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RoOLA ALERGIT POKARMOWE] 12(G-ZALEZNE]
W PATOGENEZIE ZMIAN SKORNYCH

Streszczenie

(zestos¢ wystepowania choréb alergicznych systematycznie rosnie. Manifestacjg alergii
moze by¢ atopowe zapalenie skéry, szczegélnie czesto diagnozowane w populacji pedia-
trycznej. Atopowe zapalenie skory jest jednostka uwarunkowana genetycznie, niemniej
jednak czynniki srodowiskowe odgrywaja istotng role w aktywacji/modyfikacji przebie-
gu choroby. U czesci pacjentéw obserwuije sie powigzania pomiedzy alergia IgE-zalezng
(najczesciej pokarmowa) a wypryskiem atopowym. Standardem leczenia u tego typu
pacjentéw, obok farmakoterapii i leczenia miejscowego, jest dieta eliminacyjna. Coraz
wieksza liczba doniesieni naukowych wskazuje jednak, iz istotnym czynnikiem, mogacym
nasilac istniejace zmiany atopowe, jest nadwrazliwos¢ pokarmowa lgG-zalezna, zwana
takze alergia lgG-zalezna (typu lll). Wykonanie specjalistycznych testéw z krwi i wdrozenie
odpowiedniej diety eliminacyjnej na podstawie uzyskanych wynikéw przyczynia sie nie-
jednokrotnie do znacznego ztagodzenia zmian skérnych u pacjentéw chorujacych na ato-
powe zapalenie skéry czy przewlekta pokrzywke. Celem niniejszej pracy jest prezentacja
mechanizmu rozwoju alergii pokarmowej lgG-zaleznej i doniesieri naukowych odnosnie do

jej znaczenia w chorobach skdry i innych jednostkach chorobowych.
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Alergia bywa nazywana chorobg cywilizacyjna
XXI wieku, a czgsto$é jej wystgpowania syste-
matycznie ro$nie. Wedtug danych literaturo-
wych problem alergii dotyczy aktualnie nawet
40% populacji oséb dorostych [1]. Szczegdlne
miejsce wérdd reakeji alergicznych odgrywa-
ja alergie pokarmowe. Pokarmy coraz czgsciej
sa bowiem przyczyna reakcji niepozadanych,
o zréznicowanej manifestacji klinicznej. Szcze-
gblnie czgsto obserwuje si¢ dolegliwosci ze stro-
ny przewodu pokarmowego (biegunka, wy-
mioty), uktadu oddechowego (kaszel alergicz-
ny, uczucie dusznosci, obrze¢k krtani), lecz takze
skéry (pokrzywka, swedzenie, wysypka skérna),
mozliwy jest takze, bedacy bezposrednim za-
grozeniem zycia, wstrzas anafilaktyczny. Szcze-
gdlnie intensywny wzrost czg¢stosci wystgpowa-
nia niepozadanych objawéw na pokarm — nad-
wrazliwosci pokarmowych — zaobserwowano
w ciagu ostatnich 20 lat. Zaliczy¢ tu mozna za-
réwno objawy wywolane aktywacja ukfadu im-
munologicznego (alergie), jak i reakcje o podto-
zu nieimmunologicznym (nietolerancje pokar-
mowe, pseudoalergie).
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Alergia nazywamy nieprawidlowa akcywa-
¢j¢ uktadu immunologicznego, przebiegajaca
w mechanizmie reakeji IgE-zaleznej (reakcje na-
gle, ostre) lub IgE-niezaleznej. Wedlug podzia-
tu Gella i Coombsa reakcjg alergiczng IgE-nie-
zalezng jest reakcja typu 2 (IgG/IgM), typu 3
(IgG) i typu 4 (limfocyty T, makrofagi i IgG).
Szczegbtowy podziat nadwrazliwosci pokarmo-
wych zaprezentowano na rycinie 1 [2].

ROLA ALERGII IgE-ZALEZNE)
W PATOGENEZIE CHOROB SKORY

Atopowe zapalenie skéry jest jednostka uwa-
runkowang genetycznie, niemniej czynniki ze-
wnetrzne — takie jak alergia na pokarmy — s3
czynnikami aktywujacymi i/lub nasilajacy-
mi proces chorobowy. Mozliwy wspétudziat
alergii pokarmowej IgE-zaleznej w patogene-
zie chordb skéry, zwlaszcza atopowego zapale-
nia skdry (AZS) czy przewleklej pokrzywki, byt
postulowany w licznych badaniach naukowych.



W grupie niemowlat i mniejszych dzieci zmia Abstract
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 IIl). 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.

ny atopowe s3 cz¢sto objawem alergii pokarmo-
wej, a najczestszym alergenem jest biatko mleka
krowiego. Szacuje si¢, iz u 10-20% pacjentéw,
zwlaszcza pediatrycznych (dzieci ponizej 2. r.2.),
alergie pokarmowe odgrywa¢ mogg istotng role.
Ich znaczenie jest z reguly najistotniejsze w gru-
pie chorych z silnym wypryskiem atopowym [3,
4]. Gdy testy prowokacyjne potwierdza zwiazek
pomiedzy nadwrazliwoscia pokarmowa a zmia-
nami skérnymi, terapia bazuje na wdrozeniu
diety eliminacyjnej wraz z celowang farmako-
terapia i odpowiednim leczeniem miejscowym
[5]. Wedtug danych z pismiennictwa, czgstos¢
wystgpowania alergii pokarmowej IgE-zaleznej
wynosi do 8% w grupie dzieci i do 3% w grupie

0s6b dorostych [6].

okreslonych pokarméw, nie za$ wszystkich spo-
zywanych przez chorego [8]. Ciagla produkcja

NADWRAZLIWOSC POKARMOWA
NIEALERGICZNA - ALERGIA
POKARMOWA IgG-ZALEZNA

Wiodacym tematem niniejszej pracy jest z kolei
ocena ewentualnej roli i/lub wspétudziatu aler-
gii IgG-zaleznej w patomechanizmie choréb
skérnych. Wedtug ustaledn World Allergy Orga-
nization, alergia ta powinna by¢ okreslana ter-
minem ,nadwrazliwoéci pokarmowej niealer-
gicznej”, w odréznieniu od alergii IgE-zalezne;j,
nazywanej ,nadwrazliwoscia pokarmows aler-
giczng”. Zaznaczy¢ nalezy jednak, iz w odniesie-
niu do opisywanej reakcji w powszechnym sto-
sowaniu uzywany jest przede wszystkim termin
ynadwrazliwo$¢ pokarmowa” czy tez alergia
pokarmowa IgG-zalezna” [2, 7].

Nadwrazliwo$¢  pokarmowa IgG-zalezna
rozwija si¢ najprawdopodobniej w nastgpstwie I 1
uszkodzenia $cistych potaczen (zght junction) [ Nieatopowa ] | Atopowa ] Limfocyty T:

. . . kontaktowe zapalenie
pomiedzy enterocytami. W konsekwencji ob- ™ skeery, celiakia
serwuje si¢ wzrost przesigkliwosci jelitowej, co \ J
generuje silny wzrost wchianiania niecatkowi- _{ Uzadlenia owadéw ] Eozynofile :
cie strawionych biatek pokarmowych w jeli- = gastroenteropatie
cie cienkim. Biatka pokarmowe, jako alergeny, /
powodujg aktywacje elementéw ukladu immu- (" IgG-zaleina:
nologicznego — limfocytéw T pomocniczych —{ Pasozyty } | alerjéii:;;ﬁieme
i komérek B. W nastepstwie zwicksza si¢ miano phucnych
swoistych przeciwciat IgG, taczacych si¢ w kom- N ~
pleksy z okreslonymi antygenami pokarmowy- _‘ Leki ] _[ Inne
mi. Obserwuje si¢ réwniez aktywacje ukladu
dopetniacza i wytworzenie cytokin prozapal-
nych (IL-1, IL-6, TNF-a). Poniewaz bariera je- —
litowa jest selektywnie przepuszczalna, u kon- _{ ]
kretnych pacjentéw obserwuje si¢ podwyz-
szenie miana przeciwcial swoistych wzgledem
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swoistych IgG, wywolana spozywaniem alergi-
zujacych pokarméw, prowadzi do przewlekiej
aktywacji immunologicznej. Skuteczno$¢ die-
ty eliminacyjnej, opartej na wynikach oceny
miana swoistych IgG, $wiadczy¢ moze o tym,
iz opisywana nadwrazliwo$¢ pokarmowa moze

Ryc. 1. Podziat reakcji nad-

wrazliwosci pokarmowych.

Fig. 1. Food hypersensitivity
classification.

| Nadwrazliwosé ]

Nadwrazliwosé alergiczna
(mechanizm immunologiczny pewny lub
bardzo prawdopodobis)

(mechardzm immunologic ooy
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Nadwrazliwo$¢ niealergiczna
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stanowi¢ przyczyng i/lub czynnik podtrzymuja-
cy rozwdj licznych stanéw chorobowych.

Czesto$¢ wystepowania alergii IgG-zaleznej
(typu III) w populacji byta dotychczas ocenia-
na w zaledwie jednej analizie. Wyniki tego ba-
dania sugeruja, ze opisywana nadwrazliwo$¢ po-
karmowa dotyczy¢ moze nawet powyzej 40%
populacji wysoko uprzemystowionych krajéw
Europy oraz Stanéw Zjednoczonych [9]. Rze-
czywiste oszacowanie czgstosci wystgpowania
alergii IgG-zaleznej wymaga jednakze przepro-
wadzenia znacznie wigkszej liczby prawidlowo
zaprojektowanych i przeprowadzonych badan
populacyjnych. Postgpowanie takie jest o tyle
istotne, iz coraz wieksza liczba analiz wska-
zuje na skuteczno$¢ diety eliminacyjnej opar-
tej na wynikach IgG-zaleznej nadwrazliwosci
pokarmowej w licznych jednostkach chorobo-
wych. Regres objawéw chorobowych i popra-
wa stanu pacjenta obserwowana byla chociazby
u chorych z dolegliwo$ciami ze strony przewo-
du pokarmowego, zaréwno o charakterze czyn-
nosciowym, jak i organicznym [10-18]. Pacjen-
ci przestrzegajacy zaleceri dietetycznych rapor-
towali zmniejszenie czgstotliwosci wyprdznied,
redukcje¢ odczuwanego bélu oraz poprawg jako-
$ci zycia. Nalezy jednak podkresli¢, iz w analizie
Zuo i wsp. podwyzszone miano swoistych prze-
ciwciat IgG wzgledem sktadnikéw pokarmo-
wych u pacjentéw z zespolem jelita nadwrazli-
wego (ang. irritable bowel syndrome, IBS) (w po-
réwnaniu z grupa kontrolng) i wdrozona na tej
podstawie dieta nie przyniosta poprawy klinicz-
nej [19]. Rozbieznosci w efektywnosci uzyski-
wanych wynikéw diety z pewnoscia wymagaja
rozstrzygniecia. Wysoka skutecznos¢ diety eli-
minacyjnej, opartej na ocenie miana swoistych
przeciwcial IgG wzgledem pokarméw, zostata
potwierdzona réwniez w grupie pacjentéw cho-
rujacych na migreny [20, 21].

Doniesienia o efektywnosci interwencji die-
tetycznej opisano réwniez w grupie pacjentow
z chorobg Lesniowskiego-Crohna. U pacjentéw
z nieswoistg chorobg zapalng jelit miano swo-
istych przeciwcial IgG wzgledem pokarméw
jest znacznie wyzsze, niz w populacji kontrol-
nej. Wdrozenie odpowiedniej diety eliminacyj-
nej wydaje si¢ skutkowaé zmniejszeniem dole-
gliwosci bélowych i czgstosei wyprdznieri. Poja-
wiaja si¢ glosy, ze opisywana terapia zywieniowa
jest celowym uzupetnieniem leczenia farmako-
logicznego w chorobie Les$niowskiego-Crohna
[22]. Znaczenie alergii IgG-zaleznej jest aktu-
alnie intensywnie podnoszone takze w zaburze-
niach ze spektrum autystycznego oraz u pacjen-
téw z depresja [23-26].
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Zdolnoé¢ swoistych przeciwcial IgG do wy-
wolywania niepozadanych reakcji na pokarm
jest doskonale udowodniona w chorobie trzew-
nej, czyli stalej nadwrazliwosci pokarmowej na
gluten, skutkujacej zanikiem kosmkéw jelito-
wych [27, 28]. Przytoczone w prezentowanej
pracy badania, wskazujace na role alergii IgG-
-zaleznej w innych jednostkach chorobowych,
sugeruja podobny mechanizm rozwoju i od-
dzialywania nadwrazliwosci pokarmowej w ze-
spole jelita nadwrazliwego, migrenie, chorobach
ze spektrum autyzmu [10-18, 22-26].

Doniesienia kazuistyczne wskazujg réwniez
na potencjalny udzial nadwrazliwosci pokarmo-
wej IgG-zaleznej w rozwoju i/lub zaostrzeniu
probleméw skdrnych.

Z tego wzgledu celowe jest przedstawienie
aktualnego stanu wiedzy dotyczacego powiaza-
nia choréb dermatologicznych i alergii pokar-
mowej IgG-zalezne;j.

ROLA SWOISTYCH PRZECIWCIAL
Igc W CHOROBACH ALERGICZNYCH
| ATOPOWYCH — PRZEGLAD
PISMIENNICTWA

Pierwsze doniesienia o prawdopodobnej roli
swoistych przeciwciat IgG w patogenezie niepo-
zadanych reakcji na pokarm pojawity si¢ w la-
tach 70-80. XX wicku, na podstawie obserwa-
¢ji podwyzszonych pozioméw przeciwcial IgG
w surowicy krwi oséb z objawami alergiczny-
mi. Jednoczesnie u pacjentéw tych nie wykryto
podwyzszonego stezenia przeciwcial klasy IgE,
co sugerowalo, iz za niepozadane reakcje odpo-
wiada¢ muszg wlasnie przeciwciala klasy IgG.
Potwierdzeniem tych obserwacji byta ocena wia-
$ciwosci czystej frakeji przeciwciat IgG, wyizolo-
wanych z ludzkiej surowicy. Wykazano bowiem,
iz charakteryzuja si¢ one wlasciwosciami uczula-
jacymi, wywotujac reakeje skérne. Zachodzaca
reakcja byta zalezna od aktywacji uktadu dopel-
niacza, lecz nie od aktywacji neutrofili. Autorzy
wykazali, iz przeciwciata IgG najprawdopodob-
niej nie biorg udziatu w reakcjach anafilakeycz-
nych, lecz ich zdolno$¢ do aktywacji immuno-
logicznej moze si¢ przyczyniaé do chorobowych
zmian w obrebie tkanek, zwiazanych z tworze-
niem precypitynéw (nierozpuszczalnych agre-
gatéw) [29, 30]. Obecno$¢ przeciwcial klasy
IgG w surowicy pacjentéw ze zdiagnozowany-
mi chorobami alergicznymi raportowana byta
wielokrotnie [31-35]. Co wigcej, raport opubli-
kowany przez Multicentre Allergy Study Group



wykazal, iz u pacjentéw ze zdiagnozowanymi
chorobami alergicznymi wzrostowi miana IgE
towarzyszy wzrost swoistych przeciwciat IgG.
Poniewaz liczba receptoréw dla immunoglo-
bulin wszystkich klas jest znaczna, przeciwcia-
to IgG moze wiazaé si¢ z receptorem swoistym
dla IgE na zasadzie kompetycji [31]. Przeciwcia-
ta IgG wigzaé si¢ moga réwniez z receptorami
na powierzchni makrofagéw i komérek dendry-
tycznych, wplywajac na aktywacje i modulacje
stanéw zapalnych oraz reakgji alergicznej typu
komérkowego. Istotny jest fake, iz swoiste IgG
mogg zaréwno nasila¢, jak i redukowaé nasile-
nie procesu zapalnego, przy czym pierwsza ak-
tywnos$¢ obserwowana jest w procesach adapta-
cyjnych, druga za§ w mechanizmach o podtozu
genetycznym [31]. Podobnie na kierunek dziata-
nia swoistych przeciwciat IgG wplywa wielko$¢
ich stgzenia we krwi pacjenta. Stymulacja ich
produkcji wynika przede wszystkim z zadziata-
nia niekorzystnych warunkéw $rodowiskowych,
choréb wspdtistniejacych czy tez predyspozycji
genetycznej i jest wlasciwoscia obciazajaca or-
ganizm i aktywujacg proces alergiczny. Z ko-
lei niskie miana swoistych IgG we krwi hamuja
opisywany proces. Kolejnych dowodéw, wska-
zujacych na udzial i istotng role swoistych prze-
ciwciat IgG w chorobach atopowych i alergicz-
nych, dostarcza praca Oxelius i wsp. [35]. Wy-
kazano w niej, iz u pacjentéw pediatrycznych
z okreSlonym genotypem mechanizm rozwoju
astmy oskrzelowej moze by¢ nie IgE, lecz IgG-
-zalezny. W przytoczonej analizie u dzieci z ast-
ma oskrzelowa, z dwoma réznymi genotypami
(genotyp G3m(b/b)-Glm(/f)-G2m(n/n) oraz
(genotyp G3m(g/g)-Glm(a/a)-G2m(-n/-n) oce-
niano poziom catkowitego IgE, poziomy swo-
istych IgE, stezenie wszystkich podklas IgG,
allotyp cigzkich fadcuchéw IgG (allotyp Gm),
poziom IgA i IgM, IL-4 oraz INF-y. Poréw-
nanie wartosci tych parametréw w obu bada-
nych grupach wykazalo, iz pacjenci z genoty-
pem G3m(b/b)-Glm(f/f)-G2m(n/n) mieli pod-
wyzszone poziomy catkowitego IgE i swoistych
IgE, cozynofili we krwi obwodowej oraz swo-
istych przeciwciat IgGl-IgG3, a takie obnizo-
ny poziom limfocytéw CD8. Z kolei u pacjen-
tow z genotypem G3m(g/g)-Glm(a/a)-G2m(-
-n/-n) wykazano niski poziom catkowitego
IgE, praktycznie brak swoistych IgE, niski po-
ziom eozynofili we krwi obwodowej, niski po-
ziom IgG1-IgG3 i podwyzszony poziom limfo-
cytéw CD8. Uzyskane wyniki wskazuja, iz geny
kodujace poszczegdlne przeciwciala klasy IgGl,
IgG2, IgG3 sa zaangazowane w rozwdj zaréwno

Tabela l. Wybrane réznice pomiedzy alergiq pokarmowq IgE-zaleznq i 1gG-zaleznq.

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

Alergia pokarmowa IgE-zalezna Alergia pokarmowa lgG-zalezna

Stymulacja mastocytow
jelitowej

Nabyta; wynika ze zwiekszonej przesiakliwosci bariery

Uwolnienie histaminy

Aktywacja immunologiczna

Reakcja nagta Reakcja opdzniona do kilkudziesieciu godzin

Niewielka liczba alergenéw pokarmowych ~ Znaczna liczba sktadnikéw alergizujacych

Dodatni test skérny Test skorny ujemny

dzielnie przez pacjenta

(zesto poprawnie identyfikowana samo-  Bardzo trudna/niemozliwa do samodzielnej identyfikacji
(opdznienie objawow)

Najczestsza manifestacja: skora i $luzowki ~ Zréznicowana manifestacja kliniczna

Przewlekta lub przejsciowa

Miejscowy lub ogdInorozwojowy przewlekty stan zapalny

atopowego, jak i nieatopowego fenotypu astmy
oskrzelowej.

Podwyzszone miano przeciwcial klasy IgG
u pacjentéw z astma oskrzelowa, w poréwnaniu
ze zdrowymi, niepalacymi ochotnikami zostato
takze wykazane w badaniu Out i wsp. [31].

Réwniez u pacjentéw z wypryskiem atopo-
wym rola swoistych przeciwciat IgG zostata wy-
kazana w wielu badaniach. Podwyzszone miano
swoistych IgG moze petnié¢ role czynnika pre-
dykcyjnego fenotypu i nasilenia atopowego za-
palenia skéry. W badaniu Ercan i wsp. okresla-
no wplyw wybranych parametréw, w tym po-
ziomu IgG atopii czy towarzyszacych choréb
alergicznych na nasilenie atopowego zapalenia
skéry u dzieci [36]. Oceniane parametry ana-
lizowano takze w odpowiednio dobranej gru-
pie kontrolnej. Wykazano, ze poziom swoistych
IgG jest statystycznie istotnie wyzszy u dzieci
z atopowym zapaleniem skéry, w poréwnaniu
z dzie¢mi zdrowymi (grupa kontrolna), na po-
ziomie istotnosci p = 0,026. Co wigcej, wykryto
dodatnia korelacj¢ pomigdzy mianem przeciw-
ciat swoistych IgG, a nasileniem zmian atopo-
wych. Ciekawe jest spostrzezenie, iz u pacjen-
téw z grupy badanej nizsze miana IgG i IgA
korelowaty z nizszym wskaznikiem atopii i fa-
godniejsza postacia atopowego zapalenia skéry.
Autorzy konkluduja, iz podwyzszone poziomy
IgG i IgA moga odgrywac role w ksztaltowaniu
fenotypu atopowego zapalenia skory, w aspekcie
nasilenia choroby i alergicznego jej charakteru.

Przytoczy¢ nalezy réwniez analize¢ Hon
i wsp., w ktérej oceniano poziom swoistych
przeciwcial IgA i IgG przeciwko 96 powszech-
nie spozywanym pokarmom u 30 pacjen-
téw z atopowym zapaleniem skéry. Na pod-
stawie uzyskiwanych wynikéw wdrazano die-
te eliminacyjna w celu wycofania z jadlospi-
su pacjenta produktéw, w przypadku ktdrych
stwierdzono podwyzszone miana IgG i IgA.
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W momencie kwalifikacji do badania oceniano
stopieri aktywnosci choroby (skala SCORAD,
ang. Severity Scoring of Atopic Dermatitis), na-
silenie wyprysku atopowego wedtug skali Not-
tingham (NESS, ang. Nottingham Egzema Seve-
rity Score), jakos§¢ zycia u pacjentéw pediatrycz-
nych z chorobami dermatologicznymi (CDLQ)],
ang. Children’s Dermatology Life Quality Index),
uwodnienie skdry, naskérkowa utratg wody,
liczbe i rodzaj stosowanych miejscowo lekéw
kortykosteroidowych oraz lekéw antyhistami-
nowych. Ogdlna akceptacja interwencji diete-
tycznej przez pacjentéw byla bardzo dobra lub
dobra. Nie odnotowano korelacji pomiedzy
stopniem alergizacji w klasie IgA i IgG a nasile-
niem zmian skérnych. Pomimo tego zastosowa-
na dieta zostala przez pacjentéw oceniona jako
wysoce efektywna (bardzo dobre efekty/dobre
efekty) w tagodzeniu atopowego zapalenia ské-
ry. Wykazano takze wplyw zastosowanej die-
ty eliminacyjnej na kilka z oznaczanych para-
metréw klinicznych. Konkludujac, u pacjentéw
pediatrycznych z atopowym zapaleniem skoé-
ry wystgpuja znacznie podwyzszone poziomy
swoistych IgG i IgA, a interwencja zywienio-
wa oparta na eliminagji uczulajacych pokarméw
wydaje si¢ przynosi¢ pozadane efekty lecznicze
[37]. Autorzy prezentowanego badania podkre-
$laja jednak, iz oceniana nadwrazliwo$¢ pokar-
mowa w klasie IgG i IgA nie moze by¢ utoz-
samiana z alergia pokarmowa, w powszechnie
uznanym znaczeniu tego stowa (IgE-zalezna).
Konkludujac, rola podwyzszonego steze-
nia swoistych przeciwcial IgG w chorobach
alergicznych, atopowych, jest coraz intensyw-
niej analizowana. W ¢$wietle przytoczonych
badan uzna¢ nalezy, iz nadwrazliwo$¢ pokarmo-
wa IgG-zalezna moze modulowaé przebieg cho-
roby, wplywajac dodatnio na nasilenie istnie-
jacych zmian, a niewykluczone réwniez, iz ma
wspoétudzial w patogenezie choréb skéry o cha-
rakterze alergicznym. Korelacja pomiedzy pod-
wyzszonym poziomem swoistych przeciwciat
IgG a cigzszym przebiegiem choréb atopowych
obserwowana jest coraz czgsciej przez lekarzy
praktykéw. Coraz czgéciej miano IgG oceniane
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jest w grupie pacjentéw atopowych jednoczaso-
wo z IgE.

Nadwrazliwos¢  pokarmowa IgG-zalezna
moze by¢ potwierdzona jedynie za pomoca spe-
gjalistycznych testéw — paneli pokarmowych
IgG. W reakeji IgG-zaleznej empiryczna iden-
tyfikacja potencjalnie alergizujacych produktéw
przez lekarza lub pacjenta jest bowiem bardzo
trudna lub wre¢ez niemozliwa. W alergii pokar-
mowej IgE-zaleznej szybkos$¢ wystgpowania ob-
jawéw (po kilku, kilkunastu minutach od kon-
sumpgji) jest czynnikiem znacznie utatwiajacym
samodzielng identyfikacj¢ alergenu. Tymcza-
sem z uwagi na czas niezbedny do wytworzenia
swoistych przeciwciat IgG reakcje w opisywanej
alergii typu III sa opéZnione nawet o 24-72 go-
dziny od momentu spozycia alergizujacego po-
karmu (tab. I).

U pacjentdéw z atopowym zapaleniem skéry,
zwlaszcza z cigzkim przebiegiem choroby, wy-
konanie testéw na nadwrazliwo$¢ pokarmowg
IgG-zaleing i wdrozenie celowanej diety elimi-
nacyjnej moze przyczynic si¢ do znacznej popra-
wy stanu skory.

Z obserwacji autorek (dane niepublikowane)
wynika, ze u znacznej grupy pacjentéw z wy-
pryskiem atopowym czy tez przewlekly po-
krzywka, wdrozenie diety eliminacyjnej, opartej
na wynikach paneli pokarmowych IgG-zalez-
nych prowadzi do znacznego ztagodzenia zmian
skérnych, a niekiedy wreez do remisji choroby.

Postulowaé mozna, iz leczenie zywieniowe,
oparte na wynikach oceny alergii pokarmowej
IgG-zaleznej, moze by¢ przydatnym narzedziem
w pracy lekarza dermatologa.

Ocene  nadwrazliwosci  pokarmowych
IgG-zaleznych nalezy zawsze prowadzi¢ w opar-
ciu o wiarygodne narzedzia badawcze, . testy
immunoenzymatyczne (ELISA), w ktérych an-
tygeny pokarmowe wyprodukowane zostaly
zgodnie z zasada dobrej prakeyki produkeyjnej
(GMP), a sam test posiada certyfikat zewnatrz-
laboratoryjnej kontroli jakosci. Tylko takie po-
stepowanie zapewnia powtarzalno$¢ i specyficz-
no$¢ uzyskiwanych wynikdéw, bedace gwaran-
tem potencjalnie skutecznego leczenia.
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