–75% áõôþí ìå

Ýëêïò óôïìÜ÷ïõ.47,49 Ðáñüìïéá õøçëÜ ðïóïóôÜ óõó÷Ýôé-

óçò ìåôáîý Ýëêïõò äùäåêáäáêôýëïõ êáé ëïßìùîçò Ý÷ïõí

äéáðéóôùèåß óôá ðáéäéÜ, óôá ïðïßá üëá ó÷åäüí ôá ðåðôé-

Åéêüíá 1. Íüóïò Çodgkin: H èåùñßá ôùí ôñéþí íüóùí. Ï áñéèìüò ôùí

ðåñéðôþóåùí óå êáèåìéÜ áðü ôéò êëéíéêÝò áõôÝò ïíôüôçôåò äéáöÝñåé óôéò

äéÜöïñåò ÷þñåò. Óôéò áíáðôõóóüìåíåò ÷þñåò, ôï ðïóïóôü ðåñéðôþóåùí

ôçò ïìÜäáò 1 åßíáé ìåãáëýôåñï êáé áõôü ôçò ïìÜäáò 3 ìéêñüôåñï. Ðñü-

óöáôá, ïñéóìÝíïé õðïóôçñßæïõí üôé õðÜñ÷åé êáé ôÝôáñôç êáôçãïñßá (äéá-

êåêïììÝíç ãñáììÞ), ðïõ åõèýíåôáé ãéá ìéá ìéêñÞ áé÷ìÞ óôïõò íÝïõò

åíçëßêïõò êáé ðéèáíüí ó÷åôßæåôáé ìå üøéìç ëïßìùîç áðü ôïí éü Epstein-

Barr (äáíåéóìÝíï áðü ôç âéâëéïãñáöéêÞ áíáöïñÜ 41).
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êÜ Ýëêç åíôïðßæïíôáé óôï äùäåêáäÜêôõëï, åíþ ôá Ýëêç

ôïõ óôïìÜ÷ïõ åßíáé åîáéñåôéêÜ óðÜíéá êáé õðïëïãßæåôáé

üôé 25% áðü áõôÜ óõó÷åôßæïíôáé ìå ôç ëïßìùîç.47 Ôá

ôåëåõôáßá ÷ñüíéá ðáñáôçñåßôáé åëÜôôùóç ôçò óõ÷íüôç-

ôáò ôçò ëïßìùîçò áðü Helicobacter pylori, óå óõíäõá-

óìü ìå ôçí åõñåßá ÷ñÞóç ôùí áíôéâéïôéêþí êáé, åðïìÝ-

íùò, áõîÜíåôáé ôï ðïóïóôü ôïõ Ýëêïõò ôïõ äùäåêáäáê-

ôýëïõ ðïõ äåí ó÷åôßæåôáé ìå ëïßìùîç áðü ôï ìéêñïïñãá-

íéóìü áõôüí.51

Ç óõó÷Ýôéóç ôçò ëïßìùîçò áðü Helicobacter pylori ìå

ôçí áíÜðôõîç áäåíïêáñêéíþìáôïò ôïõ óôïìÜ÷ïõ ðñï-

Þëèå áðü ìåëÝôåò ðïõ Ýäåéîáí ðáñÜëëçëá åðéäçìéïëï-

ãéêÜ ÷áñáêôçñéóôéêÜ ôçò ëïßìùîçò ìå ôçí áíÜðôõîç

êáñêßíïõ,52 áðü Üëëåò ðïõ åîÝôáóáí ôç ëïßìùîç áðü

Helicobacter pylori óå áóèåíåßò ìå áäåíïêáñêßíùìá,53

êáèþò êáé áðü ìåëÝôåò ðïõ åñåýíçóáí ìáêñï÷ñüíéá

êáé ðñïãñáììáôéóìÝíá ôç ëïßìùîç áõôÞ.54,55 Ï êßíäõíïò

áíÜðôõîçò êáñêßíïõ âñÝèçêå üôé Þôáí õøçëüôåñïò óå

áóèåíåßò ðïõ ìïëýíèçêáí óôçí ðñþéìç ðáéäéêÞ çëéêßá.

Ç äéáðßóôùóç üôé ìå ôç ÷ïñÞãçóç èåñáðåßáò áíáóôñÝ-

öïíôáé ïé ðáñáíåïðëáóìáôéêÝò ìåôáâïëÝò ôïõ âëåííï-

ãüíïõ, áðïôåëåß ðñüóèåôç Ýíäåéîç ãéá ôç ó÷Ýóç ôçò

ëïßìùîçò ìå ôïí êáñêßíï ôïõ óôïìÜ÷ïõ.56 ÔÝëïò, ç ÷ñï-

íßá ëïßìùîç áðü Helicobacter pylori óå ðåéñáìáôüæùá

Ý÷åé äåé÷èåß üôé áõîÜíåé ôç óõ÷íüôçôá áíÜðôõîçò ãá-

óôñéêïý êáñêßíïõ.57

Tá åõñÞìáôá ðñüóöáôçò ìåëÝôçò, ðïõ äéåîÞ÷èç óôçí

Éáðùíßá, åíéó÷ýïõí ôï ñüëï ôçò ëïßìùîçò áõôÞò óôçí

áíÜðôõîç áäåíïêáñêéíþìáôïò ôïõ óôïìÜ÷ïõ.58 Ðáñáêï-

ëïõèÞèçêáí 1.526 áóèåíåßò, ðïõ Ýðáó÷áí áðü äùäåêá-

äáêôõëéêü Ýëêïò, ãáóôñéêü Ýëêïò, ãáóôñéêÞ õðåñðëáóßá

Þ äõóðåøßá ÷ùñßò Ýëêïò, áðü ôïõò ïðïßïõò ïé 1.246

åß÷áí ëïßìùîç áðü Helicobacter pylori åíþ ïé õðüëïéðïé

äåí åß÷áí. Ï ìÝóïò ÷ñüíïò ðáñáêïëïýèçóçò Þôáí 7,8

Ýôç. Äéáðéóôþèçêå üôé ãáóôñéêüò êáñêßíïò áíáðôý÷èçêå

óôï 2,9% üóùí åß÷áí ëïßìùîç áðü Helicobacter pylori,

åíþ êáíÝíáò áðü ôïõò áóèåíåßò ÷ùñßò ëïßìùîç äåí á-

íÝðôõîå ôç íüóï. Áðü ôïõò áóèåíåßò ìå Ýëêïò äùäåêá-

äáêôýëïõ êáíÝíáò äåí áíÝðôõîå ãáóôñéêü êáñêßíï êáé

öáßíåôáé üôé ïé áóèåíåßò áõôïß Ý÷ïõí êÜðïéá ðñïóôáóßá,

ãéá ëüãïõò ðïõ äåí åßíáé áêñéâþò ãíùóôïß. Ôïí õøçëü-

ôåñï êßíäõíï åìöÜíéóáí áóèåíåßò ìå äõóðåøßá ÷ùñßò

ðåðôéêü Ýëêïò, ðïõ áíÝðôõîáí ãáóôñéêü êáñêßíï óå ðï-

óïóôü 4,7%, åíþ áõôïß ìå ãáóôñéêü Ýëêïò êáé õðåñðëá-

óôéêïýò ãáóôñéêïýò ðïëýðïäåò áíÝðôõîáí ãáóôñéêü êáñ-

êßíï óå ðïóïóôü 3,4% êáé 2,2%, áíôßóôïé÷á. ÁõîçìÝíï

êßíäõíï åìöÜíéóáí üóïé åß÷áí éóôïëïãéêÝò áëëïéþóåéò

óïâáñÞò ãáóôñéêÞò áôñïößáò, ãáóôñßôéäáò, êõñßùò óôï

óþìá ôïõ óôïìÜ÷ïõ, Þ åíôåñéêÞò ìåôáðëáóßáò. Óçìáíôéêü

åýñçìá ôçò ìåëÝôçò áðïôåëåß ç äéáðßóôùóç üôé ãáóôñéêü

êáñêßíï äåí áíÝðôõîå êáíÝíáò áðü ôïõò 253 áóèåíåßò

ìå ëïßìùîç áðü Helicobacter pylori, óôïõò ïðïßïõò ÷ïñç-

ãÞèçêå èåñáðåßá. Ôá åõñÞìáôá ôçò ìåëÝôçò áõôÞò åíéó-

÷ýïõí ôï ñüëï ôïõ ìéêñïïñãáíéóìïý óôçí áíÜðôõîç ãá-

óôñéêïý êáñêßíïõ êáé ôï ñüëï ôçò èåñáðåßáò óôçí ðñüëç-

øç, ùóôüóï èá ðñÝðåé íá åðéâåâáéùèïýí óå ðëçèõóìïýò

üðïõ ç óõ÷íüôçôá ôçò íüóïõ åßíáé ÷áìçëüôåñç.59

Ï áéôéïëïãéêüò ñüëïò ôïõ ìéêñïïñãáíéóìïý áõôïý èá

áðïäåé÷èåß ïñéóôéêÜ, üôáí ãßíåé êáôáíïçôüò ï ðáèïãå-

íåôéêüò ìç÷áíéóìüò ìÝóù ôïõ ïðïßïõ ðñïêáëåßôáé ï êáñ-

êßíïò ôïõ óôïìÜ÷ïõ êáé üôáí äåé÷èåß ìå ðñïïðôéêÝò ìå-

ëÝôåò üôé ç ðñüëçøç Þ ç åêñßæùóç ôçò ëïßìùîçò ðñïöõ-

ëÜóóåé áðü ôç íüóï.

ÊáôÜ ôç äéÜñêåéá ôçò ëïßìùîçò áðü Helicobacter pylori

Ý÷åé äéáðéóôùèåß üôé óå ïñéóìÝíïõò åíçëßêïõò óçìåéþ-

íïíôáé ìåôáâïëÝò óôï âëåííïãüíï, ðïõ áñ÷éêÜ ÷áñáê-

ôçñßæïíôáé áðü ãáóôñßôéäá, óôç óõíÝ÷åéá áðü ãáóôñéêÞ

áôñïößá, åíôåñéêÞ ìåôáðëáóßá, äõóðëáóßá êáé, ôåëéêÜ,

áðü êáêïÞèç åîáëëáãÞ.59 Èá ðñÝðåé üìùò íá åðéóç-

ìáíèåß üôé óå ðïëëïýò áóèåíåßò ìå êáñêßíï ôïõ óôïìÜ-

÷ïõ äåí óõíõðÜñ÷åé ëïßìùîç áðü Helicobacter pylori.

Åßíáé ðéèáíüí üôé êáé Üëëïé ðáñÜãïíôåò, ðïõ Ý÷ïõí ó÷Ýóç

ìå ôïí îåíéóôÞ Þ ôï ðåñéâÜëëïí, ðáßæïõí ñüëï óôçí

êáñêéíïãÝíåóç.

Ç áíÜðôõîç ëåìöþìáôïò áðü Â-ëåìöïêýôôáñá Þ ìáë-

ôþìáôïò åðßóçò èåùñåßôáé åðéðëïêÞ ôçò ëïßìùîçò áðü

Helicobacter pylori.49,60 ÊÜôù áðü öõóéïëïãéêÝò óõíèÞ-

êåò äåí õðÜñ÷åé ëåìöïåéäéêüò éóôüò óôï ãáóôñéêü âëåí-

íïãüíï. Ç ëïßìùîç üìùò áðü ôï åëéêïâáêôçñßäéï ôïõ

ðõëùñïý ðñïêáëåß ôç óõóóþñåõóç ëåìöïåéäéêïý éóôïý

(mucosa associated lymphoid tissue, MALT), ðïõ ðåñéÝ-

÷åé Â-ëåìöïêýôôáñá. Áðü ôï ëåìöïåéäéêü áõôüí éóôü,

õðü ôçí åðßäñáóç ôçò ÷ñïíßáò ëïßìùîçò, åßíáé äõíáôü

íá ðïëëáðëáóéáóôïýí êÜðïéïé êëþíïé Â-ëåìöïêõôôÜñùí

êáé íá áíáðôõ÷èåß ëÝìöùìá ÷áìçëÞò äéáöïñïðïßçóçò.

Ç ÷ïñÞãçóç áíôéâéïôéêþí êáé ç åêñßæùóç ôçò ëïßìùîçò

Ý÷ïõí ùò áðïôÝëåóìá ôçí õðï÷þñçóç ôùí áõôþí ôùí

÷áìçëÞò äéáöïñïðïßçóçò ÌALT-ëåìöùìÜôùí.

4.3. Ï ìéêñïïñãáíéóìüò êáé ç ðáèïãÝíåéá
ôùí áëëïéþóåùí ôïõ âëåííïãüíïõ ôïõ óôïìÜ÷ïõ

Ôï Helicobacter pylori åßíáé ìéêñïáåñïöéëéêüò, áñíç-

ôéêüò êáôÜ Gram ìéêñïïñãáíéóìüò êáé Ý÷åé åëéêïåéäÞ

óõíÞèùò Þ êáé êïêêþäç ìïñöÞ, ðïõ åìöáíßæåé ìéêñüôå-

ñç ëïéìïãüíï äñÜóç. Ï ìéêñïïñãáíéóìüò ðáñÜãåé äéÜ-

öïñá Ýíæõìá, ôá ïðïßá áõîÜíïõí ôçí éêáíüôçôÜ ôïõ íá

áðïéêßæåé ôï âëåííïãüíï ôïõ óôïìÜ÷ïõ êáèþò êáé ôç
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ëïéìïãüíï äñÜóç ôïõ. Ôï óçìáíôéêüôåñï åßíáé ç ïõñåÜ-

óç, ç ïðïßá äéáóðÜ ôçí ïõñßá, ìå áðïôÝëåóìá ôçí ðáñá-

ãùãÞ áììùíßáò, ðïõ åßíáé èñåðôéêÞ ïõóßá ãéá ôá âáêôÞ-

ñéá, êáé äéôôáíèñáêéêþí, ðïõ åëáôôþíïõí ôï pH ôïõ

ðåñéâÜëëïíôïò.47,49 H ïõñåÜóç, ðïõ ìðïñåß íá ëåéôïõñ-

ãåß êáé ùò ðñïóêïëëçôßíç, ðñïêáëåß ôçí áðåëåõèÝñùóç

öëåãìïíùäþí êõôôáñïêéíþí.61

Ôï Helicobacter pylori Ý÷åé ôçí éêáíüôçôá íá ðñïêáëåß

ôï ó÷çìáôéóìü êåíïôïðßùí óôçí êõôôáñéêÞ ìåìâñÜíç ôùí

åðéèçëéáêþí êõôôÜñùí. ÐïëëÜ óôåëÝ÷ç, ôá ïðïßá ðáñÜ-

ãïõí ìéá ôïîßíç ðïõ ðñïêáëåß ôï ó÷çìáôéóìü êåíïôï-

ðßùí, äéáèÝôïõí ôï áíôßóôïé÷ï ãïíßäéï, VacA. ̧ ÷åé åðßóçò

ôáõôïðïéçèåß Ýíá Üëëï ãïíßäéï, ôï cag A, ðïõ ðåñéÝ÷åé ôéò

ãåíåôéêÝò ðëçñïöïñßåò ãéá ôçí ðáñáãùãÞ ìéáò êõôôáñï-

ôïîßíçò. Ç Ýêöñáóç ôùí ãïíéäßùí vacA êáé cagA óõó÷å-

ôßóôçêå áñ÷éêÜ ìå áýîçóç ôçò ëïéìïãüíïõ äýíáìçò ôùí

óôåëå÷þí ôïõ ìéêñïïñãáíéóìïý êáé óõ÷íüôåñç áíÜðôõîç

ãáóôñéêÞò áôñïößáò, ðåðôéêïý Ýëêïõò êáé êáñêßíïõ ôïõ

óôïìÜ÷ïõ.62 Äéáðéóôþèçêå üìùò óôç óõíÝ÷åéá üôé áí êáé

ìåãÜëïò áñéèìüò óôåëå÷þí äéáèÝôåé ôá ãïíßäéá áõôÜ, ìé-

êñü ðïóïóôü ôùí ìïëõíèÝíôùí áôüìùí áíáðôýóóïõí

ðåðôéêü Ýëêïò êáé áêüìá ìéêñüôåñï ãáóôñéêü êáñêßíï.

¢ëëá ãïíßäéá, ðïõ Ý÷ïõí óõó÷åôéóôåß ìå áýîçóç ôçò ëïé-

ìïãüíïõ äýíáìçò ôïõ ìéêñïïñãáíéóìïý, åßíáé ôï iceA1

êáé ôï napA. ÌÝ÷ñé óÞìåñá äåí Ý÷åé áðïäåé÷èåß üôé ç

Ýêöñáóç êÜðïéïõ óõãêåêñéìÝíïõ ãïíéäßïõ Þ óõíäõáóìïý

áðü áõôÜ áðïôåëåß äåßêôç áõîçìÝíïõ êéíäýíïõ ãéá ôçí

áíÜðôõîç íüóïõ. Åßíáé ðïëý ðéèáíü üôé ïðïéáäÞðïôå óõó-

÷Ýôéóç ìåôáîý ôùí óôåëå÷þí ðïõ äéáèÝôïõí ôá ãïíßäéá

áõôÜ, êáé éäéáßôåñá ôçí ðåñéï÷Þ cag PAI (cag pathogenicity

island region), êáé íüóïõ åîáñôÜôáé áðü ôç äéáöïñïðïßç-

óç ôçò áðÜíôçóçò ôïõ îåíéóôÞ óôéò ëïéìþîåéò ãåíéêüôåñá

êáé óôá óôåëÝ÷ç áõôÜ åéäéêüôåñá.49

Ôï Helicobacter pylori óõíäÝåôáé ìå ìüñéá ôçò åðéöÜ-

íåéáò ôùí ãáóôñéêþí åðéèçëéáêþí êõôôÜñùí êáé ðñïêáëåß

êõôôáñéêü èÜíáôï ìÝóù ôïõ ìç÷áíéóìïý ôçò áðüðôùóçò

êáé åßíáé ðéèáíü, ìÝóù äéÝãåñóçò ôïõ êõôôáñéêïý ðïëëá-

ðëáóéáóìïý óôéò êñýðôåò, íá áõîÜíåôáé ï êßíäõíïò åìöÜ-

íéóçò ìåôáëëáãþí.63 ̧ ÷åé åðßóçò äåé÷èåß üôé ï ìéêñïïñãá-

íéóìüò ðñïêáëåß ôçí ðáñáãùãÞ êõôôáñïêéíþí êáé ÷çìåéï-

êéíþí áðü ôï ãáóôñéêü åðéèÞëéï.62,64 Ç ðáñáãùãÞ éíôåñ-

ëåõêßíçò-8 åðÜãåôáé áðü êÜðïéï ãïíßäéï, ðïõ âñßóêåôáé

óôçí ðåñéï÷Þ cag PAI. Ðéèáíïëïãåßôáé üôé ïñéóìÝíá âáê-

ôçñéáêÜ ðáñÜãùãá Ý÷ïõí ôç äõíáôüôçôá íá åéóÝñ÷ïíôáé

óôá êýôôáñá ôïõ îåíéóôÞ êáé íá áóêïýí åðßäñáóç óôá

ìïíïðÜôéá áãùãÞò óçìÜôùí (signal transduction pathways),

ìå áðïôÝëåóìá íá ôñïðïðïéïýí ôçí áðÜíôçóç ôïõ îåíéóôÞ

êáé íá åíåñãïðïéïýí ôá áíïóéáêÜ êýôôáñá, óõìâÜëëïíôáò

óôçí áíÜðôõîç ãáóôñßôéäáò.

¸íáò áêüìç ôñüðïò, ìÝóù ôïõ ïðïßïõ ôï Helicobacter

pylori ðñïêáëåß ãáóôñßôéäá, åßíáé ç äõíáôüôçôÜ ôïõ íá

ðáñïõóéÜæåé óôïí îåíéóôÞ âáêôçñéáêïýò åðßôïðïõò, ïé

ïðïßïé áíáãíùñßæïíôáé ùò üìïéïé ìå áõôïýò ôïõ ãáóôñéêïý

åðéèçëßïõ. ÐáñÜãïíôáé ôüôå áõôïáíôéóþìáôá, ðïõ áíá-

ãíùñßæïõí ôï ãáóôñéêü âëåííïãüíï êáé ðñïêáëïýí

ãáóôñßôéäá.47,49

Óôç öëåãìïíÞ ðïõ ðñïêáëåßôáé áðü ôç ëïßìùîç ìå ôï

Helicobacter pylori õðÜñ÷åé óõììåôï÷Þ Ô-ëåìöïêõôôÜñùí,

ìå åðéêñÜôçóç ôïõ Ôh
1
 ôýðïõ. Ðéóôåýåôáé üôé ôá Ôh

1
-

êýôôáñá áõîÜíïõí ôç äÝóìåõóç ôïõ åëéêïâáêôçñéäßïõ áðü

ôá åðéèçëéáêÜ êýôôáñá, åõïäþíïíôáò Ýôóé ôçí áðüðôù-

óç.49,63 Ðéï ðñüóöáôåò ìåëÝôåò Ý÷ïõí äåßîåé üôé ôá ãá-

óôñéêÜ Ô-ëåìöïêýôôáñá åíéó÷ýïõí Üìåóá ôçí áðüðôùóç

ôùí åðéèçëéáêþí êõôôÜñùí.65 Ïé ðáñáôçñÞóåéò áõôÝò õ-

ðïäåéêíýïõí üôé ç äéáöïñåôéêÞ åêäÞëùóç íüóïõ óôç

ëïßìùîç áðü ôï ìéêñïïñãáíéóìü ìðïñåß íá áðïäïèåß óôï

ìÝãåèïò ôçò áíïóéáêÞò áðÜíôçóçò ôïõ îåíéóôÞ êáé óôçí

éóïññïðßá ðñï- êáé áíôé-öëåãìïíùäþí êõôôáñïêéíþí, ðïõ

ñõèìßæïíôáé áðü ôá Ô-ëåìöïêýôôáñá.49

Åêôüò áðü ôá Ô-ëåìöïêýôôáñá, óôç öëåãìïíÞ êáé

óôçí éóôéêÞ âëÜâç óõììåôÝ÷ïõí ôá ïõäåôåñüöéëá, ôá

ìáêñïöÜãá êáé ôá éóôéïêýôôáñá. ÓõãêÝíôñùóç ïõäåôå-

ñïößëùí óôï âëåííïãüíï ðáñáôçñåßôáé êõñßùò óôïõò

åíçëßêïõò êáé ëéãüôåñï óôá ðáéäéÜ.49 Ïé êõôôáñïêßíåò,

éíôåñöåñüíç-ã êáé TNF-á, ðïõ ðáñÜãïíôáé áðü ôá Th
1
-

ëåìöïêýôôáñá, åíéó÷ýïõí ôçí ðáñáãùãÞ éíôåñëåõêßíçò-

8 áðü ôï ãáóôñéêü åðéèÞëéï, ðïõ åßíáé ÷çìåéïêßíç åéäéêÞ

ãéá ôá ðïëõìïñöïðýñçíá. Ôá ðïëõìïñöïðýñçíá ìåôá-

íáóôåýïõí óôï åðéèÞëéï êáé êáôÜ ôç äéáäéêáóßá áõôÞ

áõîÜíïõí ôç äéáâáôüôçôÜ ôïõ, åíþ ðáñÜëëçëá åêêñß-

íïõí ìåóïëáâçôÝò êáé õðåñïîåßäéï. Ïé ïîåéäùôéêïß ìåôá-

âïëßôåò, ðïõ ðáñÜãïíôáé áðü ôá ïõäåôåñüöéëá êáé ôá

ìáêñïöÜãá, åðßóçò ðñïêáëïýí êõôôáñéêÞ âëÜâç ìå ôï

ìç÷áíéóìü ôçò áðüðôùóçò êáé ôçò âëÜâçò ôïõ DNA

ëüãù ïîåéäùôéêïý stress.49 To ïîåéäùôéêü ðåñéâÜëëïí óôï

ãáóôñéêü âëåííïãüíï åðçñåÜæåôáé áðü ôçí ðáñïõóßá

áíôéïîåéäùôéêþí ïõóéþí êáé áðü ôï áõîçìÝíï ïîåéäùôéêü

stress, ðïõ ðñïêáëåßôáé áðü ôá öëåãìïíþäç êýôôáñá. Ç

äéáñêÞò Ýêèåóç ôùí åðéèçëéáêþí êõôôÜñùí óôç öëåã-

ìïíÞ Ý÷åé ùò áðïôÝëåóìá ôç óõóóþñåõóç âëáâþí óôï

DNA. ÅÜí áõôÝò ïé âëÜâåò óõìâïýí óå Ýíá óçìáíôéêü

ãïíßäéï, üðùò ôï ãïíßäéï p53, ôï ïðïßï ðåñéÝ÷åé ôéò

ðëçñïöïñßåò ãéá ôçí ðáñáãùãÞ ìéáò ðñùôåÀíçò ðïõ

ðåñéïñßæåé ôçí áýîçóç ôùí êõôôÜñùí, ìðïñåß íá ðñïêý-

øåé Ýíáò êëþíïò ðïõ áõîÜíåôáé ðáèïëïãéêÜ, ìå äõíçôé-

êü áðïôÝëåóìá ôçí áíÜðôõîç êáñêßíïõ.49

Ç áôñïöéêÞ ãáóôñßôéäá êáé ç õðï÷ëùñõäñßá, ðïõ

áíáðôýóóïíôáé ùò áðïôÝëåóìá ôçò ëïßìùîçò áðü ôï
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Helicobacter pylori, Ý÷ïõí ùò áðïôÝëåóìá ôïí áðïéêéóìü

ôïõ âëåííïãüíïõ ìå âáêôÞñéá ôïõ åíôÝñïõ.59 Ôá âáêôÞ-

ñéá áõôÜ áíÜãïõí ôá íéôñéêÜ, ìå áðïôÝëåóìá ôçí ðáñá-

ãùãÞ íéôñïæáìéíþí, ðïõ åðßóçò åìöáíßæïõí êáñêéíïãü-

íï äñÜóç. Ôï õøçëü ðåñéå÷üìåíï ôçò äßáéôáò óå áëÜôé

áõîÜíåé ôïí êßíäõíï åìöÜíéóçò êáñêßíïõ, åíþ ôá â-

êáñùôÝíéá ôïí ìåéþíïõí.59

ÓõìðåñáóìáôéêÜ, ïé ìáêñï÷ñüíéåò åðéðôþóåéò ôçò ëïß-

ìùîçò áðü Helicobacter pylori äåí Ý÷ïõí ÷áñáêôçñé-

óôåß, äåäïìÝíïõ üôé ðïëëÜ Üôïìá äåí åìöáíßæïõí íüóï

ãéá üëç ôç äéÜñêåéá ôçò æùÞò ôïõò. Ç óçìáóßá ôçò ëïß-

ìùîçò ãéá ôçí üøéìç áíÜðôõîç ãáóôñéêïý êáñêßíïõ

ðñÝðåé íá ìåëåôçèåß ðåñéóóüôåñï. Áðü ôçí áðÜíôçóç

óôï åñþôçìá áõôü èá êñéèåß ç áíÜãêç êáèïëéêÞò åöáñ-

ìïãÞò ðñïóõìðôùìáôéêïý åëÝã÷ïõ óôïí ðëçèõóìü êáé

÷ïñÞãçóçò èåñáðåßáò ãéá ëüãïõò ðñüëçøçò. Èá ðñÝðåé

åðßóçò íá ìåëåôçèåß ðåñéóóüôåñï ç åðéäçìéïëïãßá êáé,

óõãêåêñéìÝíá, ïé ðáñÜãïíôåò êéíäýíïõ ãéá ôç ìåôÜäï-

óç ôïõ ìéêñïïñãáíéóìïý, ôç ìáêñï÷ñüíéá åðéìïíÞ ôçò

ëïßìùîçò êáé ôçí Ýêâáóç ôùí íüóùí ðïõ ðñïêáëåß. Ïé

ãíþóåéò áõôÝò èá åðéôñÝøïõí ôçí åöáñìïãÞ ìÝôñùí

ðñüëçøçò êáé åëÝã÷ïõ ôçò ëïßìùîçò áðü ôï Helicobacter

pylori óôá ðáéäéÜ êáé ôïõò åíçëßêïõò.

5. ËÏÉÌÙÎÅÉÓ ÓÔÇÍ ÐÁÉÄÉÊÇ ÇËÉÊÉÁ
ÊÁÉ ÁÍÁÐÔÕÎÇ ÁÓÈÌÁÔÏÓ

5.1. Ï ðñïóôáôåõôéêüò ñüëïò ôùí ëïéìþîåùí
óôçí áíÜðôõîç áëëåñãßáò

Ôá ôåëåõôáßá 20 ÷ñüíéá, ç åðßðôùóç ôùí áëëåñãéêþí

ðáèÞóåùí ôïõ áíáðíåõóôéêïý óõóôÞìáôïò Ý÷åé áõîçèåß

óçìáíôéêÜ êáé ðéóôåýåôáé üôé ãé’ áõôü åõèýíïíôáé êõñßùò

ðåñéâáëëïíôéêïß ðáñÜãïíôåò. Ç âåëôßùóç ôùí óõíèç-

êþí õãéåéíÞò, ìå ôçí Ýêèåóç óå ëéãüôåñåò ëïéìþîåéò

êáôÜ ôçí ðáéäéêÞ çëéêßá, ðéèáíïëïãåßôáé üôé ðáßæåé

óçìáíôéêü ñüëï óôçí áýîçóç áõôÞ.

¸÷åé äéáôõðùèåß ç õðüèåóç üôé ïé êïéíÝò ëïéìþîåéò

ôçò ðáéäéêÞò çëéêßáò óõìâÜëëïõí óôçí ùñßìáíóç êáé ôçí

åêðáßäåõóç ôïõ áíïóéáêïý óõóôÞìáôïò ôïõ áíèñþðïõ,

þóôå íá áíôáðïêñßíåôáé óôá åîùôåñéêÜ åñåèßóìáôá ìå

êáôÜëëçëï ôñüðï êáé ü÷é ìå ôçí åêäÞëùóç áëëåñãéêþí

áíôéäñÜóåùí. ÊáôÜ ôçí åìâñõúêÞ æùÞ åðéêñáôïýí ïé áíï-

óéáêÝò áðáíôÞóåéò ôýðïõ Ôh
2 
êáé ãéá ôï ëüãï áõôü ãåí-

íéïýíôáé ðáéäéÜ ìå ôÜóç áíÜðôõîçò áëëåñãéêþí áíôéäñÜ-

óåùí. ÊáôÜ ôç äéÜñêåéá üìùò ôùí ðñþôùí åôþí ôçò æùÞò

ôï áíïóéáêü óýóôçìá ùñéìÜæåé êáé óôá Üôïìá ðïõ äåí

Ý÷ïõí áôïðßá åðéêñáôåß ôåëéêÜ ï öáéíüôõðïò Ôh
1
, ìå å-

ðáñêÞ ðáñáãùãÞ éíôåñöåñüíçò-ã êáé áíáóôïëÞ ôùí Ôh
2
-

êõôôÜñùí.66 Ç ùñßìáíóç áõôÞ ìðïñåß íá êáèõóôåñÞóåé Þ

íá ìçí åðÝëèåé ðïôÝ óå Üôïìá ìå ðñïäéÜèåóç óå áëëåñ-

ãßåò, óôá ïðïßá ç Ýêèåóç óå «êáèáñü» ðåñéâÜëëïí, ìå

ëéãüôåñåò ëïéìþîåéò áðü ìéêñïâéáêïýò ðáñÜãïíôåò óôçí

ðáéäéêÞ çëéêßá, åìðïäßæåé ôçí ùñßìáíóç êáé ïäçãåß óôçí

áíÜðôõîç áëëåñãßáò. Ç õðüèåóç áõôÞ åßíáé ãíùóôÞ óôç

âéâëéïãñáößá ùò «õðüèåóç õãéåéíÞò» (åéê. 2).67

Ç õðüèåóç áõôÞ Ý÷åé õðïóôçñé÷èåß áðü ìåëÝôåò, óôéò

ïðïßåò Ý÷åé äåé÷èåß üôé ç óåéñÜ ãÝííçóçò Ý÷åé óçìáóßá

êáé üôé ç ýðáñîç ìåãáëýôåñùí áäåëöþí áðïôñÝðåé ôçí

áíÜðôõîç áôïðßáò.68 Ç óõ÷íüôçôá ôçò áôïðßáò Ý÷åé âñå-

èåß üôé åßíáé ÷áìçëüôåñç óå Üôïìá ðïõ Ý÷ïõí íïóÞóåé

áðü éëáñÜ, çðáôßôéäá Á Þ Ý÷ïõí åõáéóèçôïðïéçèåß óôç

öõìáôßíç.69–71 ̧ ÷åé áêüìç äåé÷èåß üôé éïãåíåßò ëïéìþîåéò

ôïõ êáôþôåñïõ áíáðíåõóôéêïý óõóôÞìáôïò ðïõ äåí ðñï-

êáëïýí åêðíåõóôéêü óõñéãìü, óõíïäåýïíôáé áðü åðéêñÜ-

ôçóç ôùí Th
1
-êõôôÜñùí êáé êáôáóôïëÞ ôùí Ôh

2
.72

5.2. Ëïßìùîç áðü ôïí áíáðíåõóôéêü óõãêõôéáêü éü
êáé áíÜðôõîç áôïðßáò

ÏñéóìÝíïé åñåõíçôÝò õðïóôçñßæïõí üôé ç ëïßìùîç áðü

ôïí áíáðíåõóôéêü óõãêõôéáêü éü (respiratory syncytial

virus, RSV) ðñïêáëåß äéáôáñá÷Þ óôçí éóïññïðßá ôïõ

áíïóéáêïý óõóôÞìáôïò, ìå áðïôÝëåóìá ôçí áíÜðôõîç

áôïðßáò. ÌåëÝôåò óå âñÝöç ìå ïîåßá ëïßìùîç áðü RSV

Ý÷ïõí äåßîåé üôé ï éüò ðñïêáëåß áðáíôÞóåéò ðïõ ÷áñáê-

ôçñßæïíôáé áðü ôï öáéíüôõðï Ôh
2
, ìå áýîçóç ôçò éíôåñ-

ëåõêßíçò-4 êáé åëÜôôùóç ôçò éíôåñöåñüíçò-ã.73,74 Óå

ðñüóöáôç ìåëÝôç, åîåôÜóôçêå in vitro ç äéÝãåñóç ìå

äéÜöïñá áíôéãüíá ôùí ìïíïðõñÞíùí ôïõ ðåñéöåñéêïý

áßìáôïò áóèåíþí 7,5 ÷ñüíéá ìåôÜ áðü âñïã÷éïëßôéäá

áðü RSV. Äéáðéóôþèçêå üôé ç óõ÷íüôçôá ôùí RSV åéäé-

êþí êõôôÜñùí, ðïõ ðáñÜãïõí éíôåñëåõêßíç-4 (êõôôáñï-

êßíç Ôh
2
), åßíáé õøçëüôåñç óå óýãêñéóç ìå ôçí ïìÜäá

åëÝã÷ïõ.75 ¢ëëåò ìåëÝôåò üìùò Ýäåéîáí üôé, ìåôÜ áðü

ïîåßá âñïã÷éïëßôéäá, êõñßáñ÷ç êõôôáñïêßíç åßíáé ç é-

íôåñöåñüíç-ã, ðïõ ÷áñáêôçñßæåé ôçí Ôh
1
-áðÜíôçóç êáé

ü÷é ôçí Ôh
2
.76 Ôï åñþôçìá ðïõ ðáñáìÝíåé åßíáé åÜí ç

ëïßìùîç áðü ôïí RSV ðñÜãìáôé ðñïäéáèÝôåé óôçí áíÜð-

ôõîç áôïðßáò Þ ïé óïâáñÝò áíôéäñÜóåéò óå éïãåíåßò ëïé-

ìþîåéò ôïõ áíáðíåõóôéêïý óõóôÞìáôïò óôçí ðáéäéêÞ

çëéêßá ÷áñáêôçñßæïõí ôá Üôïìá ðïõ Ý÷ïõí ãåííçèåß ìå

ôçí ðñïäéÜèåóç íá áíáðôýîïõí óôï ìÝëëïí áôïðßá.75

5.3. Éïãåíåßò ëïéìþîåéò êáé áíÜðôõîç Üóèìáôïò

¸÷åé äéáðéóôùèåß üôé ïé éïãåíåßò ëïéìþîåéò áðïôåëïýí

ôï óõ÷íüôåñï áßôéï åîÜñóåùí âñïã÷éêïý Üóèìáôïò, êõ-

ñßùò óôá ðáéäéÜ áëëÜ êáé óôïõò åíçëßêïõò.
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Ç Ýîáñóç ôïõ Üóèìáôïò ìåôÜ áðü éïãåíÞ ëïßìùîç

ìðïñåß íá ïöåßëåôáé óôçí åðéäåßíùóç ôçò öëåãìïíÞò, ç

ïðïßá ðñïêáëåßôáé óå Ýíá âëåííïãüíï ðïõ Þäç öëåã-

ìáßíåé, êáé êáôÜ äåýôåñï ëüãï óôçí áðþëåéá ôïõ åðéèç-

ëßïõ. ÁðïôÝëåóìá ôùí äéáôáñá÷þí áõôþí åßíáé ç åëáô-

ôùìÝíç áðïìÜêñõíóç åêêñßóåùí êáé ôùí íåêñùìÝíùí

êõôôÜñùí êáé êõñßùò ç áõîçìÝíç äéáðåñáôüôçôá ôïõ

äéáôáñáãìÝíïõ âëåííïãüíïõ óôá áíôéãüíá.67

Åêôüò üìùò áðü ôçí Ýîáñóç ôïõ Üóèìáôïò, ïé éïãå-

íåßò ëïéìþîåéò êáé éäéáßôåñá ï RSV óõ÷íÜ ðñïêáëïýí

ôçí åêäÞëùóç åêðíåõóôéêïý óõñéãìïý óå ðñïçãïõìÝ-

íùò õãéÞ Üôïìá. Ç öëåãìïíÞ ðïõ ðñïêáëåßôáé ìåôÜ áðü

éïãåíåßò ëïéìþîåéò ìïéÜæåé áñêåôÜ ìå åêåßíç ôïõ Üóèìá-

ôïò.77 Ïé éïãåíåßò ëïéìþîåéò Ý÷ïõí ùò áðïôÝëåóìá ôçí

ðáñáãùãÞ áðü ôá åðéèçëéáêÜ êýôôáñá ðñïöëåãìïíù-

äþí êõôôáñïêéíþí êáé ÷çìåéïêéíþí, üðùò IL-1â, IL-6,

IL-8, IL-11, GM-CSF, TNF-á, RANTES. Ðñïêáëïýí åðß-

óçò ôçí Ýêöñáóç ôïõ ìïñßïõ ICAM-1, ìå åðáêüëïõèï

ôçí áýîçóç ôçò Ýêöñáóçò ôïõ ìïñßïõ óýíäåóÞò ôïõ.

Åêôüò áðü ôá åðéèçëéáêÜ êýôôáñá, óôç öëåãìïíÞ óõì-

ìåôÝ÷ïõí ôá ìïíïêýôôáñá êáé ôá ìáêñïöÜãá, ôá ïðïßá

åêêñßíïõí êõôôáñïêßíåò. Ç áðåëåõèÝñùóç êõôôáñïêéíþí

êáé ÷çìåéïêéíþí Ý÷åé ùò áðïôÝëåóìá ôçí êéíçôïðïßçóç

ôùí ðïëõìïñöïðõñÞíùí, ôùí ïðïßùí ï ñüëïò óôçí ðñü-

êëçóç åêðíåõóôéêïý óõñéãìïý ìåôÜ áðü éïãåíÞ ëïßìù-

îç äåí Ý÷åé ðëÞñùò äéåõêñéíéóôåß.

Êïéíü ÷áñáêôçñéóôéêü ôçò öëåãìïíÞò ðïõ ðñïêáëåß-

ôáé áðü éïãåíåßò ëïéìþîåéò, üóï êáé áõôÞò ðïõ ÷áñáêôç-

ñßæåé ôï Üóèìá, áðïôåëåß ç äéÞèçóç ôùí áåñïöüñùí

ïäþí áðü Ô-ëåìöïêýôôáñá.67,77 Ç åíåñãïðïßçóç ôùí Ô-

ëåìöïêõôôÜñùí âïçèÜ óôçí áíôéìåôþðéóç ôçò ëïßìùîçò

êáé ôç äéáêïðÞ ôïõ ðïëëáðëáóéáóìïý ôïõ éïý, ùóôüóï

åßíáé ðéèáíü üôé åðéäåéíþíåé ôç öëåãìïíÞ êáé óõìâÜë-

ëåé óôçí åêäÞëùóç óõñéãìïý. Ôá êýôôáñá áõôÜ åêêñß-

íïõí ìåãÜëï áñéèìü êõôôáñïêéíþí, üðùò IFN-ã,

RANTES, MIP-1á ê.Ü., ïé ïðïßåò ðñïóåëêýïõí êáé å-

íåñãïðïéïýí ìáóôïêýôôáñá, âáóåüöéëá êáé çùóéíüöéëá

êáé óõìâÜëëïõí óôçí åíßó÷õóç ôçò öëåãìïíÞò. Åêôüò

áðü ôá Ô-ëåìöïêýôôáñá, õðÜñ÷ïõí åíäåßîåéò üôé êáôÜ ôç

äéÜñêåéá éïãåíþí ëïéìþîåùí åíåñãïðïéïýíôáé êáé ôá

çùóéíüöéëá, ðéèáíüôáôá áðü ôéò êõôôáñïêßíåò ðïõ ðñï-

áíáöÝñèçêáí, ôá ïðïßá óõììåôÝ÷ïõí óôç öëåãìïíÞ.

ÊáôÜ ôç äéÜñêåéá ôçò ëïßìùîçò áðü RSV, óôá âñÝöç

ðïõ åìöáíßæïõí åêðíåõóôéêü óõñéãìü ðáñÜãåôáé åéäéêÞ

ãéá ôïí éü IgE, ç ïðïßá ðéèáíþò äñá óå âáóåüöéëá êáé

ìáóôïêýôôáñá, ìå áðïôÝëåóìá ôçí áðåëåõèÝñùóç ÷çìé-

êþí ìåóïëáâçôþí (éóôáìßíçò, ëåõêïôñéåíþí ê.Ü.), ðïõ

óõìâÜëëïõí óôçí áðüöñáîç ôùí áåñáãùãþí.77

ÁñêåôÝò ìåëÝôåò Ý÷ïõí äåßîåé üôé, ìåôÜ áðü RSV-ëïß-

ìùîç ôïõ êáôþôåñïõ áíáðíåõóôéêïý óõóôÞìáôïò óôç

âñåöéêÞ çëéêßá, áõîÜíåôáé ç óõ÷íüôçôá åêäÞëùóçò õ-

ðïôñïðþí åðåéóïäßùí åêðíåõóôéêïý óõñéãìïý. Ç åðß-

äñáóç áõôÞ Ý÷åé ðáñáôçñçèåß üôé äéáñêåß ìÝ÷ñé 8–13

÷ñüíéá, åíþ ç õðåñáðáíôçôéêüôçôá óôç ÷ïñÞãçóç éóôá-

ìßíçò äéáñêåß 10 ÷ñüíéá.67 ¢ëëåò üìùò ìåëÝôåò õðïóôç-

ñßæïõí üôé ðñïûðÜñ÷ïõóåò äéáôáñá÷Ýò óôç äïìÞ ôùí

áåñáãùãþí, üðùò ôï ìéêñü ìÝãåèïò, åõèýíïíôáé ðåñéó-

óüôåñï ãéá ôçí åêäÞëùóç ôùí åðåéóïäßùí áõôþí, ðáñÜ

ç ðñïçãçèåßóá éïãåíÞò ëïßìùîç ôïõ êáôþôåñïõ áíá-

ðíåõóôéêïý.78 ¢ëëïé ðáñÜãïíôåò, ðïõ Ý÷ïõí ó÷Ýóç ìå

ôïí îåíéóôÞ, üðùò ôï ïéêïãåíåéáêü éóôïñéêü áôïðßáò,

áëëÜ êáé åîùãåíåßò, üðùò ç Ýêèåóç óå êáðíü Þ ç åõáé-

óèçôïðïßçóç óå áëëåñãéïãüíá, èåùñïýíôáé óçìáíôéêïß

êáé åßíáé áñêåôÜ ðéèáíü üôé ðáßæïõí ñüëï óôçí åêäÞëù-

óç õðåñáðáíôçôéêüôçôáò ôùí áåñáãùãþí êáôÜ ôá ðñþ-

ôá ÷ñüíéá ôçò æùÞò.78,79

ÌåëÝôåò ðïõ Ýãéíáí ðñüóöáôá óå ðåéñáìáôüæùá å-

íéó÷ýïõí ôçí õðüèåóç ãéá ôçí ýðáñîç áéôéïëïãéêÞò

ó÷Ýóçò ìåôáîý âñïã÷éïëßôéäáò áðü RSV êáé âñïã÷éêïý

Üóèìáôïò.67 ¸÷åé äåé÷èåß üôé ç ëïßìùîç áðü RSV ðñï-

êáëåß óå éíäéêÜ ÷ïéñßäéá åõáéóèçóßá óôçí éóôáìßíç, ðïõ

äéáñêåß ãéá ôïõëÜ÷éóôïí 6 åâäïìÜäåò. ¢ëëá ðåéñáìáôü-

æùá áíáðôýóóïõí ÷ñüíéá êáé õðïôñïðéÜæïíôá åðåéóüäéá

áðüöñáîçò ôùí áåñáãùãþí, ðïõ óõíïäåýïíôáé áðü åðé-

êñÜôçóç CD4+ T-ëåìöïêõôôÜñùí êáé åëáôôùìÝíç ðáñá-

ãùãÞ éíôåñöåñüíçò-ã. ¢ëëïò ìç÷áíéóìüò, ìÝóù ôïõ

ïðïßïõ ïé éïãåíåßò ëïéìþîåéò ìðïñåß íá ðñïêáëïýí ôçí

áíÜðôõîç Üóèìáôïò, ðåñéëáìâÜíïõí ôç ìåôÜðôùóç ìéáò

éïãåíïýò ëïßìùîçò óå ÷ñïíßá, åðéìÝíïõóá Þ ëáíèÜíïõ-

óá.80

ÕðÜñ÷ïõí åðßóçò áñêåôÝò åíäåßîåéò áðü ðåéñáìáôéêÝò

ìåëÝôåò üôé ïé éïãåíåßò ëïéìþîåéò Ý÷ïõí óõíåñãéêÞ äñÜ-

óç ìå åéóðíåüìåíá áëëåñãéïãüíá ãéá ôçí áíÜðôõîç-

Åéêüíá 2. ÐñïóôáôåõôéêÝò êáé åíéó÷õôéêÝò åðéäñÜóåéò óôçí áíÜðôõîç

ôïõ Üóèìáôïò (äáíåéóìÝíï áðü ôç âéâëéïãñáöéêÞ áíáöïñÜ 57).
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 öëåãìïíÞò ôùí áåñáãùãþí êáé áôïðßáò. ÌåëÝôåò óå

áôïðéêïýò áóèåíåßò ìå áëëåñãéêÞ ñéíßôéäá81 Ýäåéîáí üôé,

ìå ôçí ðñüêëçóç ëïßìùîçò áðü ñéíïúïýò, åíéó÷ýåôáé ç

ôõðéêÞ áëëåñãéêÞ áíôßäñáóç ðïõ ðñïêáëåßôáé ìåôÜ áðü

Ýêèåóç óå áëëåñãéïãüíá. Ðéèáíïëïãåßôáé üôé ç öëåã-

ìïíÞ ðïõ ðñïêáëåßôáé áðü ôéò éïãåíåßò ëïéìþîåéò åðéôñÝ-

ðåé óå åéóðíåüìåíá áëëåñãéïãüíá íá äéÝëèïõí åõêïëü-

ôåñá ôï öñáãìü ôïõ âëåííïãüíïõ êáé íá ðñïêáëÝóïõí

óõóôçìáôéêÞ åõáéóèçôïðïßçóç.

ÓõìðåñáóìáôéêÜ, äåí Ý÷åé áðïóáöçíéóôåß ï ñüëïò ôùí

éïãåíþí ëïéìþîåùí êáé éäéáßôåñá ôïõ RSV óôçí ðñü-

êëçóç áôïðßáò êáé Üóèìáôïò. Ï ðñïóôáôåõôéêüò ñüëïò

ïñéóìÝíùí ëïéìþîåùí, üðùò áõôÝò áðü ôá ìõêoâáêôçñßäéá,

êáé ç äõíáôüôçôá ðñüëçøçò ôçò áôïðßáò äéåñåõíþíôáé

óÞìåñá. Èá ðñÝðåé áêüìç íá åîåôáóôïýí ìå ìåëÝôåò óå

ðåéñáìáôüæùá ïé áêñéâåßò áíïóéáêïß ìç÷áíéóìïß, ìÝóù

ôùí ïðïßùí ïé ëïéìþîåéò ôçò ðáéäéêÞò çëéêßáò ðñïêá-

ëïýí üøéìåò áíåðéèýìçôåò áíôéäñÜóåéò. ÓçìáíôéêÜ óõ-

ìðåñÜóìáôá èá åîá÷èïýí üôáí ãßíïõí ãíùóôÜ ôá áðï-

ôåëÝóìáôá ôçò ðñïëçðôéêÞò ÷ïñÞãçóçò áíôéóùìÜôùí êáôÜ

ôïõ áíáðíåõóôéêïý óõãêõôéáêïý éïý. Èá äïèåß ôüôå á-

ðÜíôçóç óôï åñþôçìá åÜí ç ðñüëçøç ôçò ëïßìùîçò áðü

RSV óôç âñåöéêÞ çëéêßá åëáôôþíåé ôïí êßíäõíï åêäÞ-

ëùóçò õðïôñïðþí åêðíåõóôéêïý óõñéãìïý êáé Üóèìá-

ôïò óôç ìåôÝðåéôá æùÞ.

6. Ï ÑÏËÏÓ ÔÙÍ ËÏÉÌÙÎÅÙÍ
ÓÔÇÍ ÐÁÈÏÃÅÍÅIA ÔÇÓ ÁÈÇÑÏÓÊËÇÑÕÍÓÇÓ

Áí êáé ç äéåñåýíçóç ôçò ðáèïãÝíåéáò ôçò áèçñï-

óêëÞñõíóçò áðïôåëåß áíôéêåßìåíï åíôáôéêÞò Ýñåõíáò,

êõñéáñ÷åß óÞìåñá ç åíôýðùóç üôé ðñüêåéôáé ãéá ÷ñïíßá

öëåãìïíþäç íüóï. Ç Ýíáñîç êáé ç åðéäåßíùóç ôçò áèç-

ñïóêëÞñõíóçò öáßíåôáé üôé óõó÷åôßæïíôáé ìå ôçí åíôü-

ðéóç êáé ôçí Ýêôáóç ôçò öëåãìïíþäïõò áíôßäñáóçò.

ÁñêåôÝò ðñüóöáôåò ìåëÝôåò õðïóôçñßæïõí üôé ëïéìþäåéò

ðáñÜãïíôåò ðáßæïõí óçìáíôéêü ñüëï óôç äéáäéêáóßá ôçò

áíÜðôõîçò ôçò áèçñïóêëÞñõíóçò. Ç ôïðéêÞ ëïßìùîç ìðï-

ñåß íá Ý÷åé Üìåóç áëëçëåðßäñáóç ìå ôï áããåéáêü ôïß-

÷ùìá Þ íá äñá Ýììåóá ìÝóù ôçò êéíçôïðïßçóçò ôçò

öëåãìïíþäïõò áíôßäñáóçò.82

ÌÝ÷ñé óÞìåñá Ý÷ïõí óõó÷åôéóôåß ìå ôçí áèçñïóêëÞ-

ñõíóç âáêôçñéáêÝò ëïéìþîåéò, üðùò êáôÜ êýñéï ëüãï ôá

Chlamydia pneumoniae êáé ëéãüôåñï ôï Helicobacter

pylori. Áðü ôéò éïãåíåßò ëïéìþîåéò, áñêåôÝò ìåëÝôåò Ý÷ïõí

åîåôÜóåé ôï ñüëï ôïõ êõôôáñïìåãáëïúïý êáé ëéãüôåñåò

ôç ó÷Ýóç ôçò áèçñïóêëÞñõíóçò ìå ôïí EBV, ôïí éü ôïõ

áðëïý Ýñðçôá, ôçò çðáôßôéäáò Á, ôçò éëáñÜò, ôïí éü

Coxsackie B êáé ôïí HIV. Áðü üëïõò ôïõò ùò Üíù ìé-

êñïïñãáíéóìïýò, ïé ðåñéóóüôåñåò åíäåßîåéò õðïóôçñß-

æïõí êõñßùò ôï ñüëï ôùí Chlamydia pneumoniae êáé

ôçí ðéèáíÞ ýðáñîç ó÷Ýóçò ìå ôç ëïßìùîç áðü êõôôáñï-

ìåãáëïúü, åíþ ãéá ôá Üëëá ðáèïãüíá õðÜñ÷ïõí ëéãüôå-

ñá äåäïìÝíá êáé ìéêñüôåñïò áñéèìüò ìåëåôþí.

6.1. Chlamydia pneumoniae

Ïé ïñïëïãéêÝò ìåëÝôåò êáé ç áíåýñåóç ÷ëáìõäßùí

óôéò áèçñùìáôéêÝò âëÜâåò áðïôÝëåóáí ôéò ðñþôåò åí-

äåßîåéò ãéá ôç óõó÷Ýôéóç ôçò ëïßìùîçò áõôÞò ìå ôçí

áèçñïóêëÞñõíóç. Ç ðáñïõóßá áíôéóùìÜôùí êáôÜ ôùí

Chlamydia pneumoniae äåß÷èçêå üôé ó÷åôßæåôáé ìå áõ-

îçìÝíï êßíäõíï ãéá ôç ìåëëïíôéêÞ áíÜðôõîç êáñäéáã-

ãåéáêÞò íüóïõ, üðùò áããåéáêïý åãêåöáëéêïý åìöñÜê-

ôïõ, ðÜ÷õíóçò ôïõ Ýóù ôïé÷þìáôïò ôçò êáñùôßäáò êáé

óôåöáíéáßáò íüóïõ.83,84 ÕðÜñ÷ïõí üìùò êáé ìåëÝôåò, ïé

ïðïßåò äåí åðéâåâáßùóáí ôçí ýðáñîç ó÷Ýóçò ìåôáîý

ôçò ðáñïõóßáò IgG áíôéóùìÜôùí êáé áýîçóçò ôïõ êéí-

äýíïõ åìöÜíéóçò ïîÝïò åìöñÜãìáôïò ìõïêáñäßïõ óôï

ìÝëëïí Þ Üëëùí ïîåéþí áããåéáêþí åðéðëïêþí.85,86

Ç ðáñïõóßá ôùí Chlamydia pneumoniae óå áèçñù-

ìáôéêÝò ðëÜêåò, åíäïèçëéáêÜ êýôôáñá, ìáêñïöÜãá êáé

ëåßá ìõúêÜ êýôôáñá Ý÷åé äéáðéóôùèåß ìå áíïóïúóôï÷ç-

ìåßá Þ ìåèüäïõò ðïõ âáóßæïíôáé óôçí áëõóéäùôÞ áíôß-

äñáóç ðïëõìåñÜóçò (PCR).87 Ôá åõñÞìáôá áõôÜ äåß-

÷íïõí üôé ôá ÷ëáìýäéá åßíáé ðéèáíü íá Ý÷ïõí Üìåóç

ó÷Ýóç ìå ôçí áèçñïãÝíåóç. Ìå ôéò ùò Üíù ìåèüäïõò

Ý÷åé äéáðéóôùèåß ç ðáñïõóßá ôïõò óå âéïøßåò áñôçñéþí

áðü ðïëëÜ óçìåßá ôïõ áããåéáêïý óõóôÞìáôïò.88 ¢ëëïé

åñåõíçôÝò êáëëéÝñãçóáí Chlamydia pneumoniae áðü

áèçñùìáôéêÝò ðëÜêåò, üðùò äåßãìáôá åíäáñôçñéåêôï-

ìÞò êáñùôßäùí.89 ÕðÜñ÷ïõí üìùò êáé Üëëåò ìåëÝôåò,

óôéò ïðïßåò ïé ìéêñïïñãáíéóìïß äåí âñÝèçêáí óå áíôß-

óôïé÷åò âëÜâåò.90

ÐåéñáìáôéêÝò ìåëÝôåò Ý÷ïõí äåßîåé üôé ôá Chlamydia

pneumoniae ìðïñïýí íá ìïëýíïõí ôá ìáêñïöÜãá in

vitro êáé íá ðñïêáëÝóïõí ó÷çìáôéóìü áöñùäþí êõôôÜ-

ñùí ìÝóù åíüò ëéðïðïëõóáê÷áñßôç ðïõ äéáèÝôïõí.91 ̧ ÷åé

åðßóçò âñåèåß üôé ìðïñïýí íá ìïëýíïõí åíäïèçëéáêÜ

êýôôáñá êáé êýôôáñá ëåßùí ìõúêþí éíþí.92 ¢ëëåò ìåëÝ-

ôåò Ý÷ïõí äåßîåé üôé óõóôáôéêÜ ôïõ êõôôáñéêïý ôïé÷þìá-

ôïò, êïéíÜ ãéá üëá ôá ÷ëáìýäéá, ìðïñïýí íá äéåãåßñïõí

ôçí êõôôáñéêÞ áíïóßá êáé ôçí ðáñáãùãÞ êõôôáñïêéíþí,

üðùò éíôåñëåõêßíçò-8, ôïõ ìïñßïõ ICAM-1 êáé Üëëùí.93

Ç åíäïññéíéêÞ ÷ïñÞãçóç Chlamydia pneumoniae óå

ðåéñáìáôüæùá åðéôá÷ýíåé ôçí ðÜ÷õíóç ôïõ Ýóù ÷éôþíá

êáé ôçí åìöÜíéóç öëåãìïíùäþí áèçñïóêëçñùìáôéêþí

âëáâþí óôçí áïñôÞ. Ç ÷ïñÞãçóç áæéèñïìõêßíçò åß÷å
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áíáóôáëôéêÞ äñÜóç óôç äçìéïõñãßá ôùí âëáâþí áõôþí.94

Ç ÷ïñÞãçóç ôùí ìéêñïïñãáíéóìþí óå ðåéñáìáôüæùá,

óôá ïðïßá åß÷å ðñïêëçèåß ç äçìéïõñãßá ðáñüìïéùí âëá-

âþí, åß÷å ùò áðïôÝëåóìá ôçí åíôüðéóÞ ôïõò óôéò áèçñù-

ìáôéêÝò ðëÜêåò, áðïäåéêíýïíôáò üôé ôá ÷ëáìýäéá åìöá-

íßæïõí ôñïðéóìü ãéá ôéò áíùôÝñù âëÜâåò.95

Áñ÷éêÝò ìåëÝôåò, ðïõ åîÝôáóáí ôç ÷ïñÞãçóç áæéèñï-

ìõêßíçò êáé ñïîéèñïìõêßíçò óå ìéêñü áñéèìü áóèåíþí

ìå ïîý Ýìöñáãìá ìõïêáñäßïõ êáé óôåöáíéáßá íüóï, Ý-

äåéîáí âåëôßùóç ôçò êëéíéêÞò Ýêâáóçò.96 Ðñüóöáôá, âñÝ-

èçêå üôé ôï êëéíéêü üöåëïò áðü ôç ÷ïñÞãçóç ñïîéèñï-

ìõêßíçò äéáñêåß ôïõëÜ÷éóôïí 6 ìÞíåò ìåôÜ áðü ôçí áñ-

÷éêÞ ÷ïñÞãçóç ôçò èåñáðåßáò êáé óõóôÞíåôáé ãéá ôçí

ðñüëçøç ôïõ èáíÜôïõ êáé ôçí åðáíåìöÜíéóç ôïõ åì-

öñÜãìáôïò.97 Áíôßèåôá, óå Üëëç ìåëÝôç, ï åíïöèáëìé-

óìüò ìå Chlamydia pneumoniae ðåéñáìáôïæþùí, óôá

ïðïßá åß÷å ðñïçãïõìÝíùò ðñïêëçèåß ó÷çìáôéóìüò áèç-

ñùìáôéêþí ðëáêþí, ðñïêÜëåóå áýîçóç ôïõ ìåãÝèïõò

ôïõò, áëëÜ ç ÷ïñÞãçóç áæéèñïìõêßíçò äåí åðÝöåñå å-

ëÜôôùóç ôïõ ìåãÝèïõò ôùí áïñôéêþí âëáâþí.98 Ðéèáíï-

ëïãåßôáé, åðïìÝíùò, üôé ç ÷ïñÞãçóç áíôéâéïôéêïý èá

ðñÝðåé íá ãßíåôáé áìÝóùò ìåôÜ ôçí ïîåßá ëïßìùîç, þóôå

íá áðïôñÝðïíôáé ïé áèçñïãåíåôéêÝò óõíÝðåéåò ôçò ëïß-

ìùîçò. ÓÞìåñá äéåîÜãïíôáé ìåãÜëåò ìåëÝôåò, ðïõ åîåôÜ-

æïõí ôï ñüëï ôçò ÷ïñÞãçóçò áíôéâéïôéêþí óôç óôåöá-

íéáßá íüóï êáé èá äþóïõí óáöÝóôåñåò áðáíôÞóåéò ó÷å-

ôéêÜ ìå ôçí áðïôåëåóìáôéêüôçôÜ ôïõò. ÌÝ÷ñéò üôïõ ãßíïõí

ãíùóôÜ ôá áðïôåëÝóìáôá áõôÜ, äåí óõíéóôÜôáé ç ÷ïñÞ-

ãçóç áíôéâéïôéêþí ãéá ôçí ðñüëçøç Þ ôçí áíôéìåôþðéóç

ôùí åðéðëïêþí ôçò áèçñïóêëÞñõíóçò.

ÓõìðåñáóìáôéêÜ, ôá ùò Üíù åõñÞìáôá áðïôåëïýí

éó÷õñÝò åíäåßîåéò ãéá ôç óõó÷Ýôéóç ôçò ëïßìùîçò áðü

Chlamydia pneumoniae ìå ôçí áèçñïãÝíåóç, üìùò ï

áéôéïëïãéêüò ñüëïò ôùí ìéêñïïñãáíéóìþí áõôþí äåí

Ý÷åé áðïäåé÷èåß. ÁñêåôÝò ìåëÝôåò åß÷áí áñíçôéêÜ áðïôå-

ëÝóìáôá êáé äåí åßíáé ãíùóôü åÜí áõôü ïöåßëåôáé óå

ôå÷íéêÜ ðñïâëÞìáôá Þ óå äéáöïñÝò óôç ãåùãñáöéêÞ

êáôáíïìÞ ôçò ëïßìùîçò. Äåí åßíáé åðßóçò ãíùóôü åÜí

ôá ÷ëáìýäéá ðñïêáëïýí ôç äçìéïõñãßá ôùí áèçñùìáôé-

êþí ðëáêþí, åíéó÷ýïõí ôçí áýîçóç áõôþí ðïõ Þäç

Ý÷ïõí ó÷çìáôéóôåß Þ áðëÜ áðïéêßæïõí ôéò Þäç ó÷çìáôé-

óìÝíåò ðëÜêåò.

6.2. Helicobacter pylori

Óå ìéá ìåëÝôç äéáðéóôþèçêå üôé Üíäñåò, óôïí ïñü

ôùí ïðïßùí õðÞñ÷áí áíôéóþìáôá IgG êáé IgA êáôÜ ôïõ

Helicobacter pylori, åß÷áí õøçëüôåñç óõãêÝíôñùóç ôñé-

ãëõêåñéäßùí êáé ïëéêÞò ÷ïëçóôåñüëçò. ÈåùñÞèçêå, å-

ðïìÝíùò, üôé ç ÷ñïíßá ëïßìùîç áðü ôï ìéêñïïñãáíéóìü

áõôüí ôñïðïðïéåß ôï ëéðéäáéìéêü ðñïößë ìå ôÝôïéï ôñüðï,

þóôå íá áõîÜíåôáé ï êßíäõíïò áèçñïóêëÞñõíóçò. Äéá-

ðéóôþèçêå áêüìç üôé ç ÷ñïíßá ëïßìùîç áðü Helicobacter

pylori áðïôåëåß áíåîÜñôçôï ðáñÜãïíôá áõîçìÝíïõ

êéíäýíïõ ãéá ôçí åìöÜíéóç åãêåöáëéêÞò éó÷áéìéêÞò

áããåéáêÞò íüóïõ.99 Áíôßèåôá, óå Üëëç ìåëÝôç, ç ðáñïõ-

óßá áíôéóùìÜôùí óôïí ïñü ìåóçëßêùí ãõíáéêþí êáé

áíäñþí äåí óõó÷åôßóôçêå ìå ôçí åêäÞëùóç óôåöáíé-

áßáò íüóïõ.100 Óå áóèåíåßò ìå áïñôéêÜ áíåõñýóìáôá âñÝ-

èçêå õøçëü ðïóïóôü ïñïèåôéêüôçôáò, ç åîÝôáóç üìùò

ìå PCR ôùí áíåõñõóìÜôùí Þôáí áñíçôéêÞ.101 Aíôßèåôá,

óå ðñüóöáôç ìåëÝôç äéáðéóôþèçêå ç ðáñïõóßá DNA

ôïõ Helicobacter pylori óå ðïóïóôü 37% ôùí äåéãìÜôùí

åíäáñôçñéåêôïìÞò êáé Chlamydia pneumoniae óå ðïóï-

óôü 26%. ̧ íáò áðü ôïõò äýï ìéêñïïñãáíéóìïýò âñÝèç-

êå óôï 50% ôùí äåéãìÜôùí. Ç åîÝôáóç äåéãìÜôùí áðü

õãéåßò ðåñéï÷Ýò áããåßùí, ðïõ ÷ñçóéìïðïéÞèçêáí ãéá

óýãêñéóç, Þôáí óå üëåò ôéò ðåñéðôþóåéò áñíçôéêÞ.102

ÓõìðåñáóìáôéêÜ, áí êáé õðÜñ÷ïõí ïñéóìÝíåò åíäåß-

îåéò ãéá ôçí ðéèáíÞ ó÷Ýóç ôïõ Helicobacter pylori ìå

ôçí áèçñïóêëÞñõíóç ëüãù ôçò áíåýñåóçò ôïõ ìéêñï-

ïñãáíéóìïý óôéò ðëÜêåò, ïé ïñïåðéäçìéïëïãéêÝò ìåëÝôåò

åßíáé áíôéêñïõüìåíåò. Èá ðñÝðåé íá ãßíïõí ðåñéóóüôå-

ñåò ìåëÝôåò óôï ìÝëëïí, þóôå íá äéåñåõíçèåß ï áéôéïëï-

ãéêüò ñüëïò ôïõ ìéêñïïñãáíéóìïý.

6.3. Êõôôáñïìåãáëïúüò

¸÷åé äåé÷èåß áðü in vitro ìåëÝôåò üôé ï êõôôáñïìåãá-

ëïúüò ìðïñåß íá ðñïóâÜëëåé ôï åíäïèÞëéï ðñïêáëþíôáò

âëÜâç ó’ áõôü êáé, áêüìç, íá ìïëýíåé ôá ëåßá ìõúêÜ

êýôôáñá ôùí áããåßùí.103 Ôá ùò Üíù åõñÞìáôá áðïôå-

ëïýí åíäåßîåéò üôé ï éüò ìðïñåß íá ðáßæåé êÜðïéï ñüëï

óôçí áèçñïãÝíåóç. Óå êáëëéÝñãåéåò ëåßùí ìõúêþí éíþí

áðü áèçñùìáôéêÝò ðëÜêåò ôçò êáñùôßäáò âñÝèçêå ìå

áíïóïúóôï÷çìåßá êõôôáñïìåãáëïúüò, áëëÜ ü÷é éüò ôïõ

áðëïý Ýñðçôá, óå ðïóïóôü 25% ôùí êõôôÜñùí. ÊáôÜ ôçí

åîÝôáóç ìå çëåêôñïíéêü ìéêñïóêüðéï äåí âñÝèçêå ðïë-

ëáðëáóéáæüìåíïò éüò êáé åðïìÝíùò åßíáé ðéèáíü üôé

ìðïñåß íá ðáñáìÝíåé óå ëáíèÜíïõóá êáôÜóôáóç óôá

áñôçñéáêÜ ôïé÷þìáôá.103

Ï åíïöèáëìéóìüò ðåéñáìáôïæþùí ìå êõôôáñïìåãá-

ëïúü åß÷å ùò áðïôÝëåóìá ôçí ðñüêëçóç åíåñãïý ëïßìù-

îçò ôùí ëåßùí ìõúêþí éíþí ôùí áñôçñéþí in vivo.104

Ôá áðïôåëÝóìáôá áñêåôþí ïñïëïãéêþí ìåëåôþí õðï-

óôçñßæïõí ôç ó÷Ýóç ôçò ëïßìùîçò áðü ôïí éü áõôüí ìå

ôçí áèçñïãÝíåóç. ÈåôéêÞ ó÷Ýóç ìåôáîý ôßôëïõ áíôéóù-

ìÜôùí óôïí ïñü êáé ðÜ÷ïõò Ýóù êáé ìÝóïõ ÷éôþíá ôçò

êáñùôßäáò Ý÷åé äéáðéóôùèåß óå ìéá ìåëÝôç.105 Ï åðéðï-
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ëáóìüò ôçò ïñïèåôéêüôçôáò ãéá ôïí êõôôáñïìåãáëïúü

âñÝèçêå õøçëüôåñïò óå Üíäñåò ðïõ ÷åéñïõñãÞèçêáí

ãéá áèçñïóêëÞñõíóç, óå óýãêñéóç ìå ôçí ïìÜäá åëÝã-

÷ïõ.106 ÕðÜñ÷ïõí üìùò êáé åðéäçìéïëïãéêÝò ìåëÝôåò ðïõ

Ýäåéîáí üôé ç ëïßìùîç áðü ôïí êõôôáñïìåãáëïúü äåí

áðïôåëåß ðáñÜãïíôá êéíäýíïõ ãéá ôçí áèçñïóêëÞñõí-

óç ôùí óôåöáíéáßùí áããåßùí.107 ¸÷åé èåùñçèåß åðßóçò

ðéèáíü üôé ç åíåñãïðïßçóç ðïëëþí éþí, ðïõ âñßóêïíôáé

óå ëáíèÜíïõóá êáôÜóôáóç, åßíáé ôï áðïôÝëåóìá êáé ü÷é

ç áéôßá ôçò áèçñïóêëÞñõíóçò.

Ìå ôç ÷ñÞóç ôçò PCR äéáðéóôþèçêå ç ðáñïõóßá ôïõ

DNA ôïõ êõôôáñïìåãáëïúïý óå õøçëü ðïóïóôü äåéãìÜ-

ôùí áðü áóèåíåßò ìå áèçñïóêëÞñõíóç êáé ôï ðïóïóôü

áõôü Þôáí ôüóï õøçëüôåñï, üóï ìåãáëýôåñïò Þôáí ï

âáèìüò ôçò áèçñïóêëÞñõíóçò.108 Ï éüò üìùò Ý÷åé âñåèåß

ìå õâñéäéóìü êáé áíïóïúóôï÷çìåßá ü÷é ìüíï óå áèçñï-

óêëçñùôéêÝò áëëÜ êáé óå õãéåßò ðåñéï÷Ýò ðïëëþí áããåß-

ùí, ãåãïíüò ðïõ õðïóçìáßíåé üôé ï éüò åßíáé ðéèáíü íá

ðáñáìÝíåé óå ëáíèÜíïõóá êáôÜóôáóç óôï åíäïèÞëéï ôùí

áããåßùí, üðùò êáé óå Üëëïõò éóôïýò ôïõ óþìáôïò.109

ÓõìðåñáóìáôéêÜ, ôá åõñÞìáôá ôùí ìÝ÷ñé óÞìåñá ìå-

ëåôþí ó÷åôéêÜ ìå ôï ñüëï ôïõ êõôôáñïìåãáëïúïý óôçí

áèçñïãÝíåóç åßíáé áíôéêñïõüìåíá êáé ç óõíå÷éæüìåíç

Ýñåõíá èá äþóåé óáöÝóôåñåò áðáíôÞóåéò óôï ìÝëëïí.

6.4. ¢Áëëá ðáèïãüíá

Ï éüò ôïõ áðëïý Ýñðçôá Ý÷åé äåé÷èåß üôé ìðïñåß íá

ðñïóâÜëëåé åíäïèçëéáêÜ êýôôáñá in vitro êáé ëåßåò ìõ-

úêÝò ßíåò áããåßùí êáé íá ðñïêáëÝóåé óõóóþñåõóç

ëéðéäßùí óôá áããåéáêÜ êýôôáñá.110,111 Ç ëïßìùîç ôùí

åíäïèçëéáêþí êõôôÜñùí áðü ôïí éü ìðïñåß áêüìç íá

ðñïóåëêýóåé ëåõêïêýôôáñá êáé íá ðñïêáëÝóåé öëåãìï-

íþäåéò âëÜâåò.112 ÌåëÝôåò óå ðåéñáìáôüæùá Ýäåéîáí,

åðßóçò, üôé ï éüò ìðïñåß íá ïäçãÞóåé óôç äçìéïõñãßá

áèçñùìÜôùóçò.113 ÅîÝôáóç ìå õâñéäéóìü in situ íÝùí

áôüìùí, èõìÜôùí ôñáõìáôéóìïý, êáôÝäåéîå ôçí ðáñïõ-

óßá ôïõ éïý óå ðñþéìåò êáé ðñï÷ùñçìÝíåò áèçñùìáôé-

êÝò áëëïéþóåéò ôùí óôåöáíéáßùí áããåßùí êáé óå ðñï-

óâåâëçìÝíåò áëëÜ êáé óå õãéåßò ðåñéï÷Ýò ôçò èùñáêé-

êÞò áïñôÞò.114 Ï éüò ôïõ áðëïý Ýñðçôá 2, áëëÜ êáé 1,

Ý÷åé âñåèåß ìå õâñéäéóìü in situ êáé áíïóïúóôï÷çìåßá óå

âéïøßåò óôåöáíéáßùí êáôÜ ôç äéÜñêåéá ÷åéñïõñãéêþí å-

ðåìâÜóåùí.115

ÓõìðåñáóìáôéêÜ, ôá åõñÞìáôá êëéíéêþí, åðéäçìéïëï-

ãéêþí êáé ìïñéáêþí ìåëåôþí Ý÷ïõí äåßîåé üôé ï éüò ôïõ

áðëïý Ýñðçôá åíäå÷üìåíá ó÷åôßæåôáé ìå ôçí áèçñïãÝ-

íåóç. Åßíáé üìùò åðßóçò ðéèáíü üôé ç ìç÷áíéêÞ âëÜâç

óå ðåñéï÷Ýò ôùí áããåßùí, ôá ïðïßá äÝ÷ïíôáé éó÷õñÝò

áðïó÷éóôéêÝò äõíÜìåéò, üðùò åßíáé ôá óçìåßá äé÷áóìïý,

ìðïñåß íá ðñïêáëåß åíåñãïðïßçóç ôïõ éïý ôïõ áðëïý

Ýñðçôá (êáé ôïõ êõôôáñïìåãáëïúïý), ðïõ âñßóêåôáé óå

ëáíèÜíïõóá êáôÜóôáóç. Ï ìç÷áíéóìüò áõôüò åßíáé

äõíáôü íá åõèýíåôáé ãéá ôç âëÜâç ôùí áããåßùí, ôçí

åíåñãïðïßçóç ôùí ìç÷áíéóìþí ðÞîçò êáé ôï ó÷çìáôé-

óìü áèçñùìáôéêþí ðëáêþí.

Ó÷åôéêÜ ìå ôïí EBV, ïñéóìÝíåò ïñïåðéäçìéïëïãéêÝò

ìåëÝôåò õðïóôçñßæïõí ôç ó÷Ýóç ôïõ éïý ìå ôçí áèçñï-

ãÝíåóç, äåí Ý÷åé üìùò ìÝ÷ñé óÞìåñá áðïäåé÷èåß ç ðá-

ñïõóßá ôïõ óôéò áèçñùìáôéêÝò ðëÜêåò. Ðåñéóóüôåñåò

ìåëÝôåò ðñÝðåé íá ãßíïõí ó÷åôéêÜ ìå ôï ñüëï ôùí éþí

ôçò çðáôßôéäáò Á, Coxsackie B êáé éëáñÜò óôçí áèçñï-

ãÝíåóç. Ó÷åôéêÜ ìå ôïí HIV, äåí åßíáé ãíùóôü åÜí ç

áõîçìÝíç óõ÷íüôçôá áèçñùìÜôùóçò óôïõò áóèåíåßò ìå

ÇÉV-ëïßìùîç ïöåßëåôáé óôïí ßäéï ôïí éü Þ óå Üëëç åõ-

êáéñéáêÞ ëïßìùîç Þ êáé óôá äýï.

7. ÓÕÌÐÅÑÁÓÌÁÔÁ

Óýìöùíá ìå óýã÷ñïíåò èåùñßåò, ðïõ âáóßæïíôáé óå

åðéäçìéïëïãéêÜ äåäïìÝíá, ç ðåñéïñéóìÝíç Ýêèåóç óå

ëïéìþîåéò óå ðñþéìç çëéêßá Ý÷åé ùò áðïôÝëåóìá ôçí

áíåðáñêÞ ùñßìáíóç ôïõ áíïóéáêïý óõóôÞìáôïò. Ç Ýê-

èåóç óå êÜðïéïí êïéíü, ìç ôáõôïðïéçìÝíï, ëïéìþäç ðá-

ñÜãïíôá óå ìåãáëýôåñç çëéêßá ìðïñåß íá ðñïêáëÝóåé

ìéá áêáôÜëëçëç áíïóéáêÞ áðÜíôçóç, ìå áðïôÝëåóìá ôçí

åêäÞëùóç ëåõ÷áéìßáò. Ïé èåùñßåò áõôÝò Ý÷ïõí äéáìïñ-

öùèåß ìå âÜóç åðéäçìéïëïãéêÝò ðáñáôçñÞóåéò êáé ìÝ÷ñé

óÞìåñá äåí Ý÷åé áðïäåé÷èåß ï áéôéïëïãéêüò ñüëïò ôùí

ëïéìþîåùí óôç ëåõ÷áéìßá ôçò ðáéäéêÞò çëéêßáò ïýôå Ý÷åé

åíï÷ïðïéçèåß óõãêåêñéìÝíïò ëïéìïãüíïò ðáñÜãïíôáò.

Ï áéôéïëïãéêüò ñüëïò ôçò ëïßìùîçò áðü ôïí EBV

óôçí áíÜðôõîç åíüò óçìáíôéêïý ðïóïóôïý ôçò íüóïõ

Hodgkin Ý÷åé õðïóôçñé÷èåß áðü ôá áðïôåëÝóìáôá ü÷é

ìüíï åðéäçìéïëïãéêþí áëëÜ êáé ìïñéáêþí ìåëåôþí. Ôï

ãïíéäßùìá êáèþò êáé äéÜöïñåò ðñùôåÀíåò ôïõ éïý Ý÷åé

áðïäåé÷èåß üôé âñßóêïíôáé êáé åêöñÜæïíôáé óôá êýôôáñá

Reed Sternberg. Ìå ôç ëïßìùîç áðü EBV óõó÷åôßæåôáé

óõ÷íüôåñá ï éóôïëïãéêüò õðüôõðïò ðïõ ÷áñáêôçñßæåôáé

áðü ìéêôÞ êõôôáñïâñßèåéá. ¸íá óçìáíôéêü ðïóïóôü ôçò

íüóïõ Hodgkin äåí ìðïñåß íá áðïäïèåß óôç ëïßìùîç

áõôÞ, åíþ äåí Ý÷ïõí åðéôý÷åé ïé åñåõíçôéêÝò ðñïóðÜèåé-

åò ãéá áéôéïëïãéêÞ óõó÷Ýôéóç ìå êÜðïéï Üëëï ëïéìþäåò

áßôéï.

Ç ëïßìùîç áðü Helicobacter pylori ðñïêáëåß ãáóôñßôé-

äá êáé åßíáé ôï óõ÷íüôåñï áßôéï ôïõ Ýëêïõò ôïõ äùäåêá-

äáêôýëïõ óå ðáéäéÜ êáé åíçëßêïõò. Ôï áäåíïêáñêßíùìá
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ôïõ óôïìÜ÷ïõ åßíáé ðïëõðáñáãïíôéêÞ íüóïò, üìùò ôá ôå-

ëåõôáßá ÷ñüíéá Ý÷åé âñåèåß üôé ç ëïßìùîç áðü Helicobacter

pylori áõîÜíåé ôïí êßíäõíï ãéá ôçí åìöÜíéóÞ ôïõ. Ç óõó-

÷Ýôéóç ôçò ëïßìùîçò ìå ôï ãáóôñéêü êáñêßíï ðñïÞëèå áñ÷éêÜ

áðü åðéäçìéïëïãéêÝò ðáñáôçñÞóåéò. Áêïëïýèçóáí êëéíé-

êÝò ìåëÝôåò, ðïõ åîÝôáóáí ôç ëïßìùîç áðü Helicobacter

pylori óå áóèåíåßò ìå áäåíïêáñêßíùìá, êáèþò êáé Üëëåò,

ðïõ ìåëÝôçóáí ìáêñï÷ñüíéá ôç ëïßìùîç áõôÞ. Ç äéáðß-

óôùóç üôé ìå ôç ÷ïñÞãçóç èåñáðåßáò áíáóôñÝöïíôáé ïé

ðáñáíåïðëáóìáôéêÝò ìåôáâïëÝò ôïõ âëåííïãüíïõ êáé å-

ëáôôþíåôáé ç óõ÷íüôçôá ôïõ êáñêßíïõ áðïôÝëåóáí ðñü-

óèåôåò åíäåßîåéò ãéá ôï ñüëï ôïõ ìéêñïïñãáíéóìïý. ÔÝëïò,

ç áíÜðôõîç êáé ç ÷ñÞóç åíüò ðåéñáìáôéêïý ðñïôýðïõ ãéá

ôç ìåëÝôç ôçò ëïßìùîçò áõôÞò in vitro èá äéåõêïëýíåé

áñêåôÜ ôç ìåëëïíôéêÞ Ýñåõíá. Ï áéôéïëïãéêüò ñüëïò ôïõ

Helicobacter pylori èá áðïóáöçíéóôåß, üôáí ãßíåé êáôáíï-

çôüò ï ðáèïãåíåôéêüò ìç÷áíéóìüò ìÝóù ôïõ ïðïßïõ ðñï-

êáëåßôáé ï êáñêßíïò ôïõ óôïìÜ÷ïõ.

Ç óõó÷Ýôéóç ôùí éïãåíþí ëïéìþîåùí ôïõ áíá-

ðíåõóôéêïý óõóôÞìáôïò êáé éäéáßôåñá áõôÞò áðü RSV

óôç âñåöéêÞ çëéêßá ìå ôçí áíÜðôõîç âñïã÷éêïý Üóèìá-

ôïò êáé áôïðßáò âáóßæåôáé óôá åõñÞìáôá åðéäçìéïëïãé-

êþí áëëÜ êáé åñãáóôçñéáêþí êáé ðåéñáìáôéêþí ìåëå-

ôþí. ÐáñáìÝíåé, ðÜíôùò, ôï åñþôçìá åÜí ç ëïßìùîç áðü

RSV ðñÜãìáôé ðñïäéáèÝôåé óôçí áíÜðôõîç áôïðßáò Þ ïé

óïâáñÝò áíôéäñÜóåéò óå éïãåíåßò ëïéìþîåéò ôïõ áíá-

ðíåõóôéêïý óõóôÞìáôïò óôçí ðáéäéêÞ çëéêßá ÷áñáêôçñß-

æïõí ôá Üôïìá ðïõ Ý÷ïõí ãåííçèåß ìå áõôÞ ôçí ðñïäéÜ-

èåóç.

Áñêåôïß ëïéìþäåéò ðáñÜãïíôåò Ý÷ïõí óõó÷åôéóôåß ìå

ôçí áíÜðôõîç áèçñïóêëÞñõíóçò. Ïé ðåñéóóüôåñåò åí-

äåßîåéò õðÜñ÷ïõí óÞìåñá ãéá ôç ó÷Ýóç ôçò ëïßìùîçò

áðü Chlamydia pneumoniae ìå ôçí áèçñïãÝíåóç. Ïé

åíäåßîåéò áõôÝò ðñïÝñ÷ïíôáé áðü åðéäçìéïëïãéêÝò, ìï-

ñéáêÝò, áëëÜ êáé ðåéñáìáôéêÝò ìåëÝôåò, ôùí ïðïßùí üìùò

ôá áðïôåëÝóìáôá óõ÷íÜ åßíáé áíôéêñïõüìåíá. Ï áéôéï-

ëïãéêüò ñüëïò ôùí ìéêñïïñãáíéóìþí áõôþí äåí Ý÷åé

áðïäåé÷èåß êáé äåí åßíáé ãíùóôü åÜí ðñïêáëïýí ôç

äçìéïõñãßá ôùí áèçñùìáôéêþí ðëáêþí Þ áðïéêßæïõí ôéò

Þäç ó÷çìáôéóìÝíåò.

ABSTRACT
................................................................................................................................................................................

Childhood infections as antecedents of chronic adult diseases
M. TSOLIA,1 E. PETRIDOU2

1Second Pediatric Department, University of Athens, Medical School, 2Department of Hygiene

and Epidemiology, University of Athens, Medical School, Athens, Greece

Archives of Hellenic Medicine 2003, 20(3):251–268

The distinction between infectious and chronic diseases is not always clear and these groups of diseases

frequently overlap. Confusion between them became even greater when it was shown that some acute infec-

tions may not only become chronic but may also be associated with increased risk for other diseases character-

ized by different histological and clinical manifestations. The link between rheumatic fever and valvular heart

disease and that of acute encephalitis with Parkinson’s disease are old paradigms of such an association. During

the past two decades further evidence has accumulated from scientific research about the role of childhood

infections in the development of chronic diseases later in life. In this article, a wide spectrum of chronic illnesses

are reviewed for which the causative role of an infection earlier in life is either proven or strongly supported by

scientific data. Epstein-Barr virus is  well known as the cause of infectious mononucleosis; however, infection by

this virus has been also associated with malignancies such as Burkitt’s lymphoma, nasopharyngeal carcinoma

and Hodgkin’s disease. Helicobacter pylori infection has been recognized as the most common cause of peptic

ulcer in adults and children. Infection by this microorganism is nowadays regarded as a strong risk factor for the

development of gastric carcinoma.  In addition to their relationship with neoplasms, bacterial and viral infections

have been associated with the development of atherosclerosis. Several studies support the role of Chlamydia

pneumoniae in atherogenesis and to a lesser degree that of other pathogens such as Helicobacter pylori,

cytomegalovirus, and hepatitis A. Ongoing research will give clearer answers about the causative role of these

pathogens in the near future. Finally, regarding the pathogenesis of certain chronic diseases such as bronchial

asthma and childhood leukemia recent research has focused on the role of the delayed development of herd

immunity. The protective effect of early exposure to common infections has been supported by these theories.

The contribution of research conducted in Greece to the epidemiological investigation of childhood leukemia

and its association with infections has been substantial.
................................................................................................................................................................................
Key words: Antecedent, Child, Chronic disease, Infection
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