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Alergia bywa nazywana chorobą cywilizacyjną 
XXI wieku, a  częstość jej występowania syste-
matycznie rośnie. Według danych literaturo-
wych problem alergii dotyczy aktualnie nawet 
40% populacji osób dorosłych [1]. Szczególne 
miejsce wśród reakcji alergicznych odgrywa-
ją alergie pokarmowe. Pokarmy coraz częściej 
są bowiem przyczyną reakcji niepożądanych, 
o  zróżnicowanej manifestacji klinicznej. Szcze-
gólnie często obserwuje się dolegliwości ze stro-
ny przewodu pokarmowego (biegunka, wy-
mioty), układu oddechowego (kaszel alergicz-
ny, uczucie duszności, obrzęk krtani), lecz także 
skóry (pokrzywka, swędzenie, wysypka skórna), 
możliwy jest także, będący bezpośrednim za-
grożeniem życia, wstrząs anafilaktyczny. Szcze-
gólnie intensywny wzrost częstości występowa-
nia niepożądanych objawów na pokarm – nad-
wrażliwości pokarmowych – zaobserwowano 
w ciągu ostatnich 20 lat. Zaliczyć tu można za-
równo objawy wywołane aktywacją układu im-
munologicznego (alergie), jak i reakcje o podło-
żu nieimmunologicznym (nietolerancje pokar-
mowe, pseudoalergie). 

Alergią nazywamy nieprawidłową aktywa-
cję układu immunologicznego, przebiegającą 
w mechanizmie reakcji IgE-zależnej (reakcje na-
głe, ostre) lub IgE-niezależnej. Według podzia-
łu Gella i Coombsa reakcją alergiczną IgE-nie-
zależną jest reakcja typu 2 (IgG/IgM), typu 3 
(IgG) i typu 4 (limfocyty T, makrofagi i IgG). 
Szczegółowy podział nadwrażliwości pokarmo-
wych zaprezentowano na rycinie 1 [2]. 

Rola alergii IgE-zależnej 
w patogenezie chorób skóry

Atopowe zapalenie skóry jest jednostką uwa-
runkowaną genetycznie, niemniej czynniki ze-
wnętrzne – takie jak alergia na pokarmy – są 
czynnikami aktywującymi i/lub nasilający-
mi proces chorobowy. Możliwy współudział 
alergii pokarmowej IgE-zależnej w  patogene-
zie chorób skóry, zwłaszcza atopowego zapale-
nia skóry (AZS) czy przewlekłej pokrzywki, był 
postulowany w licznych badaniach naukowych. 
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W grupie niemowląt i mniejszych dzieci zmia-
ny atopowe są często objawem alergii pokarmo-
wej, a najczęstszym alergenem jest białko mleka 
krowiego. Szacuje się, iż u  10-20% pacjentów, 
zwłaszcza pediatrycznych (dzieci poniżej 2. r.ż.), 
alergie pokarmowe odgrywać mogą istotną rolę. 
Ich znaczenie jest z reguły najistotniejsze w gru-
pie chorych z silnym wypryskiem atopowym [3, 
4]. Gdy testy prowokacyjne potwierdzą związek 
pomiędzy nadwrażliwością pokarmową a zmia-
nami skórnymi, terapia bazuje na wdrożeniu 
diety eliminacyjnej wraz z  celowaną farmako-
terapią i  odpowiednim leczeniem miejscowym 
[5]. Według danych z  piśmiennictwa, częstość 
występowania alergii pokarmowej IgE-zależnej 
wynosi do 8% w grupie dzieci i do 3% w grupie 
osób dorosłych [6]. 

Nadwrażliwość pokarmowa 
niealergiczna – alergia 
pokarmowa IgG-zależna

Wiodącym tematem niniejszej pracy jest z kolei 
ocena ewentualnej roli i/lub współudziału aler-
gii IgG-zależnej w  patomechanizmie chorób 
skórnych. Według ustaleń World Allergy Orga-
nization, alergia ta powinna być określana ter-
minem „nadwrażliwości pokarmowej niealer-
gicznej”, w odróżnieniu od alergii IgE-zależnej, 
nazywanej „nadwrażliwością pokarmową aler-
giczną”. Zaznaczyć należy jednak, iż w odniesie-
niu do opisywanej reakcji w powszechnym sto-
sowaniu używany jest przede wszystkim termin 
„nadwrażliwość pokarmowa” czy też „alergia 
pokarmowa IgG-zależna” [2, 7].

Nadwrażliwość pokarmowa IgG-zależna 
rozwija się najprawdopodobniej w  następstwie 
uszkodzenia ścisłych połączeń (tight junction) 
pomiędzy enterocytami. W  konsekwencji ob-
serwuje się wzrost przesiąkliwości jelitowej, co 
generuje silny wzrost wchłaniania niecałkowi-
cie strawionych białek pokarmowych w  jeli-
cie cienkim. Białka pokarmowe, jako alergeny, 
powodują aktywację elementów układu immu-
nologicznego – limfocytów T pomocniczych 
i komórek B. W następstwie zwiększa się miano 
swoistych przeciwciał IgG, łączących się w kom-
pleksy z  określonymi antygenami pokarmowy-
mi. Obserwuje się również aktywację układu 
dopełniacza i  wytworzenie cytokin prozapal-
nych (IL-1, IL-6, TNF-a). Ponieważ bariera je-
litowa jest selektywnie przepuszczalna, u  kon-
kretnych pacjentów obserwuje się podwyż-
szenie miana przeciwciał swoistych względem 

określonych pokarmów, nie zaś wszystkich spo-
żywanych przez chorego [8]. Ciągła produkcja 
swoistych IgG, wywołana spożywaniem alergi-
zujących pokarmów, prowadzi do przewlekłej 
aktywacji immunologicznej. Skuteczność die-
ty eliminacyjnej, opartej na wynikach oceny 
miana swoistych IgG, świadczyć może o  tym, 
iż opisywana nadwrażliwość pokarmowa może 

Ryc. 1. Podział reakcji nad-
wrażliwości pokarmowych.

Fig. 1. Food hypersensitivity 
classification.

Abst rac t
The prevalence of allergic diseases is steadily growing. One of the allergy manifestation 
may be atopic dermatitis, especially often diagnosed in the pediatric population. Atopic 
dermatitis is a  genetic disease, however, that environmental factors plays an important 
role in the activation/modification of the disease coures. In some patients relationship 
between IgE-dependent allergy (mostly food allergy) and atopic eczema are observed. 
Generally accepted standard of treatment in this group is an elimination diet, in addition 
to pharmacotherapy and topical treatment. An increasing number of scientific papers indi-
cate, that an important factor, which may aggravate atopic change, is IgG-dependent food 
hypersensitivity, called also IgG-dependent allergy (type III). Performance of specialized 
blood tests (IgG-dependent allergy food panel) and implementation of elimination diet on 
the basis of the test’s results, often contributes to a significant amelioration of skin lesions 
in atopic dermatitis and chronic urticaria patients. In this paper we  want to present the 
mechanism of the IgG-dependent allergy development and scientific reports relating to 
this allergy importance in skin diseases and other illnesses.
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stanowić przyczynę i/lub czynnik podtrzymują-
cy rozwój licznych stanów chorobowych. 

Częstość występowania alergii IgG-zależnej 
(typu III) w  populacji była dotychczas ocenia-
na w zaledwie jednej analizie. Wyniki tego ba-
dania sugerują, że opisywana nadwrażliwość po-
karmowa dotyczyć może nawet powyżej 40% 
populacji wysoko uprzemysłowionych krajów 
Europy oraz Stanów Zjednoczonych [9]. Rze-
czywiste oszacowanie częstości występowania 
alergii IgG-zależnej wymaga jednakże przepro-
wadzenia znacznie większej liczby prawidłowo 
zaprojektowanych i  przeprowadzonych badań 
populacyjnych. Postępowanie takie jest o  tyle 
istotne, iż coraz większa liczba analiz wska-
zuje na skuteczność diety eliminacyjnej opar-
tej na wynikach IgG-zależnej nadwrażliwości 
pokarmowej w  licznych jednostkach chorobo-
wych. Regres objawów chorobowych i  popra-
wa stanu pacjenta obserwowana była chociażby 
u chorych z dolegliwościami ze  strony przewo-
du pokarmowego, zarówno o charakterze czyn-
nościowym, jak i organicznym [10-18]. Pacjen-
ci przestrzegający zaleceń dietetycznych rapor-
towali zmniejszenie częstotliwości wypróżnień, 
redukcję odczuwanego bólu oraz poprawę jako-
ści życia. Należy jednak podkreślić, iż w analizie 
Zuo i wsp. podwyższone miano swoistych prze-
ciwciał IgG względem składników pokarmo-
wych u pacjentów z  zespołem jelita nadwrażli-
wego (ang. irritable bowel syndrome, IBS) (w po-
równaniu z grupą kontrolną) i wdrożona na tej 
podstawie dieta nie przyniosła poprawy klinicz-
nej [19]. Rozbieżności w  efektywności uzyski-
wanych wyników diety z pewnością wymagają 
rozstrzygnięcia. Wysoka skuteczność diety eli-
minacyjnej, opartej na ocenie miana swoistych 
przeciwciał IgG względem pokarmów, została 
potwierdzona również w grupie pacjentów cho-
rujących na migreny [20, 21]. 

Doniesienia o  efektywności interwencji die-
tetycznej opisano również w  grupie pacjentów 
z chorobą Leśniowskiego-Crohna. U pacjentów 
z  nieswoistą chorobą zapalną jelit miano swo-
istych przeciwciał IgG względem pokarmów 
jest znacznie wyższe, niż w  populacji kontrol-
nej. Wdrożenie odpowiedniej diety eliminacyj-
nej wydaje się skutkować zmniejszeniem dole-
gliwości bólowych i częstości wypróżnień. Poja-
wiają się głosy, że opisywana terapia żywieniowa 
jest celowym uzupełnieniem leczenia farmako-
logicznego w  chorobie Leśniowskiego-Crohna 
[22]. Znaczenie alergii IgG-zależnej jest aktu-
alnie intensywnie podnoszone także w zaburze-
niach ze spektrum autystycznego oraz u pacjen-
tów z depresją [23-26].

Zdolność swoistych przeciwciał IgG do wy-
woływania niepożądanych reakcji na pokarm 
jest doskonale udowodniona w chorobie trzew-
nej, czyli stałej nadwrażliwości pokarmowej na 
gluten, skutkującej zanikiem kosmków jelito-
wych [27, 28]. Przytoczone w  prezentowanej 
pracy badania, wskazujące na rolę alergii IgG-
-zależnej w  innych jednostkach chorobowych, 
sugerują podobny mechanizm rozwoju i  od-
działywania nadwrażliwości pokarmowej w ze-
spole jelita nadwrażliwego, migrenie, chorobach 
ze spektrum autyzmu [10-18, 22-26]. 

Doniesienia kazuistyczne wskazują również 
na potencjalny udział nadwrażliwości pokarmo-
wej IgG-zależnej w  rozwoju i/lub zaostrzeniu 
problemów skórnych. 

Z  tego względu celowe jest przedstawienie 
aktualnego stanu wiedzy dotyczącego powiąza-
nia chorób dermatologicznych i  alergii pokar-
mowej IgG-zależnej.

Rola swoistych przeciwciał 
IgG w chorobach alergicznych 
i atopowych – przegląd 
piśmiennictwa

Pierwsze doniesienia o  prawdopodobnej roli 
swoistych przeciwciał IgG w patogenezie niepo-
żądanych reakcji na pokarm pojawiły się w  la-
tach 70-80. XX wieku, na podstawie obserwa-
cji podwyższonych poziomów przeciwciał IgG 
w  surowicy krwi osób z  objawami alergiczny-
mi. Jednocześnie u pacjentów tych nie wykryto 
podwyższonego stężenia przeciwciał klasy IgE, 
co sugerowało, iż za niepożądane reakcje odpo-
wiadać muszą właśnie przeciwciała klasy IgG. 
Potwierdzeniem tych obserwacji była ocena wła-
ściwości czystej frakcji przeciwciał IgG, wyizolo-
wanych z ludzkiej surowicy. Wykazano bowiem, 
iż charakteryzują się one właściwościami uczula-
jącymi, wywołując reakcje skórne. Zachodząca 
reakcja była zależna od aktywacji układu dopeł-
niacza, lecz nie od aktywacji neutrofili. Autorzy 
wykazali, iż przeciwciała IgG najprawdopodob-
niej nie biorą udziału w reakcjach anafilaktycz-
nych, lecz ich zdolność do aktywacji immuno-
logicznej może się przyczyniać do chorobowych 
zmian w obrębie tkanek, związanych z tworze-
niem precypitynów (nierozpuszczalnych agre-
gatów) [29, 30]. Obecność przeciwciał klasy 
IgG w  surowicy pacjentów ze  zdiagnozowany-
mi chorobami alergicznymi raportowana była 
wielokrotnie [31-35]. Co więcej, raport opubli-
kowany przez Multicentre Allergy Study Group 
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wykazał, iż u  pacjentów ze  zdiagnozowanymi 
chorobami alergicznymi wzrostowi miana IgE 
towarzyszy wzrost swoistych przeciwciał IgG. 
Ponieważ liczba receptorów dla immunoglo-
bulin wszystkich klas jest znaczna, przeciwcia-
ło IgG może wiązać się z receptorem swoistym 
dla IgE na zasadzie kompetycji [31]. Przeciwcia-
ła IgG wiązać się mogą również z  receptorami 
na powierzchni makrofagów i komórek dendry-
tycznych, wpływając na aktywację i modulację 
stanów zapalnych oraz reakcji alergicznej typu 
komórkowego. Istotny jest fakt, iż swoiste IgG 
mogą zarówno nasilać, jak i  redukować nasile-
nie procesu zapalnego, przy czym pierwsza ak-
tywność obserwowana jest w procesach adapta-
cyjnych, druga zaś w mechanizmach o podłożu 
genetycznym [31]. Podobnie na kierunek działa-
nia swoistych przeciwciał IgG wpływa wielkość 
ich stężenia we  krwi pacjenta. Stymulacja ich 
produkcji wynika przede wszystkim z zadziała-
nia niekorzystnych warunków środowiskowych, 
chorób współistniejących czy też predyspozycji 
genetycznej i  jest właściwością obciążającą or-
ganizm i  aktywującą proces alergiczny. Z  ko-
lei niskie miana swoistych IgG we krwi hamują 
opisywany proces. Kolejnych dowodów, wska-
zujących na udział i istotną rolę swoistych prze-
ciwciał IgG w chorobach atopowych i alergicz-
nych, dostarcza praca Oxelius i wsp. [35]. Wy-
kazano w  niej, iż u  pacjentów pediatrycznych 
z  określonym genotypem mechanizm rozwoju 
astmy oskrzelowej może być nie IgE, lecz IgG-
-zależny. W przytoczonej analizie u dzieci z ast-
mą oskrzelową, z dwoma różnymi genotypami 
(genotyp G3m(b/b)-G1m(f/f)-G2m(n/n) oraz 
(genotyp G3m(g/g)-G1m(a/a)-G2m(-n/-n) oce-
niano poziom całkowitego IgE, poziomy swo-
istych IgE, stężenie wszystkich podklas IgG, 
allotyp ciężkich łańcuchów IgG (allotyp Gm), 
poziom IgA i  IgM, IL-4 oraz INF-γ. Porów-
nanie wartości tych parametrów w  obu bada-
nych grupach wykazało, iż pacjenci z  genoty-
pem G3m(b/b)-G1m(f/f)-G2m(n/n) mieli pod-
wyższone poziomy całkowitego IgE i swoistych 
IgE, eozynofili we  krwi obwodowej oraz swo-
istych przeciwciał IgG1-IgG3, a  także obniżo-
ny poziom limfocytów CD8. Z kolei u pacjen-
tów z  genotypem G3m(g/g)-G1m(a/a)-G2m(-
-n/-n) wykazano niski poziom całkowitego 
IgE, praktycznie brak swoistych IgE, niski po-
ziom eozynofili we krwi obwodowej, niski po-
ziom IgG1-IgG3 i podwyższony poziom limfo-
cytów CD8. Uzyskane wyniki wskazują, iż geny 
kodujące poszczególne przeciwciała klasy IgG1, 
IgG2, IgG3 są zaangażowane w rozwój zarówno 

atopowego, jak i nieatopowego fenotypu astmy 
oskrzelowej. 

Podwyższone miano przeciwciał klasy IgG 
u pacjentów z astmą oskrzelową, w porównaniu 
ze zdrowymi, niepalącymi ochotnikami zostało 
także wykazane w badaniu Out i wsp. [31]. 

Również u  pacjentów z  wypryskiem atopo-
wym rola swoistych przeciwciał IgG została wy-
kazana w wielu badaniach. Podwyższone miano 
swoistych IgG może pełnić rolę czynnika pre-
dykcyjnego fenotypu i nasilenia atopowego za-
palenia skóry. W badaniu Ercan i wsp. określa-
no wpływ wybranych parametrów, w  tym po-
ziomu IgG atopii czy towarzyszących chorób 
alergicznych na nasilenie atopowego zapalenia 
skóry u  dzieci [36]. Oceniane parametry ana-
lizowano także w  odpowiednio dobranej gru-
pie kontrolnej. Wykazano, że poziom swoistych 
IgG jest statystycznie istotnie wyższy u  dzieci 
z  atopowym zapaleniem skóry, w  porównaniu 
z dziećmi zdrowymi (grupa kontrolna), na po-
ziomie istotności p = 0,026. Co więcej, wykryto 
dodatnią korelację pomiędzy mianem przeciw-
ciał swoistych IgG, a  nasileniem zmian atopo-
wych. Ciekawe jest spostrzeżenie, iż u  pacjen-
tów z  grupy badanej niższe miana IgG i  IgA 
korelowały z  niższym wskaźnikiem atopii i  ła-
godniejszą postacią atopowego zapalenia skóry. 
Autorzy konkludują, iż podwyższone poziomy 
IgG i IgA mogą odgrywać rolę w kształtowaniu 
fenotypu atopowego zapalenia skóry, w aspekcie 
nasilenia choroby i alergicznego jej charakteru. 

Przytoczyć należy również analizę Hon 
i  wsp., w  której oceniano poziom swoistych 
przeciwciał IgA i  IgG przeciwko 96 powszech-
nie spożywanym pokarmom u  30 pacjen-
tów z  atopowym zapaleniem skóry. Na pod-
stawie uzyskiwanych wyników wdrażano die-
tę eliminacyjną w celu wycofania z  jadłospi-
su pacjenta produktów, w przypadku których 
stwierdzono podwyższone miana IgG i  IgA. 

Tabela I. Wybrane różnice pomiędzy alergią pokarmową IgE-zależną i IgG-zależną.

Table I. Selected differences between IgE-dependent and IgG-dependent food allergy.

Alergia pokarmowa IgE-zależna Alergia pokarmowa IgG-zależna
Stymulacja mastocytów Nabyta; wynika ze zwiększonej przesiąkliwości bariery 

jelitowej 
Uwolnienie histaminy Aktywacja immunologiczna
Reakcja nagła Reakcja opóźniona do kilkudziesięciu godzin
Niewielka liczba alergenów pokarmowych Znaczna liczba składników alergizujących
Dodatni test skórny Test skórny ujemny
Często poprawnie identyfikowana samo-

dzielnie przez pacjenta
Bardzo trudna/niemożliwa do samodzielnej identyfikacji 

(opóźnienie objawów)
Najczęstsza manifestacja: skóra i śluzówki Zróżnicowana manifestacja kliniczna
Przewlekła lub przejściowa Miejscowy lub ogólnorozwojowy przewlekły stan zapalny
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W momencie kwalifikacji do badania oceniano 
stopień aktywności choroby (skala SCORAD, 
ang. Severity Scoring of Atopic Dermatitis), na-
silenie wyprysku atopowego według skali Not-
tingham (NESS, ang. Nottingham Egzema Seve-
rity Score), jakość życia u pacjentów pediatrycz-
nych z chorobami dermatologicznymi (CDLQI, 
ang. Children’s Dermatology Life Quality Index), 
uwodnienie skóry, naskórkową utratę wody, 
liczbę i  rodzaj stosowanych miejscowo leków 
kortykosteroidowych oraz leków antyhistami-
nowych. Ogólna akceptacja interwencji diete-
tycznej przez pacjentów była bardzo dobra lub 
dobra. Nie odnotowano korelacji pomiędzy 
stopniem alergizacji w klasie IgA i IgG a nasile-
niem zmian skórnych. Pomimo tego zastosowa-
na dieta została przez pacjentów oceniona jako 
wysoce efektywna (bardzo dobre efekty/dobre 
efekty) w łagodzeniu atopowego zapalenia skó-
ry. Wykazano także wpływ zastosowanej die-
ty eliminacyjnej na kilka z  oznaczanych para-
metrów klinicznych. Konkludując, u pacjentów 
pediatrycznych z  atopowym zapaleniem skó-
ry występują znacznie podwyższone poziomy 
swoistych IgG i  IgA, a  interwencja żywienio-
wa oparta na eliminacji uczulających pokarmów 
wydaje się przynosić pożądane efekty lecznicze 
[37]. Autorzy prezentowanego badania podkre-
ślają jednak, iż oceniana nadwrażliwość pokar-
mowa w  klasie IgG i  IgA nie może być utoż-
samiana z  alergią pokarmową, w  powszechnie 
uznanym znaczeniu tego słowa (IgE-zależna). 

Konkludując, rola podwyższonego stęże-
nia swoistych przeciwciał IgG w  chorobach 
alergicznych, atopowych, jest coraz intensyw-
niej analizowana. W  świetle przytoczonych 
badań uznać należy, iż nadwrażliwość pokarmo-
wa IgG-zależna może modulować przebieg cho-
roby, wpływając dodatnio na nasilenie istnie-
jących zmian, a niewykluczone również, iż ma 
współudział w patogenezie chorób skóry o cha-
rakterze alergicznym. Korelacja pomiędzy pod-
wyższonym poziomem swoistych przeciwciał 
IgG a cięższym przebiegiem chorób atopowych 
obserwowana jest coraz częściej przez lekarzy 
praktyków. Coraz częściej miano IgG oceniane 

jest w grupie pacjentów atopowych jednoczaso-
wo z IgE. 

Nadwrażliwość pokarmowa IgG-zależna 
może być potwierdzona jedynie za pomocą spe-
cjalistycznych testów – paneli pokarmowych 
IgG. W  reakcji IgG-zależnej empiryczna iden-
tyfikacja potencjalnie alergizujących produktów 
przez lekarza lub pacjenta jest bowiem bardzo 
trudna lub wręcz niemożliwa. W alergii pokar-
mowej IgE-zależnej szybkość występowania ob-
jawów (po kilku, kilkunastu minutach od kon-
sumpcji) jest czynnikiem znacznie ułatwiającym 
samodzielną identyfikację alergenu. Tymcza-
sem z uwagi na czas niezbędny do wytworzenia 
swoistych przeciwciał IgG reakcje w opisywanej 
alergii typu III są opóźnione nawet o 24-72 go-
dziny od momentu spożycia alergizującego po-
karmu (tab. I). 

U pacjentów z  atopowym zapaleniem skóry, 
zwłaszcza z  ciężkim przebiegiem choroby, wy-
konanie testów na nadwrażliwość pokarmową 
IgG-zależną i wdrożenie celowanej diety elimi-
nacyjnej może przyczynić się do znacznej popra-
wy stanu skóry. 

Z obserwacji autorek (dane niepublikowane) 
wynika, że u  znacznej grupy pacjentów z  wy-
pryskiem atopowym czy też przewlekłą po-
krzywką, wdrożenie diety eliminacyjnej, opartej 
na wynikach paneli pokarmowych IgG-zależ-
nych prowadzi do znacznego złagodzenia zmian 
skórnych, a niekiedy wręcz do remisji choroby. 

Postulować można, iż leczenie żywieniowe, 
oparte na wynikach oceny alergii pokarmowej 
IgG-zależnej, może być przydatnym narzędziem 
w pracy lekarza dermatologa. 

Ocenę nadwrażliwości pokarmowych 
IgG-zależnych należy zawsze prowadzić w opar-
ciu o wiarygodne narzędzia badawcze, tj. testy 
immunoenzymatyczne (ELISA), w których an-
tygeny pokarmowe wyprodukowane zostały 
zgodnie z  zasadą dobrej praktyki produkcyjnej 
(GMP), a sam test posiada certyfikat zewnątrz-
laboratoryjnej kontroli jakości. Tylko takie po-
stępowanie zapewnia powtarzalność i specyficz-
ność uzyskiwanych wyników, będące gwaran-
tem potencjalnie skutecznego leczenia. 
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