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ÄåñìáôïëïãéêÝò êáé áôïðéêÝò
åêäçëþóåéò

ÅõóôÜèéïò Ðáðáâáóéëåßïõ

Ëüãù ôçò ÷ñïíéüôçôáò êáé ôçò óõ÷íüôçôáò ôçò H. pylori ëïßìùîçò êáé
åðïìÝíùò êáé ôçò öëåãìïíþäïõò ôïðéêÞò áíôßäñáóçò êáé ôçò óõóôçìáôéêÞò
áíïóïëïãéêÞò äéÝãåñóçò ôïõ ïñãáíéóìïý, Ý÷åé åðé÷åéñçèåß áðü ðïëëïýò ç óýí-
äåóç ôçò ëïßìùîçò ìå äéÜöïñá åîùãáóôñéêÜ íïóÞìáôá, ôùí ïðïßùí ç áéôéï-
ëïãßá åßíáé Üãíùóôç Þ ôïõëÜ÷éóôïí ìç åðáñêþò ôåêìçñéùìÝíç. ÔÝôïéá íïóÞ-
ìáôá åßíáé ç óôåöáíéáßá íüóïò, ç ÷ñüíéá éäéïðáèÞò êíßäùóç, ç ñïäü÷ñïõò
áêìÞ, ôï ðñùôïðáèÝò öáéíüìåíï Raynaud, ç Üôõðç éäéïðáèÞò êåöáëáëãßá, ç
éäéïðáèÞò óéäçñïðåíéêÞ áíáéìßá, ç áõôïÜíïóç èñïìâïêõôôáñïðåíéêÞ ðïñöý-
ñá, ôï óýíäñïìï ôïõ áéöíéäßïõ èáíÜôïõ ôùí íçðßùí, ç êáèõóôåñçìÝíç óù-
ìáôéêÞ áíÜðôõîç óôá ðáéäéÜ, ôá ìç ãáóôñéêÜ ôýðïõ MALT ëåìöþìáôá, ñåõ-
ìáôïëïãéêÜ íïóÞìáôá, íïóÞìáôá ôïõ Þðáôïò êáé ôùí ÷ïëçöüñùí, ê.Ü. Ïé
ìç÷áíéóìïß ðïõ åíï÷ïðïéïýíôáé, ÷ùñßò üìùò ôåêìçñßùóç êáé ìå áìöéëåãüìåíá
åõñÞìáôá, ãéá ôçí ðñüêëçóç ôùí åîùãáóôñéêþí åêäçëþóåùí äéáêñßíïíôáé óå
Üìåóïõò êáé Ýììåóïõò. Óôïõò Üìåóïõò óõìðåñéëáìâÜíïíôáé ç åðßäñáóç ôïõ
ëïéìþäïõò ðáñÜãïíôá óôá ôïé÷þìáôá ôùí áããåßùí (êÜêùóç ôïõ åíäïèçëßïõ
Þ äõóëåéôïõñãßá ëüãù ôùí êõêëïöïñïýíôùí åíäïôïîéíþí), ç õðåñðëáóßá
ôùí ëåßùí ìõúêþí éíþí êáé ç ôïðéêÞ öëåãìïíÞ. Óôïõò Ýììåóïõò, ðïõ åßíáé êáé
ïé óõ÷íüôåñïé, óõìðåñéëáìâÜíïíôáé ç ðáñáãùãÞ ìåóïëáâçôþí ôçò öëåãìï-
íÞò (öëåãìïíþäçò, ðçêôéêÞ êáé áèçñùìáôïãüíïò äñÜóç), ïé ìåôáâïëÝò ôùí
ðáñáãüíôùí êéíäýíïõ (ð.÷. ëéðéäßùí ïñïý, ðçêôéêüôçôáò, ïîåéäùôéêþí ìåôá-
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âïëéôþí, ïìïêõóôåßíçò), ôá äéáóôáõñïýìåíá áíôéóþìáôá, ç äõóáðïññüöçóç
äéáôñïöéêþí ðáñáãüíôùí êáé âéôáìéíþí, êáèþò êáé ìåôáâïëéêïß ðáñÜãïíôåò
(õðåñðáñáãùãÞ áììùíßáò).1,2

Ëïßìùîç H. pylori êáé íïóÞìáôá ôïõ äÝñìáôïò

Ìåôáîý ôùí íïóçìÜôùí ôïõ äÝñìáôïò ðïõ Ý÷ïõí óõíäåèåß ìå ôçí H.
pylori ëïßìùîç åßíáé ç ÷ñüíéá éäéïðáèÞò êíßäùóç, ôï êëçñïíïìéêü Þ/êáé ôï
åðßêôçôï áããåéïïßäçìá, ç ñïäü÷ñïõò áêìÞ, ç áôïðéêÞ äåñìáôßôéäá, ç ïæþäçò
êíÞöç, ç ãõñïåéäÞò áëùðåêßá, ç ðïñöýñá Schoenlein-Henoch, ôï óýíäñïìï
Sweet êáé ç ëåõêïêõôôáñïêëáóôéêÞ áããåéßôéäá. Ïé ðáèïãåíåôéêïß ìç÷áíéóìïß
ðïõ åíï÷ïðïéïýíôáé áíáöÝñïíôáé óôçí áýîçóç ôçò ãáóôñéêÞò áããåéáêÞò äéá-
ðåñáôüôçôáò ðïõ åìöáíßæåôáé óôçí H. pylori ëïßìùîç êáé ðïõ Ý÷åé óáí áðï-
ôÝëåóìá ôç ìåãáëýôåñç Ýêèåóç ôïõ îåíéóôÞ-ðÜó÷ïíôá óôá áëëåñãéïãüíá ôïõ
ðåðôéêïý óùëÞíá. Óôçí áýîçóç ôçò áããåéáêÞò äéáðåñáôüôçôáò óõììåôÝ÷åé êáé
ç áíïóïëïãéêÞ äéÝãåñóç ðïõ ðñïêáëïýí ïõóßåò-ìåóïëáâçôÝò ôçò ÷ñüíéáò
öëåãìïíÞò, äçìéïõñãþíôáò ìéá ìç åéäéêÞ áýîçóç ôçò åõáéóèçóßáò ôïõ õðïäü-
ñéïõ áããåéáêïý äéêôýïõ óå ïõóßåò ðïõ áõîÜíïõí ôçí áããåéïäéáðåñáôüôçôá.

Ç ðéèáíüôçôá üôé ïé áóèåíåßò ìå ÷ñüíéá êíßäùóç áíáðôýóóïõí åéäéêÜ IgE
áíôéóþìáôá Ýíáíôé ôïõ H. pylori åßíáé Ýíáò ðïëý åëêôéêüò ìç÷áíéóìüò, áëëÜ
÷ñåéÜæåôáé ôåêìçñßùóç.3-5

×ñüíéá éäéïðáèÞò êíßäùóç

Áðü ôçí áíÜëõóç ôùí äéáöüñùí ìåëåôþí ðñïêýðôïõí ðïéêßëá áðïôåëÝ-
óìáôá.

Óå ìéá ìåëÝôç6 óå 42 áóèåíåßò ìå ÷ñüíéá éäéïðáèÞ êíßäùóç, H. pylori
ëïßìùîç ìå äïêéìáóßá áíáðíïÞò ìå ïõñßá óçìáóìÝíç ìå 13C áíé÷íåýèçêå óôï
55%. Óôïõò áóèåíåßò áõôïýò ÷ïñçãÞèçêå áãùãÞ åêñßæùóçò ãéá 7 çìÝñåò ìå
amoxicillin 500 mg x 3, clarithromycin 250 mg x 3 êáé lansoprazole 30 mg x 2.
¸îé åâäïìÜäåò ìåôÜ äéáðéóôþèçêå üôé ôï 88% ôùí áóèåíþí áõôþí åß÷å åêñé-
æþóåé ôï åëéêïâáêôçñßäéï. Óå üëïõò ôïõò áóèåíåßò áõôïýò ç êíßäùóç åß÷å
ðëÞñç Þ ôïõëÜ÷éóôïí ìåñéêÞ ýöåóç.

Óôç ìåëÝôç áõôÞ êáèþò êáé óå Üëëåò ìåëÝôåò ìå ðáñüìïéá åõñÞìáôá,7-10 ç
áõîçìÝíç óõ÷íüôçôá ôçò H. pylori ëïßìùîçò ðïõ áíáöÝñåôáé áìöéóâçôåßôáé,
áöïý äåí äéáöÝñåé óçìáíôéêÜ áðü ôç óõ÷íüôçôá ôïõ ãåíéêïý ðëçèõóìïý ôùí
÷ùñþí áõôþí. Óôçí ðáñáðÜíù ìåëÝôç åðéðëÝïí äåí õðÞñ÷áí ìÜñôõñåò (áóèå-
íåßò äçëáäÞ ìå êíßäùóç ðïõ äåí Ýëáâáí áãùãÞ åêñßæùóçò) ãéá íá õðÜñ÷ïõí
óõãêñéôéêÜ áðïôåëÝóìáôá êáé åðéðëÝïí ïé áóèåíåßò ãíþñéæáí ãéá ôç èåñáðåßá
êáé åðïìÝíùò ìðïñåß íá ìçí Þóáí áíôéêåéìåíéêïß óôçí êáôáãñáöÞ ôùí óõ-
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ìðôùìÜôùí ôçò êíßäùóÞò ôïõò. Óõíåðþò ôá åõñÞìáôá áõôÜ äåí åßíáé ôåêìç-
ñéùìÝíá.11

Óå ìéá Üëëç ðïëý êáëÜ ó÷åäéáóìÝíç ìåëÝôç12 óõììåôåß÷áí 125 áóèåíåßò
ìå ÷ñüíéá êíßäùóç. ¼ëïé åëÝã÷èçêáí ãéá ýðáñîç H. pylori ëïßìùîçò ìå ELISA
assay êáé äïêéìáóßá áíáðíïÞò ìå ïõñßá óçìáóìÝíç ìå 13C êáé óôïõò 78 (62%)
äéáðéóôþèçêå H. pylori ëïßìùîç. Áðü ôïõò 78 áõôïýò H. pylori (+) áóèåíåßò ïé
31 Ýëáâáí áãùãÞ åêñßæùóçò ãéá 7 çìÝñåò (omeprazole 20 mg x 2, clarithromy-
cin 250 mg x 3, metronidazole 250 mg x 2), ìå ôåêìçñéùìÝíç åêñßæùóç óôïõò
29. Ïé 34 ÷ñçóéìïðïéÞèçêáí óáí ìÜñôõñåò. 13 áðïóýñèçêáí áðü ôç ìåëÝôç.
25 áóèåíåßò ìå ÷ñüíéá éäéïðáèÞ êíßäùóç êáé áñíçôéêü Ýëåã÷ï ãéá H. pylori
ëïßìùîç Ýëáâáí áãùãÞ åêñßæùóçò ìå ôï ßäéï èåñáðåõôéêü ó÷Þìá. 46 áéìïäüôåò
÷ñçóéìïðïéÞèçêáí óáí ìÜñôõñåò ãéá ôçí ðáñïõóßá H. pylori ëïßìùîçò óôï
ãåíéêü ðëçèõóìü. Ôñåéò áóèåíåßò áðü ôçí ïìÜäá H. pylori (+) ðïõ Ýëáâå
áãùãÞ åêñßæùóçò, åß÷å ðëÞñç ýöåóç ôçò êíßäùóçò 12 ìÞíåò ìåôÜ, óå óýãêñéóç
ìå Ýíáí ôçò ïìÜäáò H. pylori (+) ðïõ äåí Ýëáâå áãùãÞ åêñßæùóçò. Óôï ãåíéêü
ðëçèõóìü ôï ðïóïóôü ôùí H. pylori (+) áôüìùí Þôáí 43%. Ôá áðïôåëÝóìáôá
áõôÜ äåß÷íïõí ìéá õøçëÞ óõ÷íüôçôá H. pylori ëïßìùîçò óôïõò áóèåíåßò ìå
÷ñüíéá éäéïðáèÞ êíßäùóç, áëëÜ ç áãùãÞ åêñßæùóçò äåí öÜíçêå íá ôçí åðç-
ñåÜæåé. Íåþôåñåò ìåëÝôåò åßôå ðéèáíïëïãïýí êÜðïéï ñüëï ôïõ åëéêïâáêôçñé-
äßïõ ôïõ ðõëùñïý,13,14 åßôå äåí âñßóêïõí óýíäåóç.15,16

Ñïäü÷ñïõò áêìÞ

Ç ñïäü÷ñïõò áêìÞ åßíáé ìéá óõ÷íÞ ÷ñüíéá öëåãìïíþäçò äåñìáôéêÞ íüóïò
áãíþóôïõ áéôéïëïãßáò. Ãéá ôçí áíôéìåôþðéóÞ ôçò óõ÷íÜ ãßíåôáé ôïðéêÞ êáé
óõóôçìáôéêÞ ÷ñÞóç áíôéâéïôéêþí, éäéáßôåñá ìåôñïíéäáæüëçò êáé ôåôñáêõêëß-
íçò. ÕðÜñ÷ïõí ìåëÝôåò ðïõ Ý÷ïõí óõíäÝóåé ôçí H. pylori ëïßìùîç ìå ôç ñïäü-
÷ñïõí áêìÞ êáé ãéá ôç èåñáðåõôéêÞ ôçò áíôéìåôþðéóç ðñïôåßíåôáé ç åêñßæùóç
ôïõ åëéêïâáêôçñéäßïõ (èåñáðåßá âÝâáéá ðïõ ðåñéÝ÷åé áíôéâéïôéêÜ). ÕðÜñ÷ïõí
âÝâáéá êáé Üëëåò ìåëÝôåò ðïõ äåí Ý÷ïõí âñåé êáìßá óõó÷Ýôéóç ìåôáîý ôùí äýï
íïóçìÜôùí. ÓõãêåêñéìÝíá:

Óå ìéá ìåëÝôç17 ôï 1992 áíôéóþìáôá Ýíáíôé ôïõ åëéêïâáêôçñéäßïõ âñÝèç-
êáí óå 19 áðü ôïõò 20 áóèåíåßò (ðïóïóôü 95%). Óå ìéá Üëëç ìåëÝôç18 ôï
1994 óå 31 áóèåíåßò ìå ñïäü÷ñïõ áêìÞ H. pylori âñÝèçêå óôï 84% ôùí
âéïøéþí ôïõ óôïìÜ÷ïõ. ¸ôóé ôï 1996 ðñïôåßíåôáé19 ç áãùãÞ åêñßæùóçò óáí
èåñáðåßá ôçò ñïäï÷ñüïõ áêìÞò. Ôï 1999 óå êáëÜ ó÷åäéáóìÝíç ìåëÝôç áðü
ôçí Ðïëùíßá20 óå 60 áóèåíåßò ìå ñïäü÷ñïõ áêìÞ êáé óå 60 õãéåßò ìÜñôõñåò
âñÝèçêå üôé: Ç ñïäü÷ñïõò áêìÞ óõíïäåýåôáé ìå ðïëëÜ óõìðôþìáôá áðü ôï
ðåðôéêü êáé êõñßùò ìå éóôïëïãéêÜ åðéâåâáéùìÝíç ãáóôñßôéäá ôïõ Üíôñïõ. Ôï
ðïóïóôü ôùí áíôéóùìÜôùí Ýíáíôé ôïõ åëéêïâáêôçñéäßïõ Þôáí 88% óôïõò
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áóèåíåßò (67% cagA) êáé 65% óôïõò ìÜñôõñåò (32% cagA). ÕðÞñ÷áí áõîçìÝ-
íá åðßðåäá TNFá êáé IL-8 óôïí ïñü ôùí áóèåíþí. Ìå ôçí áãùãÞ åêñßæùóçò
(omeprazole, clarithromycin, metronidazole) õðÞñ÷å óçìáíôéêÞ ýöåóç ôùí óõ-
ìðôùìÜôùí ôçò áêìÞò êáé ôçò éóôïëïãéêÞò êáé âéï÷çìéêÞò äñáóôçñéüôçôáò ôçò
ãáóôñßôéäáò. Óõìðåñáßíåôáé üôé ç ñïäü÷ñïõò áêìÞ åßíáé ìéá óçìáíôéêÞ åîùãá-
óôñéêÞ åêäÞëùóç ôçò H. pylori ëïßìùîçò ðïõ ðñïêáëåßôáé ðñïöáíþò áðü ôéò
êõôôáñïôïîßíåò êáé ôïõ åëéêïâáêôçñéäßïõ êáé ôçò öëåãìïíþäïõò áíôßäñáóçò.

Áðü ôçí Üëëç ðëåõñÜ: Óå ìéá êáëÜ ôåêìçñéùìÝíç ìåëÝôç21 óå 45 áóèåíåßò
ìå ñïäü÷ñïõ áêìÞ, áíôéóþìáôá áíåõñÝèçóáí óôï 26,7% ôùí áóèåíþí, åíþ
óå 43 õãéåßò ìÜñôõñåò ôï ðïóïóôü áõôü Þôáí 34,9%. Ç äéáöïñÜ áõôÞ åßíáé
ìç óôáôéóôéêÜ óçìáíôéêÞ. Óôïõò áóèåíåßò üìùò ìå ñïäü÷ñïõ áêìÞ ôá óõ-
ìðôþìáôá áðü ôï áíþôåñï ðåðôéêü Þóáí óçìáíôéêÜ óõ÷íüôåñá áðü ôïõò
õãéåßò ìÜñôõñåò. Ðáñüìïéá áðïôåëÝóìáôá ðïõ äåí óõó÷åôßæïõí H. pylori  ëïß-
ìùîç êáé ñïäü÷ñïõ áêìÞ õðïóôçñßæïíôáé êáé áðü Üëëç ìåëÝôç,22 üðïõ óå 94
áóèåíåßò ôï ðïóïóôü áíôéóùìÜôùí Ýíáíôé ôïõ åëéêïâáêôçñéäßïõ Þôáí 49%,
åíþ óå 32 áóèåíåßò ìå äåñìáôßôéäá 3%. To 2000 óå ìåëÝôç ðïõ ðñïÝñ÷åôáé
áðü ôçí ÊïñÝá23 óå 50 áóèåíåßò ôï ðïóïóôü ôùí áíôéóùìÜôùí Ýíáíôé ôïõ
åëéêïâáêôçñéäßïõ Þôáí 84%, åíþ óå 50 õãéåßò ìÜñôõñåò 78%, äéáöïñÜ ðïõ
äåí åßíáé óôáôéóôéêÜ óçìáíôéêÞ. Ç èåñáðåõôéêÞ áíôáðüêñéóç óôçí åðéôõ÷Þ
áãùãÞ åêñßæùóçò ìå ôñéðëü ó÷Þìá 2 åâäïìÜäùí (omeprazole, clarithromycin,
amoxicillin) äåí Þôáí éäéáßôåñá áðïôåëåóìáôéêÞ, ðëçí ìéáò ðáñïäéêÞò ýöåóçò.

ÃõñïåéäÞò áëùðåêßá

Óå ìéá ìåëÝôç áðü ôçí Éôáëßá óå 68 áóèåíåßò ìå ãõñïåéäÞ áëùðåêßá
áíáöÝñïíôáé õøçëüôåñá åðßðåäá áíôéóùìÜôùí Ýíáíôé ôïõ åëéêïâáêôçñéäßïõ
ôïõ ðõëùñïý óå óýãêñéóç ìå ôï ãåíéêü ðëçèõóìü, éäéáßôåñá óôéò ãõíáßêåò
(57% Ýíáíôé 35%) êáé óôïõò ìéêñüôåñïõò ôùí 29 åôþí (48,8% Ýíáíôé 25,5%).
Óáí ðéèáíüò ìç÷áíéóìüò ðñïôåßíåôáé ç äéáóôáõñïýìåíç áíôßäñáóç.24

Øùñßáóç êáé ëåé÷Þíáò

Óå ìéá ìåëÝôç áðü ôçí Éóðáíßá25 óå 145 áóèåíåßò (84 ìå øùñßáóç êáé 61
ìå ëåé÷Þíá) Ýãéíå áíß÷íåõóç ôçò H. pylori ëïßìùîçò ìå äïêéìáóßá ïõñßáò óçìá-
óìÝíçò ìå 13C, ÷ïñçãÞèçêå áãùãÞ åêñßæùóçò (omeprazole, amoxicillin, clarithro-
mycin ãéá 1 åâäïìÜäá) êáé Ýãéíå åðáíåêôßìçóç ôùí íïóçìÜôùí áõôþí ôïõëÜ-
÷éóôïí 1 ÷ñüíï ìåôÜ.

Øùñßáóç: 62 áóèåíåßò (73,8%) åß÷áí H. pylori ëïßìùîç. Óå 10 áóèåíåßò
÷ïñçãÞèçêå áãùãÞ åêñßæùóçò ìå åðéôõ÷Þ Ýêâáóç óôïõò 8. ÊáíÝíáò áðü ôïõò
10 äåí åß÷å ýöåóç.
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Ëåé÷Þíáò: Óå 15 áóèåíåßò ìå H. pylori ëïßìùîç ÷ïñçãÞèçêå áãùãÞ åêñßæù-
óçò ìå åðéôõ÷Þ Ýêâáóç óôïõò 10. Óôïõò 3 ðáñáôçñÞèçêå ýöåóç, óôïõò 4
êáìßá ìåôáâïëÞ êáé óôïõò 3 åðéäåßíùóç.

Óå ìéá Üëëç ìåëÝôç26 óå 33 áóèåíåßò ìå øùñßáóç áíôéóþìáôá Ýíáíôé ôïõ
åëéêïâáêôçñéäßïõ âñÝèçêáí óôï 27%. Óå 3 áóèåíåßò ÷ïñçãÞèçêå áãùãÞ åêñß-
æùóçò ÷ùñßò âåëôßùóç.

Ïæþäçò êíÞöç

Óå ìéá ìåëÝôç27 óå 42 áóèåíåßò ìå ïæþäç êíÞöç, H. pylori ëïßìùîç áíé÷íåý-
èçêå óôïõò 40 (95%) ìå åðéôõ÷Þ áãùãÞ åêñßæùóçò óôïõò 39. Óôïõò 39 áõôïýò
áóèåíåßò ðáñáôçñÞèçêå óçìáíôéêÞ êëéíéêÞ êáé éóôïëïãéêÞ ýöåóç ôçò êíÞöçò.
Óõìðåñáßíåôáé üôé ôï åëéêïâáêôçñßäéï ôïõ ðõëùñïý ìå ôçí áããåéßôéäá ðïõ
ðñïêáëåß, ôïõëÜ÷éóôïí óõììåôÝ÷åé óôçí åêäÞëùóç ôçò íüóïõ êáé üôé ç ýöåóç
ïöåßëåôáé óôçí åêñßæùóÞ ôïõ.

Ðïñöýñá Schoenlein-Henoch êáé Óýíäñïìï Sweet

ÐåñéãñÜöïíôáé óáí óðÜíéá åíäéáöÝñïíôá ðåñéóôáôéêÜ, üðïõ ç áãùãÞ
åêñßæùóçò ôïõ åëéêïâáêôçñéäßïõ åß÷å óáí áðïôÝëåóìá ýöåóç ôçò âáóéêÞò
íüóïõ28-31.

ÁôïðéêÞ äåñìáôßôéäá

Ìéá èåôéêÞ óõó÷Ýôéóç ìåôáîý áíôéóùìÜôùí Ýíáíôé ôïõ åëéêïâáêôçñéäßïõ
ôïõ ðõëùñïý êáé ôçò ôñïöéêÞò áëëåñãßáò ðïõ åìöáíßæåôáé ìå óõìðôþìáôá
áðü ôï ðåðôéêü Ý÷åé ðñüóöáôá ðåñéãñáöåß.32 ÓõãêåêñéìÝíá: Óå 30 ðáéäéÜ ìå
áôïðéêÞ äåñìáôßôéäá, óáí ôç ìüíç åêäÞëùóç ôñïöéêÞò áëëåñãßáò, ðñïóäéïñß-
óôçêáí ïé ôßôëïé áíôé-H. pylori IgG êáé áíôé-cagA IgG áíôéóùìÜôùí (ïìÜäá Á).
Ôá ßäéá áíôéóþìáôá ðñïóäéïñßóôçêáí åðßóçò óå 30 ðáéäéÜ ìå ôñïöéêÞ áëëåñ-
ãßá êáé ìå óõìðôþìáôá áðü ôï ðåðôéêü (ïìÜäá Â) êáèþò êáé óå 30 ðáéäéÜ ìå
áôïðéêü Üóèìá (ïìÜäá C). Ôá áíôé-H. pylori IgG áíôéóþìáôá Þôáí óôáôéóôéêÜ
õøçëüôåñá óôéò ïìÜäåò Á êáé Â óå óýãêñéóç ìå ôçí C, åíþ ôá áíôé-cagA IgG
äåí äéÝöåñáí óôáôéóôéêÜ óå üëåò ôéò ïìÜäåò. Óå ìéá Üëëç åíäéáöÝñïõóá ðåñß-
ðôùóç33 ç áôïðéêÞ äåñìáôßôéäá õöÝèçêå ìå ôçí åêñßæùóç ôïõ åëéêïâáêôçñé-
äßïõ ôïõ ðõëùñïý. ÁíáëõôéêÜ, óå êïñßôóé 14 åôþí ìå áôïðéêÞ äåñìáôßôéäá
áðü ôçí çëéêßá ôùí 3 åôþí, õðÞñ÷å åíäïóêïðéêÜ ãáóôñßôéäá ôïõ Üíôñïõ,
éóôïëïãéêÜ çùóéíïöéëéêÞ äéÞèçóç êáé õøçëüò ôßôëïò áíôé-H. pylori IgG áíôéóù-
ìÜôùí. ¸ëáâå áãùãÞ åêñßæùóçò ìå åðéäåßíùóç ôçò äåñìáôßôéäáò ôéò ðñþôåò
çìÝñåò êáé ðëÞñç ó÷åäüí ýöåóç ôùí äåñìáôéêþí áëëïéþóåùí êáôüðéí. ÌåôÜ
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ôçí åêñßæùóç äéáðéóôþèçêå âåëôßùóç ôçò éóôïëïãéêÞò åéêüíáò, ìåßùóç ôùí
çùóéíïößëùí êáé åðÜíïäïò óôï öõóéïëïãéêü ôçò ãáóôñßíçò êáé ôçò áíáëïãßáò
ðåøéíïãüíï É/ÉÉ. Äéáðéóôþèçêå óõã÷ñüíùò ìå Western blot âáèìéáßá ìåßùóç
ôùí åéäéêþí áíôé-H. pylori IgÅ áíôéóùìÜôùí. Ôï ðñüâëçìá âÝâáéá ôçò áôïðßáò
êáé ôùí ìéêñïâéáêþí ëïéìþîåùí åßíáé ðïëýðëïêï êáé õðü äéåñåýíçóç. Öáßíå-
ôáé üôé ç Ýêèåóç óå ëïéìþäåéò ðáñÜãïíôåò ðïõ ìåôáäßäïíôáé ìå ôçí ôñïöÞ Þ
ôçí êïðñáíïóôïìáôéêÞ ïäü (ìåôáîý áõôþí êáé ôï åëéêïâáêôçñßäéï) êáé ç
äéÝãåñóç ðïõ ðñïêáëïýí óôï ëåìöéêü óýóôçìá ôïõ åíôÝñïõ, Ý÷åé óáí áðïôÝ-
ëåóìá ôç ìéêñüôåñç óõ÷íüôçôá áôïðéêþí åêäçëþóåùí áñãüôåñá. Óå ìåëÝôç34

240 áôïðéêþí íåáñþí åíçëßêùí êáé 240 ìç áôïðéêþí ìáñôýñùí, õðïëïãßóèç-
êáí ïé ôßôëïé áíôéóùìÜôùí Ýíáíôé ôùí Toxoplasma gondii, Helicobacter pylori,
çðáôßôéäáò Á (HAV), éëáñÜò, ðáñùôßôéäáò, åñõèñÜò, áíåìåõëïãéÜò, êõôôáñï-
ìåãáëïúïý êáé éïý ôïõ áðëïý Ýñðçôá ôýðïõ 1 êáèþò êáé ç äåñìáôéêÞ åõáé-
óèçóßá êáé ôá åéäéêÜ êáé ïëéêÜ IgE áíôéóþìáôá. Óôá áôïðéêÜ Üôïìá óå óýãêñé-
óç ìå ôïõò ìÜñôõñåò ïé ôéìÝò ðïõ âñÝèçêáí êáé Þóáí óôáôéóôéêÜ óçìáíôéêÝò
áöïñïýóáí ôï toxaplasma gondii (26% vs 18%), ôçí HAV (30% vs 16%) êáé ôï
Helicobacter pylori (18% vs 15%). Ïé áëëåñãéêÝò åêäçëþóåéò áðü ôï áíáðíåõ-
óôéêü Þôáí ëéãüôåñåò óôá Üôïìá ðïõ åß÷áí ôïõò ìåãáëýôåñïõò ôßôëïõò áíôé-
óùìÜôùí. ÄçëáäÞ ïé êáêÝò óõíèÞêåò õãéåéíÞò óôç íåáñÞ çëéêßá åìðïäßæïõí
ôçí åìöÜíéóç áôïðéêþí åêäçëþóåùí ôïõëÜ÷éóôïí áðü ôï áíáðíåõóôéêü óý-
óôçìá. Ôá åõñÞìáôá áõôÜ åíéó÷ýåé êáé ìéá Üëëç ìåëÝôç35 üðïõ áíáöÝñåôáé üôé
óå 520 ðáéäéÜ áðü ôçí Gabon ðïõ åß÷áí ìïëõíèåß ìå Schistosoma haemato-
bium, ç áôïðßá Þôáí åëáôôùìÝíç. Êýñéï ñüëï óôçí ðñïóôáóßá áõôÞ öáßíåôáé
üôé Ý÷åé ç éíôåñëåõêßíç-10.

ÅëëçíéêÞ åìðåéñßá ãéá ôçí åìðëïêÞ ôïõ åëéêïâáêôçñéäßïõ ôïõ ðõëùñïý
óôá äåñìáôïëïãéêÜ êáé óôá áôïðéêÜ íïóÞìáôá, äçìïóéåõìÝíç ôïõëÜ÷éóôïí,
äåí õðÜñ÷åé.

Óå êñéôéêÞ áíÜëõóç ôùí ðñüóöáôùí äåäïìÝíùí36 ïé ðåñéóóüôåñåò ìåëÝ-
ôåò ãéá ôç ÷ñüíéá éäéïðáèÞ êíßäùóç èåùñåßôáé üôé äåí åßíáé åðáñêþò ôåêìç-
ñéùìÝíåò êáé üôé äåí õðÜñ÷åé óáöÞò åñìçíåßá ôùí áðïôåëåóìÜôùí, áöïý óå
ðïëëïýò áóèåíåßò åðéóõìâáßíåé áõôüìáôç ýöåóç. Ôï ßäéï óõìâáßíåé êáé óôéò
ìåëÝôåò ãéá ôç ñïäü÷ñïõ áêìÞ. Êáé åäþ äåí õðÜñ÷åé óáöÞò åñìçíåßá ôùí
áðïôåëåóìÜôùí, áöïý ôá áíôéâéïôéêÜ ôçò áãùãÞò åêñßæùóçò, ÷ïñçãïýíôáé êáé
ãéá ôç èåñáðåßá ôçò áêìÞò.

Áîéüðéóôåò áðáíôÞóåéò óôéò áìöéëåãüìåíåò áõôÝò áðüøåéò èá äþóïõí
ìåãáëýôåñåò, êáëÜ ó÷åäéáóìÝíåò êáé ôåêìçñéùìÝíåò ìåëÝôåò.
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