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DIAGNOSTYKA

Non IgE mediated food reactions

S UMMARY

Many non IgE allergic reactions have been demonstrated. It is posible the
detection of food allergies with the use of food allergy 1gG panels. The use of
these food allergy panels are specially usefull for the diagnosis and
menegament of food mediatel reactions

Istnieje wiele reakciji alergicznych nie mediowanych przez IgE .Ich
diagnostyka i terapia stata sie¢ mozliwa dzieki zastosowaniu paneli
wykazujacych obecnosé w surowicy krwi przeciwciat klasy IgG
skierowanych przeciwko antygenom pokarmowym.

Zawisza E.: Reakcje pokarmowe — nie mediowane IgE. Alergia, 2010, 3: 47-48

Przeciwciata wszystkich typow sg produkowane przez komorki plazmatyczne w
odpowiedzi na stymulacje antygenowg. Z pieciu rodzajow przeciwciat /IgG, IgA, IgD, IgM,
IgE/ najwiekszg role w reakcjach alergicznych przypisuje sie immunoglobulinie IgE.
Praktycznie cata alergologia kliniczna oparta jest na testach skérnych i enzymatycznych
wykrywajgcych IgE.

Choroby alergiczne uktadu oddechowego, przewodu pokarmowego i skéry pojawiajg sie
na skutek adaptacyjnej odpowiedzi immunologicznej, w ktérej cytokiny produkowane
przez Th2 odgrywajg zasadnicza role. Przeciwciata produkowane przez limfocyty B,
gtéwnie klasy IgE odgrywajg centralng role w patogenezie wielu chordb alergicznych.

Nalezy pamietac, ze specyficzne przeciwciata klasy IgG takze sg obecne w surowicy
pacjentow z chorobami alergicznymi. Rola ich jednak pozostaje kontrowersyjna.
Odczulanie w chorobach alergicznych prowadzi do wytworzenia tolerancji, ktorej
miernikiem jest zwiekszony poziom surowiczych IgG 4. Antygenowo —specyficzne IgG
wytwarza immunosupresje, ktéra powstaje na drodze wielu przemian. Nalezy tu wymienic
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kompetencyjne zachowania w stosunku do epitopow IgE oraz aktywacje hamujgcych
receptorow Fc gamma.

W kontrascie do tych faktow Struktura
ostatnie badanie /MASG/
Multicentre Allergy Study Group/

wykazato, ze rownolegle do

zwiekszenia pozioméw IgE, w I G

chorobach alergicznych dochodzi g

takze do zwiekszenia poziomow

swoistych przeciwciat klasy 1gG.

Wyijasnienie tego zjawiska jest

ztozone. Uwaza sig, ze moze to

by¢ zwigzane z charakterem

izotypow IgG produkowanych

indywidualnie u danego pacjenta IgM IgA

izotypow do wigzania sie z

aktywacyjnymi receptorami Fc

gamma. Te ostatnie receptory

posiadajg czgsteczke /motyw/

zwigzany z aktywacjg tyrozyny

podczas, gdy hamujgce

motyw zwigzany z hamowaniem tyrozyny.Motyw ten jest zwigzany z receptorem dla IgE o
wysokiej aktywnosci. Ostatnio opisano tez receptor Fc gamma R IV. Opisano, ze
pobudzenie tego receptora prowadzi do zmniejszenia procesow zapalnych w drogach
oddechowych. Duza ilos¢ receptorow wielu klas stwarza mozliwos¢ kompetencyjnego
wigzania IgG z miejscami receptorowymi dla IgE. Aktywny receptor dla reakcji
alergicznych Fc gamma Rl silnie wigze przeciwciata IgG 2a stwarzajgc tym mozliwosc

lub tez z sktonnoscig niektorych

I :j i
receptory Fc gamma posiadajg
uwalniana mediatoréw z mastocytéw z pominieciem mechanizmu IgE zaleznego.

Podobnie tez, modulujgcg role w reakcjach alergicznych odgrywajg receptory na
makrofagach i komorkach dendrytycznych. Makrofagi i komérki dendrytyczne odgrywajg
rézne role w zapalnych procesach alergicznych. Podczas gdy, makrofagi dziatajg
supresyjnie na reakcje zapalne drég oddechowych to komorki dendrytyczne /DC/ indukujg
i zaostrzajg ten proces. Obecnos¢ na tych komaorkach aktywnych receptorow Fc gamma
RI'i RII umozliwia ich stymulacje przez przeciwciata IgG tworzgc podstawy do
alergicznych reakcji komérkowych.

Alergiczne choroby ukfadu oddechowego sg statym uwarunkowanym genetycznie
procesem, w ktorym zaangazowany jest cigg komérkowy Th2. Centralna rola aktywaciji
receptorow Fc gamma przez alergenowo specyficzne IgG wyjasnia znaczenie tych
przeciwciat w inicjacji i podtrzymaniu procesow alergicznych w uktadzie oddechowym.

Antygenowo specyficzne IgG majg rézne funkcje w zaleznosci od charakteru procesu
zapalnego. | tak w procesach o silnym podfozu genetycznym anty—IgG odgrywajg role
hamujgca a w zjawiskach adaptacyjnych /adaptative immune response/ nasilajg te
procesy.

Duze znaczenie ma tez stezenie anty-IgG w surowicy krwi. | tak przy stezeniach niskich
przeciwciata te posiadajg role hamujgca reakcje, natomiast ich wysokie stezenia
zapoczatkowujg i podtrzymujg proces alergiczny. Produkcja tych przeciwciat jest rozna u
réznych oséb. Czynniki genetyczne, Srodowiskowe oraz wspaotistniejgce choroby bedg
modulowaty ten proces.
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Wspoatistnienie reakcji IgE zaleznych z reakcjami IgG u tego samego pacjenta moze
zupetnie zmieni¢ przebieg choroby. Swoiste odczulanie w chorobach atopowych prowadzi
do nasilenia stezenia IgG zaleznych przeciwciat. Méwimy o tzw. przeciwciatach
blokujgcych. Rola ich jednak nie jest w petni wyjasniona. Podobnie, takze w przebiegu
immunoterapii dochodzi do wzrostu stezenia IgE. Szczegdlnie na poczatku odczulania.
Analizujgc podklasy anty-IgG mozna zaobserwowac, ze 1gG 4 nie ttumi a wrecz nasila
zjawiska alergiczne. W badaniach doswiadczalnych na zwierzetach wykazano, ze
podanie duzej ilosci przeciwciat klasy IgG prowadzi do silnej aktywacji Fc gama RIi RIll i
generalizacji procesu alergicznego.

Mediowane immunologicznie reakcje na alergeny pokarmowe

Wiekszos$¢ reakcji na pokarmy ma podtéze immunologiczne. Objawy chorobowe mogg
mie¢ przebieg tagodny, srednio-ciezki lub tez przebiegac burzliwie pod postacig wstrzgsu
anafilaktycznego. Chociaz wigkszosc¢ tych reakcji jest mediowanych przez IgE, to jednak
wystepujg reakcje w ktdérych mediatorami sg IgG i IgA. Obecnie sg dostepne panele
ELISA na szereg antygendw pokarmowych okreslajgcych stezenie IgG. Uzytecznos¢ ich
bazuje na stwierdzeniu, ze niektére podklasy IgG sg zaangazowane w proces
degranulacji komérek tucznych i bazofilow oraz w proces aktywacji dopetniacza.
Stwierdzono tez wystepowanie wysokiego miana IgG w niektérych chorobach atopowych
/astma, Egzema/. Wysnuto przypuszczenie, ze wysoki poziom przeciwciat klasy 1gG
koreluje z ciezkim przebiegiem choréb alergicznych. Jezeli tak jest, to wprowadzenie diet
eliminacyjnych w oparciu o ten test powinno przynies¢ znaczacg poprawe stanu
klinicznego pacjenta. Pomocne moze byc¢ tez réownolegle badanie poziomoéw IgG i IgE.

Obecnie celem potwierdzenia Budowa 4 podklas
obecnosci alergii pokarmowej immunoglobuliny IgG

wykonuje sie testy skorne, testy

w surowicy krwi ,proby
prowokacyjne oraz diety
eliminacyjne. Nalezy pamietac,
ze testy skérne mimo, ze w wielu
przypadkach wykazujg dodatnie

odczyny, nie korelujg z objawami [Tiecr.ec2. 1gGa | ,gm
klinicznymi. Natomiast préby
prowokacyjne z uzyciem placebo sg czasochtonne i kosztowne.

Wprowadzone ostatnio panele IgG zalezne sg proste w wykonaniu. Ich jednak
ograniczeniem jest wysoka cena. W warunkach Polski ich cena waha sie od 500 do 1500
zt. Jest to uzaleznione od ilosci zaangazowanych alergenéw pokarmowych .

Uzycie tych testow do diagnostyki alergii pokarmowych stwarza jednak wiele problemodw.
Jednym z nich jest specyficznos$¢ i powtarzalnos¢ testu. Nie w kazdym przypadku
powtarzalnos¢ te mozna udokumentowaé. Odczynniki do testéw sg przygotowane z
Swiezych produktéw spozywczych, natomiast pacjent spozywa te produkty po ,,obrébce,,
przez markety i centra handlowe. Produkty spozywcze pokryte sg bakteriami i grzybami.
Whptyw tych organizmdéw na reakcje immunologiczne jest ogromny. Wiekszos¢ ludzi ma
podwyzszone poziomy immunoglobulin IgG na powszechnie wystepujgce bakterie i
plesnie. Mogg one fatszowaé wyniki testu.

Tym nie mniej kliniczne znaczenie testu zostato udowodnione w diagnostyce szeregu
mediowanych immunologicznie chordb takich jak reumatoidalne zapalenie stawodw,
wrzodziejgcym zapaleniu jelita, astmie oskrzelowej oraz przewlekltym zapaleniu zatok
przynosowych.
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Tak wiec, mimo kontrowersji na temat tego testu warto z niego skorzysta¢ w codziennej
praktyce lekarskiej. [
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