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Εισαγωγή 
Το βρογχικό άσθμα είναι μια χρόνια 

φλεγμονώδης διαταραχή των αεραγω-
γών, στην οποία συμμετέχουν πολλά είδη 
κυττάρων, ιδιαίτερα τα μαστοκύτταρα, τα 
ηωσινόφιλα και τα Τ-λεμφοκύτταρα και 
πλήθος κυτταρικών παραγόντων. Η φλεγ-
μονή αυτή προκαλεί υπο τροπιάζοντα 
επεισόδια συριγμού, δύσπνοιας και βήχα, 
ιδιαίτερα τη νύχτα ή νωρίς το πρωί. Αυτά 
τα συμπτώματα συνήθως συνδέονται με 
εκτεταμένη αλλά μεταβαλλόμενη στένω-
ση των αεραγωγών, η οποία αναστρέφε-
ται, τουλάχιστον μερικώς, είτε αυτόματα 
είτε με θεραπεία. Η φλεγμονή, επίσης, 
προκαλεί αύξηση της αντιδραστικότη-
τας των αεραγωγών σε διάφορα ερεθί-
σματα1

.

Είναι εύλογο ότι κεντρικό ρόλο στην 
παθοφυσιολογία του άσθματος, αλλερ-
γικού ή μη αλλεργικού, παίζει η φλεγμο-
νή των αεραγωγών, η οποία διακρίνεται 
σε οξεία και χρόνια. Η οξεία φλεγμονή 
χωρίζεται σε τρεις φάσεις: την ευαισθη-
τοποίηση στο αλλεργιογόνο, την πρώιμη 
ασθματική φάση (early - phase asthmatic 
reaction - EAR) και την όψιμη ασθματική 
φάση (late - phase asthmatic reaction 
- LAR). Η πρώιμη φάση καταλήγει σε 
βρογχόσπασμο, οίδημα του βλεννογό-
νου και αυξημένη παραγωγή βλέννης. Η 
φλεγμονή της όψιμης φάσης οδηγεί σε 
δομικές αλλαγές και πάχυνση των αερα-
γωγών με υπερπλασία και υπερτροφία 
των βλεννοπαραγωγών, επιθηλιακών 
και λείων μυϊκών κυττάρων. Τελικά, η 
χρόνια φλεγμονή καταλήγει στην υπερα-
ντιδραστικότητα και την αναδιαμόρφωση 
των αεραγωγών2

.

Το μόριο της IgE
Κρίσιμος μεσολαβητής για την ανά-

πτυξη της φλεγμονής είναι η ανοσο-
σφαιρίνη Ε (IgE)3

. H IgE είναι μία από τις 
πέντε τάξεις ανοσοσφαιρινών με μορι-
ακό βάρος 188 Kd. Όπως και οι άλλες 
ανοσοσφαιρίνες, η IgE αποτελείται από 
δύο πανομοιότυπες ελαφρές (L) και δύο 
πανομοιότυπες βαριές (H) αλύσους. Το 
μόριο της IgE μπορεί να διασπαστεί σε 

ένα Fc τμήμα (κρυσταλλοποιούμενο τμή-
μα) και σε δύο Fab τμήματα (τμήματα 
πρόσδεσης του αντιγόνου). To αντιγόνο 
συνδέεται στη Fab περιοχή της IgE μέσω 
απείρως διαφορετικών ακολουθιών αμι-
νοξέων, γνωστές ως περιοχές καθορι-
σμού συμπληρωματικότητας (CDR), οι 

οποίες συνδέονται με ειδικές περιοχές (ή 
επιτόπους) του αντιγόνου. Ο χρόνος ημί-
σειας ζωής της IgE στον ορό περιορίζεται 
μόνο στις 2,5 μέρες4

. Ωστόσο, σε ατοπικά 
άτομα, τα επίπεδά της στο πλάσμα είναι 
σημαντικά αυξημένα. Μάλιστα, η ατοπία, 
δηλαδή τα αυξημένα επίπεδα της ολικής 
και ειδικής σε κάποιο αλλεργιογόνο IgE, 
αυξάνει τη συχνότητα εμφάνισης άσθμα-
τος5

. Μελέτες, τέλος, έδειξαν ότι οι μεσο-
λαβούμενοι από την IgE μηχανισμοί 
συμμετέχουν στην παθογένεια τόσο του 
αλλεργικού όσο και του μη αλλεργικού 
(ενδογενούς) άσθματος6,7.

Oι υποδοχείς της IgE
Η IgE ασκεί τη δράση της μέσω της 

σύνδεσής της με ειδικούς υποδοχείς στην 
επιφάνεια κυττάρων - στόχων. Χαρακτη-
ριστικά, η Cε3 περιοχή του Fc τμήματος 
της IgE δεσμεύεται τόσο από έναν υψη-
λής συγγένειας (FcεRI) όσο και από έναν 
χαμηλής συγγένειας υποδοχέα (FcεRII) 
της κυτταρικής μεμβράνης8-10

. Η σύνδε-
ση γίνεται με τέτοιο τρόπο, ώστε η IgE 
να «πλαγιάζει» πάνω στον υποδοχέα 

της και η περιοχή σύνδεσης με το αντι-
γόνο να μένει εκτεθειμένη στον εξωκυτ-
τάριο χώρο8,9. O FcεRI διαμεσολαβεί για 
τις αντιδράσεις υπερευαισθησίας τύπου Ι 
και φαίνεται ότι παίζει τον κύριο ρόλο για 
τις δράσεις της IgE στο άσθμα. Αποτελεί-
ται από τέσσερις υπομονάδες, μία α-, μία 
β- και δύο γ-αλυσίδες. Τα μαστοκύττα-
ρα και τα βασεόφιλα εκφράζουν την ετε-
ροτετραμερική μορφή του (αβγ2), ενώ 
τα μονοκύτταρα και τα δενδριτικά κύττα-
ρα την ετεροτριμερική μορφή του υπο-
δοχέα (αγ2). Εκφράζεται επίσης και σε 
ηωσινόφιλα, πολυμορφοπύρηνα ουδε-
τερόφιλα και αιμοπετάλια10. O FcεRII 
(ή αλλιώς CD23) εκφράζεται στα ώριμα 
Β-κύτταρα, τα ενεργοποιημένα μακροφά-
γα, τα ηωσινόφιλα, τα δενδριτικά κύτταρα, 
τα λεία μυικά κύτταρα των αεραγωγών, 
τα αιμοπετάλια, τα μονοκύτταρα και τα 
Τ-κύτταρα. Υπάρχουν δύο τύποι CD23: 
CD23a και CD23b. Ο CD23a βρίσκεται 
στα Β-κύτταρα, ενώ ο CD23b στα υπόλοι-
πα κύτταρα. Ο CD23 αποτελεί έναν μονα-
δικό υποδοχέα ανοσοσφαιρίνης, που δεν 
είναι μέρος της υπεροικογένειας των ανο-
σοσφαιρινών, αλλά ανήκει στην οικογέ-
νεια των υποδοχέων τύπου λεκτίνης11,12. 
Υπάρχει κι ένας τρίτος τύπος υποδοχέα 
της IgE, υποδοχέας τύπου λεκτίνης, γνω-
στός ως Epsilon BP-Mac-2/IgE-Binding 
Protein ή AGE-R3 / galectin-3. Βρίσκεται 
στα μακροφάγα και στα πολυμορφοπύ-
ρηνα ουδετερόφιλα και ο ρόλος του στο 
άσθμα παραμένει ασαφής12.

Η IgE έχει την ικανότητα να ρυθμίζει 
την έκφραση των ίδιων των υποδοχέων 
της, FcεRI και FcεRII, ιδιαίτερα στα μαστο-
κύτταρα, τα βασεόφιλα και τα δενδριτικά 
κύτταρα. Η IgE - μεσολαβούμενη προς 
τα πάνω ρύθμιση των FCεRI ενισχύει 
την ικανότητα των ευαισθητοποιημένων 
μαστοκυττάρων να απελευθερώσουν τα 
κοκκία τους σε απάντηση στην αντιγονική 
πρόκληση. Έτσι, η IgE επάγει ένα μηχανι-
σμό θετικής ανατροφοδότησης (positive 
feedback), ο οποίος ενισχύει τις αντιδρά-
σεις άμεσης υπερευαισθησίας. Επιπλέ-
ον, η προς τα πάνω ρύθμιση του FcεRIΙ 
ενισχύει τις αλλεργικές αντιδράσεις στο 
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βλεννογόνο των αεραγωγών, ενισχύο-
ντας την πρόσληψη και παρουσίαση των 
αντιγόνων4.

O ρόλος της IgE στη φλεγμονώδη 
αντίδραση

Ρόλο - κλειδί έχει η IgE κυρίως στην 
οξεία φλεγμονή του άσθματος και μάλι-
στα σε τρία επίπεδα: στην ευαισθητο-
ποίηση στο αλλεργιογόνο, στην πρώιμη 
φάση και στην κλινική έκφραση των 
συμπτωμάτων του άσθματος μετά την 
επανέκθεση στο συγκεκριμένο αλλεργιο-
γόνο13. Σε πολλαπλές μελέτες έχει βρεθεί 
ότι η IgE δεν επιδρά στη χρόνια φλεγμο-
νή, καθώς δεν έχει σημαντικό ρόλο στην 
ανάπτυξη της χρόνιας ηωσινοφιλικής 
φλεγμονής, στην υπεραντιδραστικότητα 
των βρόγχων και στην αναδιαμόρφωση 
των αεραγωγών. Ωστόσο, ο ρόλος αυτός 
βρίσκεται ακόμη υπό διερεύνηση4.

Πρόσληψη & Παρουσίαση 
του αντιγόνου

Η οξεία φλεγμονώδης απάντηση ξεκι-
νά όταν ένα από τα εισπνεόμενα αντι-
γόνα καταφέρνει να διαφύγει από την 
κάθαρση των κροσσωτών κυττάρων του 
αναπνευστικού βλεννογόνου και προ-
σλαμβάνεται από τα αντιγονοπαρουσι-
αστικά κύτταρα (APCs). Τα APCs που 
επικρατούν στο βρογχικό βλεννογόνο 
των ασθματικών, είναι δενδριτικά κύτ-
ταρα (DCs) του μυελώδους φαινότυ-
που (CD8-, CD11bbright). Τα δενδριτικά 
κύτταρα επεξεργάζονται το αντιγόνο και 
μεταναστεύουν στους επιχώριους λεμ-
φαδένες του μεσοθωρακίου, όπου το 
επεξεργασμένο αντιγόνο παρουσιάζεται 
στα Τ-λεμφοκύτταρα. Μετά την παρου-
σίαση του αντιγόνου, τα αδιαφοροποί-
ητα Τ-λεμφοκύτταρα ενεργοποιούνται, 
διαφοροποιούνται σε Th2-λεμφοκύτταρα 
και πολλαπλασιάζονται2,4.

Τh2-απάντηση
Οι μηχανισμοί της Τh2 υπεροχής δεν 

είναι εντελώς σαφείς. Ωστόσο, η προαγω-
γή της Τh2 απάντησης φαίνεται να απο-
τελεί κομβικό σημείο της φλεγμονής στο 
άσθμα και είναι αποτέλεσμα της δράσης 
πολλών κυττάρων και κυτοκινών. Χαρα-
κτηριστικά, τα δενδριτικά κύτταρα του 
μυελώδους φαινότυπου4,14,15 και ειδικά 
κύτταρα φυσικοί φονείς (ΝΚ1.1) του ανα-
πνευστικού βλεννογόνου4,16,17

, προάγουν 
την Τh2 απάντηση. Επίσης, η τοπική 
παραγωγή κυτοκινών, όπως oι IL-4 και 
IL-13 στο βρογχικό βλεννογόνο ενισχύει 
την Th2 απάντηση. Πηγές της IL-4 είναι 

τα ίδια τα Τh2 κύτταρα, τα ΝΚ1.1 κύττα-
ρα και τα μαστοκύτταρα. Η ΙL-4 ενισχύει 
άμεσα τη διαφοροποίηση και την εξά-
πλωση των Th2 κυττάρων. Αντίθετα, η 
IL-13 επιδρά έμμεσα στη διαφοροποίηση 
των Τh-κυττάρων (επειδή τα Τ-κύτταρα 
δεν έχουν υποδοχέα για την IL-13), πιθα-
νώς μέσω της ρύθμισης της λειτουργίας 
των αντιγονοπαρουσιαστικών κυττάρων. 
Ο ρόλος της IgE στην προαγωγή της Τh2 
απάντησης φαίνεται να είναι η συμμε-
τοχή στην έκκριση IL-4 από τα μαστο-
κύτταρα μετά τη σύνδεση της IgE με τον 
FCεRI στην επιφάνειά τους. Επιπλέον, 
η ειδική προσχηματισμένη ΙgE, η οποία 
συνήθως απαντάται στα ατοπικά άτομα, 

μπορεί να ευαισθητοποιήσει παθητικά 
τα Β-λεμφοκύτταρα μέσω της σύνδεσής 
της με τον FcεRII/CD23 υποδοχέα της και 
να ενισχύσει την αντιγονοπαρουσιαστι-
κή ικανότητα των Β-κυττάρων και κατά 
συνέπεια την Th2 απάντηση5,15. Ωστόσο, 
σημαντικότερο ρόλο στην Τh2 υπεροχή 
παίζουν τα ρυθμιστικά Τ-κύτταρα (Treg 
cells-T-regulatory cells), ένας πληθυσμός 
Τ-κυττάρων που ήρθε πρόσφατα στο 
φως και κατάφερε να εξηγήσει αυτό που 
από μόνη της η διαταραχή της ισορροπί-
ας Th1 / Th2 κυττάρων αδυνατούσε να 
εξηγήσει σε πολλές προκλινικές παρα-
τηρήσεις. Προτάθηκε, έτσι, ως πιθανή 
αιτία της υπεροχής των Th2 κυττάρων η 
ελαττωματική ανοσολογική ρύθμιση και 
όχι η μείωση των Th1 κυττάρων. Φαίνε-
ται, λοιπόν, ότι στο άσθμα υπάρχει, για 
λόγους που δεν είναι ακόμη γνωστοί, 
μειωμένη καταστολή των Th2 κυττάρων 
από τα Treg κύτταρα4,17,18.

Ηωσινοφιλική φλεγμονή
Τα Τh2-κύτταρα, με τη σειρά τους, 

εκκρίνουν χαρακτηριστικές Τh2-κυτοκίνες, 
όπως οι IL-3, IL-4, IL-5, IL-6, IL-9, IL-10, 

IL-13 και o GM-CSF, καθώς και χυμοκί-
νες. Η IL-3 και η IL-5 επάγουν την ενερ-
γοποίηση και τον πολλαπλασιασμό των 
ηωσινόφιλων, ενώ ο GM-CSF παρατεί-
νει την επιβίωσή τους. Η ηωσινοφιλι-
κή φλεγμονή είναι κρίσιμης σημασίας 
για το άσθμα και χαρακτηρίζει την όψιμη 
ασθματική αντίδραση2.

Αλλαγή ισοτύπου προς IgE
Από την άλλη μεριά, οι IL-3, IL-4, IL-9 

και IL-13 ενεργοποιούν τα Β-λεμφοκύτταρα 
και διεγείρουν την ωρίμανσή τους σε πλα-
σματοκύτταρα και την παραγωγή της ειδι-
κής για το αλλεργιογόνο IgE. Είναι πλέον 
σαφές ότι η παραγωγή της ειδικής IgE είναι 
αποτέλεσμα μιας πολύπλοκης αλληλεπί-
δρασης Th2 και Β-κυττάρου, η οποία οδη-
γεί στην έκφραση πλήθους επιφανειακών 
μορίων στα δύο εμπλεκόμενα κύτταρα και 
τελικά στην παραγωγή IL-4, με αποτέλε-
σμα την αλλαγή ισοτύπου (isotype switch) 
των Β-κυττάρων προς παραγωγή ΙgE. Δύο 
ξεχωριστά σήματα - και τα δύο από τα 
Th-κύτταρα - είναι απαραίτητα για την 
αλλαγή του ισοτύπου προς IgE. Το πρώ-
το σήμα δίνεται από τη σύνδεση της IL-4 
στον υποδοχέα της IL-4R στο Β-κύτταρο, 
ενώ η σύνδεση των επιφανειακών μορί-
ων CD40 και CD40L αποτελεί το δεύτε-
ρο σήμα και επάγει την αλλαγή ισοτύπου 
προς ε βαριές αλυσίδες, τον πολλαπλασι-
ασμό των Β-κυττάρων και την εξάπλωση 
του Β-κλώνου που παράγει ΙgE4.

Tα Β-κύτταρα, με τη σειρά τους, εκκρί-
νουν τον TNF-a, ο οποίος ενεργοποιεί τα 
ουδετερόφιλα. Τέλος, οι χυμοκίνες των 
Th2-κυττάρων (CCL1, CCL22) ενισχύουν 
τη χημειοταξία των Τh2-κυττάρων και την 
έκκριση Τh2-κυτοκινών και έτσι επάγουν 
έναν αυτοκρινή προφλεγμονώδη κύκλο2.

IgE & Πρώιμη ασθματική αντίδρα-
ση (ΕAR)

H, ειδική για το αλλεργιογόνο, IgE που 
έχει παραχθεί από τα Β-λεμφοκύτταρα 
απομακρύνεται από την κυκλοφορία και 
συνδέεται με τους ειδικούς υποδοχείς 
της στην επιφάνεια κυττάρων - στό-
χων. Κυρίαρχο ρόλο στο άσθμα παί-
ζει η σύνδεση της προσχηματισμένης 
IgE στην επιφάνεια των μαστοκυττάρων 
που υπάρχουν στους βρόγχους και των 
βασεό φιλων που υπάρχουν σε μικρό 
αριθμό στην κυκλοφορία.

Όταν ο ευαισθητοποιημένος οργα-
νισμός επανεκτεθεί στο ίδιο αλλεργιο-
γόνο, ενεργοποιείται ένας καταρράκτης 
αλλεπάλληλων φλεγμονωδών αντιδρά-
σεων που οδηγεί στη στρατολόγηση ποι-

Ρόλο - κλειδί έχει η IgE κυρίως στην 
οξεία φλεγμονή του άσθματος και 
μάλιστα σε τρία επίπεδα: στην ευ-
αισθητοποίηση στο αλλεργιογόνο, 
στην πρώιμη φάση και στην κλινι-
κή έκφραση των συμπτωμάτων του 
άσθματος μετά την επανέκθεση στο 
συγκεκριμένο αλλεργιογόνο.
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κίλων κυττάρων και στην απελευθέρωση 
κυτταρικών μεσολαβητών, που εκφρά-
ζεται με όλα τα κλινικά συμπτώματα του 
άσθματος. Ο καταρράκτης αυτός έχει ως 
απαρχή τη διασταυρούμενη σύνδεση του 
ειδικού αλλεργιογόνου με την IgE που 
είναι συνδεδεμένη στον FcεRI (και λιγό-
τερο στον FcεRIΙ) στην επιφάνεια των κυτ-
τάρων και χαρακτηρίζει την ασθματική 
αντίδραση πρώιμης φάσης, η οποία ενερ-
γοποιείται αμέσως μετά την επανέκθεση. 
Η EAR χαρακτηρίζεται από τη συστολή 
των λείων μυϊκών κυττάρων των αεραγω-
γών (ASM), τη διαστολή των αγγείων του 
χορίου, την εξαγγείωση πλάσματος, την 
παραγωγή βλέννης από τους υποβλεν-
νογόνιους αδένες και την υπεραντιδρα-
στικότητα των βρόγχων. Η πρώιμη αυτή 
αντίδραση διαρκεί τυπικά 30-60 λεπτά, 
αλλά 4-6 ώρες μετά την υποχώρηση των 
συμπτωμάτων, συχνά ακολουθείται από 
την όψιμη ασθματική αντίδραση2,4,19.

Η αλληλεπίδραση της IgΕ με τα 
κύτταρα της φλεγμονής 
Μαστοκύτταρα - Βασεόφιλα

Μετά την επανέκθεση, τα αλλεργιογό-
να διασταυρώνονται (cross linking) με την 
ειδική IgE, που είναι συνδεδεμένη στον 
FcεRI στην επιφάνεια των μαστοκυττάρων. 
Η σύνδεση αυτή πρέπει να είναι πολυσθε-
νής, δηλαδή δύο μόρια IgE συνδέονται με 
το ίδιο αλλεργιογόνο. Με αυτή την ξεχω-
ριστή σύνδεση, ενεργοποιείται μια σειρά 
από διαμεμβρανικά και κυτταροπλασμα-
τικά σηματοδοτικά μονοπάτια, τα οποία 
περιλαμβάνουν τη φωσφορυλίωση τυρο-
σινών του υποδοχέα και την ενεργοποίηση 
κινασών τυροσίνης, συμπλεγμάτων πρωτε-
ϊνών και δεύτερων αγγελιοφόρων με τελι-
κό αποτέλεσμα την εκροή Ca2+ προς στο 
κυτταρόπλασμα. Τελικά, γίνεται πολυμερι-
σμός της μικροτουμπουλίνης του κυτταρι-
κού σκελετού και μετάθεση των κοκκίων 
προς την πλασματική μεμβράνη με ένα 
μηχανισμό ανεξάρτητο από το Ca2+ και 
στη συνέχεια γίνεται η συνένωση των κοκ-
κίων με την πλασματική μεμβράνη με έναν 
Ca2+-εξαρτώμενο μηχανισμό. Αποτέλεσμα 
αυτών των αντιδράσεων είναι η ενεργοποί-
ηση και η αποκοκκίωση των μαστοκυττά-
ρων, καθώς και η αυξημένη επιβίωση και 
ο πολλαπλασιασμός τους20,21.

Η, μεσολαβούμενη από την IgE, απο-
κοκκίωση των μαστοκυττάρων είναι ένα 
κρίσιμο βήμα στη φλεγμονή του άσθμα-
τος. Oι μεσολαβητές που εκκρίνονται από 
τα μαστοκύτταρα ανήκουν σε τρεις κατη-
γορίες: στους προσχηματισμένους μεσο-
λαβητές, στους νέας σύνθεσης λιπιδικούς 

μεσολαβητές και στις κυτοκίνες και τους 
αυξητικούς παράγοντες. Οι προσχηματι-
σμένοι μεσολαβητές είναι αποθηκευμένοι 
στα εκκριτικά κοκκία των μαστοκυττά-
ρων και απελευθερώνονται μέσα σε λίγα 
λεπτά. Σε αυτούς περιλαμβάνονται η ιστα-
μίνη που είναι υπεύθυνη για το βρογχό-
σπασμο, πρωτεάσες, (χυμάση, τρυπτάση) 
κα πρωτεογλυκάνες (ηπαρίνη). Οι λιπιδια-
κοί μεσολαβητές περιλαμβάνουν τα παρά-
γωγα του αραχιδονικού οξέος, δηλαδή 
προσταγλανδίνες και λευκοτριένια (ιδιαί-
τερα PGD2 και LTC4) και απελευθερώνο-
νται σε ενδιάμεσο χρόνο. Τέλος, κυτοκίνες, 
όπως ο ΤΝF-α, ο ΤGF-β, ιντερλευκίνες, 
όπως οι ΙL-3, ΙL-4, ΙL-5, ΙL-6, ΙL-8, ΙL-16, 
χυμοκίνες, όπως οι CCL2, CCL3, CCL11-
εοταξίνη 1, και αυξητικοί παράγοντες, 
όπως ο GM-CSF και ο bFGF, συνδέουν 
την αποκοκκίωση των μαστοκυττάρων με 
την όψιμη ασθματική φάση2,9.

Και τα βασεόφιλα αποκοκκιώνονται με 
τους ίδιους μηχανισμούς και εκκρίνουν 
ισταμίνη, εικασανοειδή, λευκοτριένια, IL-4 
και IL-13. Αποτελούν κυρίαρχη και ταχύ-
τατη πηγή της IL-4, ενώ οι κυτοκίνες που 
απελευθερώνονται από τα βασεόφιλα 
είναι πιο σημαντικές στην όψιμη φάση2.

Δενδριτικά κύτταρα
Σε ατοπικούς ασθενείς, τα δενδριτικά 

κύτταρα είναι αυξημένα και παρουσιάζουν 
αυξημένη έκφραση του FcεRI, ενώ εκφρά-
ζουν και τον FcεRII2,14. Η διασταυρούμενη 
σύνδεση ΙgE-FcεRI οδηγεί στην ενδοκυττά-
ρωση του συμπλέγματος, την επεξεργασία 
των αντιγόνων από την πρωτεάση καθε-
ψίνη-S και τη “φόρτωση” των νεοσχη-
ματισμένων MHC II με πεπτίδια, που θα 
παρουσιαστούν τελικά στην επιφάνεια του 
δενδριτικού κυττάρου. Αυτό το βήμα απο-
δεικνύει την καθοριστική σημασία της IgE 
στην πρόσληψη του αντιγόνου και αντιγο-
νοπαρουσίαση από τα δενδριτικά κύτταρα 
και τελικά στην ανοσοποίηση13,14,22. Μέσω 
της σύνδεσης της IgE με τον FcεRΙ, τα δεν-
δριτικά κύτταρα μπορούν να σημάνουν 
την εκκίνηση της φλεγμονής και να προ-
άγουν την Th2 απάντηση με την έκκριση 
μιας σειράς κυτοκινών και χυμοκινών. Ο 
CD23 ίσως παίζει ενισχυτικό ρόλο, τόσο 
στην αντιγονοπαρουσίαση όσο και στην 
στροφή προς την Th2-απάντηση14,22.

Β-λεμφοκύτταρα
Η IgE έχει την ικανότητα να ρυθμί-

ζει την παραγωγή της και τα επίπεδά της 
στον ορό. Η ρύθμιση της IgE εξασφαλίζε-
ται από τον CD23a που εκφράζεται στην 
επιφάνεια των Β-λεμφοκυττάρων, ο οποί-

ος αποτελεί φυσικό ρυθμιστή της σύν-
θεσης της IgE. Ο CD23 είναι υπεύθυνος 
για την έναρξη ενός ανασταλτικού σήμα-
τος έναντι της IgE, έλλειψη του CD23 οδη-
γεί σε αυξημένη παραγωγή της IgE, ενώ 
υπερέκφραση του CD23 οδηγεί σε μειω-
μένη παραγωγή IgE18,22,24. Όμως, η σύν-
δεση του αλλεργιογόνου και της IgE με 
τον CD23a οδηγεί στην αυτοπρωτεόλυ-
ση του υποδοχέα. Το τμήμα που αποκό-
βεται αποτελεί το διαλυτό CD23 του ορού 
(serum CD23-sCD23). O sCD23 αλληλε-
πιδρώντας με τα μη ευαισθητοποιημένα 
Β-κύτταρα οδηγεί στην ενεργοποίηση και 
στρατολόγησή τους, με αποτέλεσμα αύξη-
ση της παραγωγής της ειδικής IgE25. Τέλος, 
η ειδική προσχηματισμένη ΙgE στα ατοπικά 
άτομα, μπορεί να ευαισθητοποιήσει παθη-
τικά τα Β-λεμφοκύτταρα μέσω της σύνδε-
σής της με τον CD23 και να ενισχύσει την 
πρόσληψη του αντιγόνου και την αντιγονο-
παρουσιαστική ικανότητα των Β-κυττάρων 
και κατά συνέπεια την Th2 απάντηση11,26.

Ηωσινόφιλα κύτταρα
Τα ηωσινόφιλα εκφράζουν τον FcεRΙ, 

αλλά σε μικρό ποσοστό, περίπου 45% 
του FcεRΙ των βασεόφιλων. Η IgE φαίνεται 
ότι προσκολλάται στα ηωσινόφιλα, αλλά 
ο ρόλος αυτής της σύνδεσης δεν είναι 
ακόμη σαφής. Ωστόσο, έχει βρεθεί ότι η 
IgE δεν επάγει την παραγωγή LTC4 ή ανι-
όντων υπεροξειδίου από τα ηωσινόφιλα 
ούτε διεγείρει την απελευθέρωση ηωσινο-
φιλικής κατιονικής πρωτεΐνης (ECP) ή γενι-
κά την αποκοκκίωσή τους. Τα ηωσινόφιλα 
φαίνεται να ενεργοποιούνται περισσότερο 
από την IgG και την IL-5 απ’ ότι από την 
IgE. Επιπλέον, η ηωσινοφιλική φλεγμο-
νή και η επακόλουθη υπεραντιδραστικό-
τητα των βρόγχων παρατηρούνται στους 
ασθματικούς ασθενείς και χωρίς τη μεσο-
λάβηση της IgE27. 

Τα ηωσινόφιλα εκφράζουν, όμως, και 
τον FcεRΙΙ. Η σύνδεση της ΙgE με τον FcεRΙΙ 
οδηγεί στην ενεργοποίηση και αυξημέ-
νη μετανάστευσή τους και στην έκφρα-
ση μορίων προσκόλλησης στην επιφάνεια 
τους (VLA-4, Mac-1). Αντίστοιχα, αυξάνε-
ται η έκφραση των VCAM-1 & ΕCAM-1 
στα ενδοθηλιακά κύτταρα. Η συγγένεια 
του VCAM-1 με την VLA-4 παρέχει έναν 
πιθανό μηχανισμό για την εισροή ηωσινο-
φίλων στους αεραγωγούς στην LAR19,28.

Ουδετερόφιλα πολυμορφοπύρηνα κύτ-
ταρα

Η ουδετεροφιλική φλεγμονή χαρακτη-
ρίζει το σοβαρό και συνήθως το ενδογενές 
άσθμα. Έχει βρεθεί ότι τα ουδετερόφι-
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λα εκφράζουν τόσο τον FcεRI όσο και τον 
FcεRIΙ. Ωστόσο, κυρίαρχο ρόλο στο άσθμα 
παίζει ο FcεRI. Έχει βρεθεί ότι υπάρχει IgE - 
εξαρτώμενος μηχανισμός για την απελευ-
θέρωση της IL-8 (σοβαρό άσθμα)29

, καθώς 
και της μυελοπεροξειδάσης και ελαστάσης 
των ουδετερόφιλων (ΜPO, ελαστάση)30

, 
γεγονός που ισχυροποιεί τη φλεγμονή στο 
άσθμα. IgE - εξαρτώμενη είναι και η παρα-
γωγή και έκκριση της ECP από τα ουδε-
τερόφιλα και μάλιστα μέσω του CD2331. 
Τέλος, η IgΕ καθυστερεί την απόπτωση 
των ουδετερόφιλων και ενισχύει την ουδε-
τεροφιλική φλεγμονή. Αυτό το μονοπά-
τι, ωστόσο, δεν εξαρτάται από τη σύνδεση 
IgE-FcεRΙ32

.

Λεία μυϊκά κύτταρα
Η έκφραση του FCεRΙ αυξάνεται στα 

λεία μυϊκά κύτταρα των ασθματικών ασθε-
νών. H διασταυρούμενη σύνδεση αντιγό-
νων-IgE-FcεRΙ στην επιφάνεια των λείων 
μυϊκών κυττάρων οδηγεί στην κινητοποίη-
ση του ελεύθερου Ca2+ από τις αποθήκες 
ασβεστίου στο σαρκοπλασματικό δίκτυο, 
με αποτέλεσμα τη συστολή των λείων 
μυϊκών ινών και την πρόκληση βρογχό-
σπασμου. Επιπλέον, το cross - linking 
αντιγόνων-IgE-FcεRΙ οδηγεί στην έκκριση 
κυτοκινών από τα λεία μυϊκά κύτταρα33. 
Tα λεία μυϊκά κύτταρα των αεραγωγών 
εκφράζουν, όμως, και τον FcεRΙΙ. Η αυξη-
μένη έκφραση του CD23b οδηγεί στην IgE 
- μεσολαβούμενη υπερτροφία των λείων 
μυϊκών κυττάρων και στην αυξημένη σύν-
θεση πρωτεϊνών34.

Μακροφάγα
Τα κυψελιδικά μακροφάγα εκφράζουν 

τον FcεRΙΙ και έχουν την ικανότητα να 
παράγουν όχι μόνο προφλεγμονώδεις 
κυτοκίνες (TNF-a, IL-1, IL-6), αλλά και αντι-
φλεγμονώδεις κυτοκίνες. Η IgE ενεργοποι-
εί τα κυψελιδικά μακροφάγα και προωθεί 
τη φλεγμονή των αεραγωγών μέσω της 
προνομιακής επίδρασής της στις προφλεγ-
μονώδεις κυτοκίνες, γεγονότα που συν-
δέουν την IgE με την όψιμη ασθματική 
φάση. Επιπλέον, η IgE μεσολαβεί μέσω 
του CD23 και στην αντιγονική παρουσία-
ση από τα μακροφάγα35.

Επιθηλιακά κύτταρα
Ο ρόλος των επιθηλιακών κυττάρων 

παραμένει ασαφής. Τα επιθηλιακά κύττα-
ρα εκφράζουν τον FcεRII και τον Epsilon 
BP υποδοχέα της IgE36. Σε μικρό ποσοστό 
ασθματικών ασθενών, εκφράζεται και ο 
FcεRI37. Η αυξημένη έκφραση του Epsilon 
BP οδηγεί στον αυξημένο πολλαπλασια-

σμό των επιθηλιακών κυττάρων και στη 
μεταπλασία των βλεννοπαραγωγών κυττά-
ρων, με αποτέλεσμα την αυξημένη παρα-
γωγή βλέννης. Επιπλέον, η IgE προκαλεί 
την απελευθέ ρω ση εικοσανοειδών, κυτο-
κινών και χυμοκινών από τα επιθηλιακά 
κύτταρα, συνδέοντας την IgE με την όψιμη 
ασθματική φάση38.

Επίλογος
Συμπερασματικά, η IgE παίζει πρωταρ-

χικό ρόλο στην παθογένεια του άσθματος, 
καθώς αλληλεπιδρά με όλα τα κύτταρα 
που συμμετέχουν στην οξεία φλεγμονώ-
δη ασθματική αντίδραση. Τέλος, αξίζει να 
σημειωθεί ότι η IgE έχει έναν ακόμη λόγο 
να θεωρείται κρίσιμος μεσολαβητής στο 
άσθμα, καθώς μελέτες έχουν δείξει ότι 
περιπτώσεις θανατηφόρου άσθματος σχε-
τίζονται με αυξημένη έκφραση του FcεRI 
και υψηλότερα επίπεδα FcεRI(+) κυττά-
ρων39.
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