W kierunku lepszego rozumienia alergii i testow in-Vitro.

Mary James N.D.

Nauka rozpoznawania
i zarzqdzania
alergiami
pokarmowymi stuzqca
uzyskaniu lepszych
rezultatow klinicznych
u pacjentow, moze
zajqc wiele czasu.

Zywno$¢ stanowi najwicksze
antygenowe wyzwanie dla
systemu immunologicznego.
Zaktadajac petne trawienie,
nieuszkodzone jelito, dobry stan
og6lny i minimalna ekspozycje na
antygeny, w ten sposob, ze
system immunologiczny nie jest
przeciazony, wszystko idzie
dobrze. Stabos¢ w jednym lub
wigcej z tych obszaréw, moze
skutkowa¢ immunologicznymi
atakami na pokarmy, tak jakby
byly obcymi najezdzcami. Diuga
lista stanéw byta zwiazana z
reakcjami na pokarmy wiaczajac
zmgczenie, migreny, zespot jelita
drazliwego, stany zapalne jelit,
zaburzenia ze strony pgcherzyka
z6lciowego, stany zapalne
stawow, astme, niezyt nosa,
zespot nadpobudliwosci
psychoruchowej i zaburzenia
koncentracji uwagi (ADHD),
nietrzymanie moczu, padaczke,
wyprysk kontaktowy, tuszczyce,
owrzodzenia jamy ustnej,
nawracajace zapalenie zatok,
zapalenie ucha srodkowego, i
inne infekcje(1). Pacjent z
wieloma lub z pozornie
niezwigzanymi objawami czesto
chodzi od lekarza do lekarza w
poszukiwaniu diagnozy. Kiedy
rozwoj odpowiedzi zapalnej na
alergen zajmuje godziny albo dni,
relacja miedzy pokarmami a
symptomami jest czesto trudna do
uchwycenia. Nauka
rozpoznawania i zarzadzania
alergiami pokarmowymi, dla
uzyskania lepszych klinicznych
rezultatow u tych pacjentow,
moze zajac wiele czasu. Intencja
tego artykutu jest zapewnienie
takiego zrozumienia.

W tym artykule skoncentrujemy
si¢ na IgE 1 IgG- zaleznych
reakcjach immunologicznych.
Omowimy powody, dla ktérych u
jednych rozwijaja si¢ alergie, a u
innych nie, oraz dlaczego
specyficzne pokarmy wywoluja
objawy u jednej osoby w
konkretnym czasie, chociaz zdaja
si¢ by¢ u niej dobrze tolerowane w
innym czasie. Zbadamy dlaczego
jednostka czasami czuje si¢ lepiej
po zjedzeniu alergogennego
pokarmu, ale czuje si¢ gorzej
jedzac go po okresie eliminacji.
Bedziemy patrze¢ dlaczego testy
alergiczne moga by¢ w normie u
osoby, ktora wie, ze doswiadcza
symptoméw kiedy przyjmuje
okreslone pokarmy, albo dlaczego
testy in-vitro moga wykazaé
podwyzszony poziom przeciwciat
w reakcji na pokarmy u osoby
asymptomatycznej. Na koniec
oméwimy jak efektywnie
zarzadza¢ eliminacja uczulajacych
pokarmoéw, ich ponownym
wprowadzaniem i rotacja. Podczas
gdy dostepnych jest wiele
uzytecznych metod diagnostyki i
leczenia zaburzen alergicznych,
nast¢pujace omowienie bedzie
ograniczone gtdwnie do oceny
testow in-vitro i do zarzadzania
dieta.

System immunologiczny

Przed rozpoczgciem dyskusji o
alergii, oméwmy kilka
elementarnych poje¢ dotyczacych
odpowiedzi immunologicznej.
Nastepujacy przeglad stworzy
lepsze podstawy dla naszej
dyskusji.

Podstawowymi komorkami



systemu immunologicznego sa
limfocyty, komoérki plazmatyczne
1 makrofagi, wspotdziatajace w
tkance limfatycznej. Limfocyty
dziela si¢ na komoérki B i
komorki T. Interesujace jest, ze
nazwy tych komorek wywodza
si¢ od czesci kurczaka, poniewaz
badania grasicy (thymus T) i
bursy Fabriciusa (B) (narzad w
poblizu kloaki) przyniosty
pierwsze rozumienie ich funkcji
immunologicznych. Podstawowa
rola komoérek B jest zapewnienie
odpowiedzi immunologicznej
humoralnej. Pod wptywem
ekspozycji na antygen, komorki B
proliferuja i przeksztatcaja w
komorki plazmatyczne
syntetyzujace przeciwciala, ktore
nastepnie produkuja specyficzne
dla antygen6w immunoglobuliny
roznych izotypow nazywane IgM,
IgE, 1gD, IgA. Limfocyty T z
drugiej strony, zapewniaja
odpowiedz immunologiczna typu
komoérkowego.

Pomigdzy komponentami
systemu immunologicznego
zachodzi znaczaca interakcja.
Subpopulacje limfocytow T
funkcjonuja jako: komorki T
pomocnicze, ktdre stymuluja
aktywno$¢ limfocytow B; albo
jako komorki T supresyjne, ktore
zatrzymujg zar6wno odpowiedz
humoralna jak i odpowiedz
komoérkowa. Makrofagi sa
uwalniane ze szpiku kostnego
jako monocyty, ktére nastepnie
przeksztalcaja si¢ w tkankach w
makrofagi.

Makrofagi stuza do prezentacji
antygenu limfocytom B i T, a
takze do usuwania kompleksow
antygen-przeciwcialo z obiegu.
Wydajnos¢ tej funkcji jest
kluczowa dla kontrolowania
reakcji nadwrazliwosci
pokarmowej, co bedzie

omoéOwione dalej.

Porzadkowanie terminologii.
Terminy " nietolerancja
pokarmowa", "alergia”,
"nadwrazliwos$¢" sa czesto
uzywane zamiennie. Dla jasnosci,

pozyteczne jest ich odrdznianie...

Nietolerancja

Termin "nietolerancja” generalnie
odnosi sie do nie-immunologicznie
zaleznych reakcji na pokarmy i
inne substancje. Przyktady
obejmuja nietolerancje laktozy,
farmakologiczna odpowiedz na
alkaloidy w pokarmach takie jak
solanina (rodzina ziemniaka),
wrazliwo$¢ na salicylany i reakcje
na lektyng, w ktorej lektyna
zawarta w diecie reaguje z
powierzchniowym antygenem
komérkowym, powodujac
aglutynacje. Bakterie i toksyny
bakteryjne moga powodowac
reakcje ze strony przewodu
pokarmowego i reakcje ogolne,
takie jak zatrucie zepsutymi
rybami z rodziny makrelowatych
(scombrotoksizm). Aminy
naczynioaktywne (epinefryna,
norepinefryna, tyramina,
dopamina, histamina i 5-
hydroxytryptamina) znajdowane w
bananach, pomidorach, awokado,
serach, ananasach i winach moga
przyczyniac si¢ do wystapienia
objawow takich jak migrenowy
bol glowy. Siarczyny uzywane
jako konserwanty w pokarmach
takich jak satata, krewetki,
suszone owoce, wino, moga
powodowac astmg i pokrzywke
(2). Niektore sktadniki, takie jak
alkohol, moga nawet indukowac
odpowiedz histaminowa, chociaz
reakcja ta nie jest
immunologicznie zalezna.

Z powodu ukrytego zwiazku
miedzy spozywaniem pokarmu i



pojawieniem sig¢ objawow, takie wywolujacy zla reakcje powinien

reakcje sa czgsto mylone z by¢ unikany, bez wzgledu na
alergia, chociaz testy alergiczne mechanizm, i doktadnie badany w
moga by¢ negatywne dla tego kierunku identyfikowania
pokarmu. Kazdy pokarm. czynnikow wywolujacych.

Nie-immunologicznie zaleine reakcje na pokarmy
-Niedobor laktazy (produkty mleczne) --- wzdgcia, biegunka, bdle brzucha

-Zepsucie lub zatrucie pokarmu przez bakterie (Proteus) albo toksyny odporne na
temperature (tunczyk, bonita, makrela) --- swiad, wysypka, wymioty, biegunka

-Zaburzenia ze strony pgcherzyka zétciowego --- bole brzucha (RUQ), nudnosci, wzdgcia,
pogorszenie po ttuszczach

-Aminy naczynioaktywne

- fenyloetyloamina (czekolada, dojrzewajacy ser, czerwone wino) --- migrena

-tyramina (ser typu cheddar, sery francuskie, drozdze piwne, chianti, ryby w puszce ---
(migrena, rumien, pokrzywka, przelom nadcisnieniowy u pacjentoéw leczonych

inhibitorami MAO

-histamina (sery fermentujace, fermentujace pokarmy (np. kapusta kiszona), kietbasa

wieprzowa, tunczyk w puszce, anchovies, sardynki) --- rumien, bole glowy, hipotensja

-czynniki uwalniajace histaming ( skorupiaki, czekolada, truskawki, pomidory, orzeszki

ziemne, wieprzowina, wino, ananas) --- pokrzywka, egzema, §wiad

-dodatki do zywnosci (np. tertrazyna, FD&C Yellow No.5, benzoesan sodu) --- pokrzywka,
wysypka, astma

-siarczyny (satata, krewetki, Suszone owoce i warzywa, wino, piwo) --- astma lub
anafilaksja, utrata Swiadomosci

-glutaminian sodu (chinskie i1 japonskie dania) --- bole glowy, napigcie twarzy, pocenie sig,
bole w klatce piersiowej, zawroty gtowy

-alkaloidy "czarnej jagody" (ziemniaki, pomidory, baktazan, pieprz, tyton) --- bole stawow
-hipoglikemia --- zmeczenie, kotatanie serca, drgawki, zaburzenia funkcji poznawczych,
nagte zmiany nastroju, staba pamig¢, niewyrazne widzenie, lgk, zawroty gtowy, bole gtowy

-reakcje na lektyng (szeroka réznorodno$¢ pokarmow) --- szeroka réznorodno$¢ objawodw,
zaleznie od zgodnos$ci grupy krwi. (Refer to: Eat Right 4 Your Type, by Peter D'Adamo,




Kazdy pokarm
wywotujqcy ziq
reakcje powinien by¢
unikany, bez wzgledu
na mechanizm i
doktadnie badany w
kierunku czynnikow
wywotujqcych.

Nadwrazliwos$é

Chociaz uzywanie terminu
"nadwrazliwos$¢" jest niekiedy
rezerwowane tylko dla typu I11
klasyfikacji Gella i Coombsa,
IgG- zaleznych reakcji,
tradycyjnie termin ten stosowany
jest dla wszystkich czterech
typow uszkodzenia tkanki.
Wszystkie typy od I do IV zaleza
od interakcji antygenu z
humoralnym przeciwciatem, i
wynikaja z nadmiernej reakcji
immunologicznej na antygen,
prowadzacej do duzych zmian
tkankowych 1 objawdw z nimi
zwiazanych..

Reakcja typu | jest zalezna od
przeciwciat IgE i charakteryzuje
si¢ uwolnieniem histaminy i
innych chemicznych mediatoréw
w wyniku ekspozycji na alergen.
Reakcje typu I sa
odpowiedzialne za alergie
natychmiastowe takie jak katar
sienny lub anafilaksja.
Zaburzenia te beda omdéwione
szczegotowo dale;j.

Reakcje immunologiczne typu
Il zwiazane sa z zaleznym od
przeciwciat uszkodzeniem tkanki
W nastepstwie przylgnigcia
obcego materiatu. Ta reakcja jest
czgsto nazywana reakcja
"cytotoksyczna". Przyklady
reakcji typu II obejmuja reakcje
na penicyling oraz reakcje
skutkujace niszczeniem
erytrocytow lub plytek.

Reakcje typu Il sa zalezne od
immunoglobulin mieszanych ale
przede wszystkim
immunoglobulin IgG.
Kompleksy ztozone z antygenu i
przeciwciata aktywuja
dopehiacz i cytokiny skutkujac
odpowiedzia zapalna. Reakcje
typu III tworza baze dla alergii
pokarmowych o opdznionych

objawach. Objawy sg opoznione z
powodu czasu niezbednego do
formowania kompleksow. Te
reakcje tez beda dalej szczegotowo
omoOwione.

Typ IV odnosi si¢ do reakcji
immunologicznych komoérkowo-
zaleznych, w ktorych komorki typu
T graja gtowna role. Komorki T
staja si¢ komorkami
cytotoksycznymi, kiedy sa
aktywowane przez antygen zdolny
do zniszczenia wirusoéw, bakterii,
komoérek nowotworowych lub
innych. Reakcje typu IV petnia
znaczaca rolg w gruzlicy,

infekcjach grzybiczych i
wirusowych, alergicznym wyprysku
kontaktowym, odrzuceniu
przeszczepu. Te reakcje moga by¢
takze zaangazowane w niektore
alergie pokarmowe, takie jak
enteropatie z utrata biatek i celiakia.

Alergia

Definicja terminu "alergia™ jest
szeroko dyskutowana. Chociaz
wielu alergologow $cisle rezerwuje
uzycie tego terminu dla reakcji IgE-
zaleznych typu I, takich jak katar
sienny, jednak bardziej ogdlna
definicja "alergii" odnosi si¢ do
kazdej nabytej nadwrazliwos$ci na
antygen, ktora skutkuje powaznymi
immunologicznymi
konsekwencjami. Na nasze
potrzeby bedziemy stosowac te
szersza definicjg do reakcji typu 11

typu 1.

Alergia

Definicja terminu "alergia™ jest
szeroko dyskutowana. Chociaz
wielu alergologow $cisle rezerwuje
uzycie tego terminu dla reakcji IgE-
zaleznych typu I, takich jak katar
sienny, jednak bardziej ogolna
definicja "alergii" odnosi si¢ do
kazdej nabytej nadwrazliwosci na
antygen, ktora skutkuje powaznymi



Poziomy przeciwcial
IgE mogq spadac wraz
zZ unikaniem
ekspozycji, ale
reekspozycja bedzie
szybko skutkowac
mobilizacjq
przeciwcial i
nastepczym
uwolnieniem
histaminy.

immunologicznymi
konsekwencjami. Na nasze
potrzeby bedziemy stosowac tg
szersza definicj¢ do reakcji typu
I'i typu IlI.

Reakcje natychmiastowe IgE-
zalezne

Kiedy antygen wiaze si¢ z
przeciwciatami IgE na
komoérkach tucznych lub
bazofilach, nastgpuje uwalnianie
histaminy. Wdychanie
antygenow prowadzi do
objawow, ktore zwykle wiazemy
z "alergia" takich jak kichanie,
swedzenie podniebienia lub
uszu, wyciek z nosa, swedzenie
albo tzawienie oczu oraz
zmecezenie. Przyjgcie antygenu
droga doustng moze prowadzi¢
do objawo6w takich jak astma,
swedzacy rumien, obrzek gardia
lub do objawow ze strony
przewodu pokarmowego takich
jak kurcze brzucha lub biegunka.

Przewlekte alergie IgE moga
manifestowac si¢ zapaleniem
zatok, nawracajacymi stanami
zapalnymi ucha lub gérnych
drég oddechowych,
oddychaniem przez usta i
katarem zanosowym.
"Alergiczne since" pod oczami i
biata linia w poprzek nosa od
wycierania nosa reka, sa
powszechnymi oznakami IgE-
zaleznych alergii u dzieci,
chociaz te oznaki byly takze
obserwowane u 0s6b z alergiami
IgG. Cigzkie reakcje typu I moga
obejmowac anafilaksjg.

Reakcja alergiczna pojawia sig
natychmiast po ekspozycji na
antygen (zwykle do dwoch
godzin); stad osoba
doswiadczajaca reakcji
alergicznej zwykle tatwo
rozpoznaje zwiazek migdzy
alergenem i symptomem.

Specyficzne IgE-zalezne alergie nie
sa dziedziczne, chociaz alergie typu
I takie jak alergie zwiazanie z
uktadem oddechowym i alergie
skoérne maja tendencj¢ do
powtarzania si¢ w rodzinie. To w
szczegblnosci odnosi si¢ do astmy,
kataru siennego, nawracajacego
zapalenia nosa, zapalenia oskrzeli i
egzemy; gdy jedno z tych zaburzen
wystepuje u rodzica, u dziecka
wystepuje tez zwigkszona
sktonnos¢ do tego samego
zaburzenia (3). Objawy alergiczne u
pacjentdow z negatywnym
wywiadem rodzinnym raczej nie
maja charakteru reakcji IgE-
zaleznych. Alergie IgE-zalezne
pozostaja na cale zycie. Poziomy
przeciwcial moga spadac¢ wraz z
unikaniem ekspozycji na alergen
ale reekspozycja bedzie szybko
skutkowa¢ mobilizacjg przeciwcial
IgE i nastgpczym uwolnieniem
histaminy.

Jak wspomniano wyzej IgE-zalezne
alergie pokarmowe sa zwykle tatwe
do wykrycia ze wzgledu na
natychmiastowe pojawianie si¢
symptomoéw. Powszechnymi
winowajcami sa orzeszki ziemne i
skorupiaki. Wrazliwo$¢ na te
substancje jest tak ekstremalna w
niektorych przypadkach, ze
anafilaksja moze by¢ nastgpstwem
nawet zwyktego wdychania
zapachu pokarmu albo kontaktu ze
skora. Nie ma potrzeby mowic, ze
zarzadzanie tymi alergiami wymaga
$cistego unikania tych urazajacych
substancji. Reakcje IgE
uruchamiane droga wziewna
zwykle maja charakter sezonowy.
Reakcja na pyltki drzew zwykle
pojawia si¢ na wiosng, reakcja na
pylki traw pdzna wiosna i
wczesnym latem, na pyiki
chwastow péznym latem i wczesna
jesienia. Rekcje na roztocza zwykle
pojawiaja si¢ zima wraz z
uruchamianiem domowego



Test alergii
pokarmowej moze by¢
klinicznie najbardziej
uzyteczny dla
mierzenia przeciwciat
19G biorqcych udziat
w reakcjach
opoznionych typu I11.

ogrzewania. Testy alergiczne w
okresach objawowych moga
pomoc w zidentyfikowaniu
odpowiedzialnych alergenow.
Alergie na ztuszczony naskorek
zwierzat domowych pojawiaja
si¢ w kazdym czasie po
ekspozycji na ten czynnik.

Reakcja na plesnie i grzyby
Alergie na ple$nie majq
tendencje do koincydencji z
mokrymi miesigcami z
temperatura powyzej zera np.
od grudnia do marca w
Kalifornii, latem na §rodkowym
zachodzie, caly rok na
Florydzie. Bardzo suche stany
takie jak Arizona lub Nevada
nie sa niestety wolne od
obecno$ci wziewnych
alergenow plesniowych,
poniewaz wilgo¢ w
klimatyzatorach powoduje
wzrost plesni, ktore nastgpnie
sa rozpowszechniane w
przestrzeni mieszkaniowej.
Unikanie alergenu w przypadku
plesni i grzybow moze by¢
bardzo trudne, poniewaz te
substancje sa bardzo
rozpowszechnione w
srodowisku. Powszechne zrodta
alergenow pokarmowych
obejmuja fermentujace sery,
wino, piwo i chleb. Inne
powszechne ale mniej
podejrzewane zrodta obejmuja
herbate, przetworzona zywnos¢,
srodki chemiczne do wypieku
ciast, przetworzone soki
owocowe, kwasek cytrynowy,
substancje dodatkowe ze stodu,
czekoladg, sos sojowy,
produkty z pomidorow
(przetarte i pozostawione dla
poprawienia aromatu), Lactaid i
witaminy z grupy B. Kolonie
grzybow na skorze i blonach
sluzowych stanowia trzecie
zrédlo ekspozycji, ktore moze
wzmacnia¢ reakcjg na inne

grzyby w srodowisku. Poniewaz
rozne grzyby z roznych zrodet maja
podobne proteiny powierzchniowe,
odpowiedz immunologiczna na
grzyby moze by¢ krzyzowa, dlatego
leczenie takich stanow jak tupiez,
stopa atlety, nadmierny rozrost
Candida czg¢sto pomoc w ostabieniu
reakcji na inne zrodta.

Takie reakcje sa przede wszystkim
IgE-zalezne i nosza symptomy
powszechnie wiazane z histaming
takie jak kichanie, wyciek z nosa i
astma. Cigzsze stany alergiczne
moga wynika¢ z ekspozycji na
wigksza liczbg grzybowych
czasteczek, np. w zwiazku z
wykonywanym zawodem. Z
powodu masywnej ekspozycji
reakcje te sa najczesciej typu Il i
IV i obejmuja przeciwciata klasy
IgG, a ich objawami moga by¢
objawy grypopodobne ze
zmeczeniem, rumieniem, bolem
migéni i stawow, goraczka i
nocnymi potami. U 0s6b podatnych
kolonie grzybowe moga stanowic¢
zagrozenie zycia.

Opédznione reakcje IgG

Typ Il reakcji obejmuje
formowanie si¢ i odktadanie
kompleksoéw antygen/przeciwciato
(Ag/Ab) i najczesciej zwiazany jest
z immunoglobulinami 1gG. W
przeciwienstwie do
natychmiastowych IgE-zaleznych
reakcji histaminowych, reakcje typu
111 sa opdznione, poniewaz
przebiegaja ze stopniowym
formowaniem si¢ kompleksow
immunologicznych. Z powodu
opoznionego wystgpowania
objawow o godziny lub nawet dni
po ekspozycji, relacja migdzy
pokarmem i objawami jest trudna
do uchwycenia. To sa te reakcje,
dla ktorych testy alergii
pokarmowych mierzace
przeciwciata IgG moga by¢
najbardziej uzyteczne klinicznie.



., Przetadownie”
antygenem moze
pomoc wyjasnic
dlaczego ograniczenie
ekspozycji na jeden
alergen moze
powodowac, ze
jednostka jest bardziej
zdolna do tolerowania
innych alergenow.

Reakcje 1gG-zalezne zazwyczaj
wynikaja z ekspozycji na
nadmiar antygenow w
dhuzszym okresie czasu. W
przypadku alergii pokarmowej
zwigkszone wchtanianie
jelitowe powiazane z
powtarzanym spozywaniem
konkretnego pokarmu,
powoduje, ze nadmiar antygenu
jest prezentowany do systemu
immunologicznego.
Formowanie
nierozpuszczalnych
kompleksow antygen/
przeciwciato skutkuje
aktywacja dopeniacza i
nastepnie wybuchem
oddechowym w neutrofilach,
uwolnieniem enzymow
proteolitycznych, mediatoréw
komorek tucznych i
naczynioaktywnych peptydow
oraz agregacja ptytek. Chociaz
dopetniacz stymuluje stan
zapalny, jednoczesnie
przeciwdziata progresji od
matych kompleksow do
wigkszych, co jest czynnikiem,
ktory pomaga zmniejszac
nasilenie objawow. Aktywnos$¢
makrofagdw powoduje
uwolnienie mediatorow
zapalnych takich jak
interleukina-1, czynnik
martWicy nowotworu,
reaktywne formy tlenu i tlenek
azotu.

Wystapienie objawow jest
przewaznie opoznione o
godziny albo dni, a objawy
roznia sig nie tylko ze wzgledu
na specyficzna naturg
immunologicznego kompleksu
ale takze ze wzgledu na tkanke,
w ktorej kompleksy sa
odktadane. Bol gtowy,
zapalenie naczyn lub
nadci$nienie t¢tnicze moze
wynika¢ z odktadania si¢
kompleksu w przestrzeni
naczyniowej; astma, zapalenie

pecherzykéw plucnych,
nawracajace infekcje moga wynikaé
z odktadania si¢ kompleksu w
tkankach uktadu oddechowego;
zmiany dermatologiczne z
odktadania si¢ kompleksu w skorze,
a bole stawow z odkladania si¢
kompleksow w przestrzeni
stawowej. Objawy takie jak niezyt
nosa i obrzek gardta takze moga si¢
pojawié, poniewaz dwa elementy w
kaskadzie komplementu (C3 i C5)
sa zdolne wywota¢ uwolnienie
histaminy. Kazdy uktad moze by¢
dotknigty i kazdy objaw jest
mozliwy w zaleznosci od
podatnosci osobniczej. Reakcje
moga trwac wiele dni.

Immunokompetencja i ""Pelne
obciazenie"

Chociaz immunologiczna interakcja
migdzy przeciwcialem i antygenem
pojawia si¢ zawsze gdy jednostka
jest eksponowana na alergogenny
pokarm, wystapienie i nasilenie
objawow i zalezy od
rozpuszczalnosci kompleksow i
zdolnosci systemu
retikuloendotelialnego do ich
usuwania. Makrofagi wychwytuja
kompleksy Ag/Ab natychmiast, ale
ich pojemnos¢ jest ograniczona. W
przypadku wydajnej odpowiedzi
immunologicznej czas pottrwania
kompleksu moze wynosi¢ tylko
kilka minut i ekspozycja na
alergeny moze NIE wywolywac
symptomow, pomimo faktu, ze
reakcja immunologiczna pojawia
si¢. Przetadowanie antygenem
jednak nasyci pojemno$é
makrofagow skutkujac cyrkulacja
kompleksow i ich odktadaniem si¢
w tkance. Ostabiona odporno$¢
moze prowadzi¢ do tego samego
rezultatu, skutkujac wystapieniem
objawow. (Ten proces rozni sie od
odpowiedzi IgE typu ,,natadowany
pistolet”, ktora jest uruchamiana
przy kazdej ekspozycji). Ten
fenomen "przetadowania" moze



pomoéc wyjasni¢ dlaczego
ograniczenie ekspozycji na
jeden alergen moze
powodowac, ze jednostka lepiej
toleruje inne alergeny. Inaczej
niz w przypadku interakcji
Ag/Ab, czyszczenie przez
makrofagi jest NIE specyficzne.
To znaczy, ze KAZDE
ograniczenie zapotrzebowania
na makrofagi (wlaczajac nie
alergiczne stany takie jak
infekcja lub ekspozycja na
ksenobiotyki) moze stuzy¢
ograniczeniu objawow i
pozwoli¢ na przyjmowanie
innych pokarmow
wywotujacych reakcje
alergiczna.

Ta koncepcja "petnego
zatadowania" nie moze by¢
jednak przeceniana. Az do
polowy ubieglego wieku i
pojawienia sig¢ rewolucji
przemystowej, choroby, ktére
teraz nazywamy atopowymi
alergicznymi zaburzeniami, nie
byly rozpoznawane jako
jednostki (4). Nadwrazliwos¢
wywotlujaca objawy ze strony
oskrzeli 1 astmg, prawie
podwoita si¢ w latach 80-tych i
wczesnych 90-tych (5).
Wykazano, ze zanieczyszczenie
powietrza, wlaczajac emisje
czasteczek wydechowych
silnikéw diesla, nasila zar6wno
produkcje IgE nosowych jak i
ekspresje cytokin Th2 (6) oraz
moze stuzy¢ jako no$nik dla
pytkow kwiatowych i innych
zwiazkow.

Alergie pokarmowe moga
rozwina¢ si¢ w kazdym
momencie zycia, cho¢ moga
by¢ takze wrodzone. Takie
alergie wystgpuja zwykle na
pokarmy, ktore matka
spozywala czgsto podczas
ciazy, chociaz dziecko

wytwarza wlasne przeciwciala.
Poniewaz proteiny z diety matki
przechodza do wod ptodowych, i
poniewaz ptdd jest zdolny do
budowania wtasnych przeciwciat
oraz do innych odpowiedzi
immunologicznych, mozliwe jest,
ze uczulanie ptodu na te proteiny
moze zacza¢ si¢ nawet w
pierwszym trymestrze ciazy(7).
Przeciwciata IgG matki przenikaja
przez tozysko w czasie ciazy, ale
ich poziomy u dziecka zazwyczaj
spadaja w ciagu trzech do szeSciu
miesigcy po urodzeniu(8). Proteiny
z diety matki przekazywane sa
takze do pokarmu. Poniewaz pewna
ilo$¢ antygenu przechodzi do mleka
matki, ma to prawdopodobnie
znaczenie dla rozwoju tolerancji
dziecka na pokarmy, a nadmierna
ekspozycja moze skutkowaé
nadwrazliwos$cig. Karmione piersia
dzieci, ktorych matki stosuja
wskazania dietetyczne podczas
laktacji, maja znaczaco obnizona
czestotliwo$¢ wystegpowania
nadwrazliwos$ci(7).

Inaczej niz alergie IgE, alergie 1gG-
zalezne moga by¢ leczone, po
okresie unikania alergenu oraz po
okresie uwazania na czynniki
przyczyniajace sie do rozwoju
alergii. Chociaz pokarm moze by¢
tolerowany na krotko w pewnym
momencie, system immunologiczny
"jest rozztoszczony" w pewnym
sensie. Poniewaz nadwrazliwos¢
jest zapisana " w komorkach
pamigci” ciata (limfocyty
stymulowane antygenami),
odpowiedz moze by¢
reaktywowana jesli ekspozycja
ponownie staje si¢ nadmierna lub
zbyt czgsta.



Test alergiczny
powinien by¢ zawsze
oceniany w zwiqzku z
obrazem klinicznym
pacjenta.

Testy alergiczne in-
vitro majq zalete
wygody,
bezpieczenstwa (brak
ryzyka anafilaksji),
braku interferencji z
lekami i zmianami
skornymi oraz dobrq
powtarzalnosc.

Diagnoza

Test alergiczny powinien
zawsze by¢ oceniany w
zwiazku z klinicznym obrazem
pacjenta. Jesli mechanizmy
czyszczenia immunologicznego
pacjenta sa efektywne w
odwracaniu objawow, ale
alergia istnieje, test moze
pomoéc w zidentyfikowaniu tych
pokarméw, ktore do pewnego
stopnia stresuja system
immunologiczny. Jesli osoba
jest uczulona na liczne
pokarmy, test moze takze
pomoéc w zapewnieniu punktu
startowego jesli chodzi o
eliminacje.

Testy skorne in-vivo
Alergie typu I sg czgsto
diagnozowane przy pomocy
testow skornych lub przy
pomocy testow srodskornych,
czgsto stosowanych w
kolejnosci po negatywnych
testach skornych. Zaleta testow
skornych polega na szybkich
rezultatach, dobrej czutosci i
zdolnosci do testowania
kazdego antygenu. Wada jest
dyskomfort zwigzany z
procedura, mozliwe
niebezpieczenstwo wystapienia
anafilaksji (9),
przeciwwskazania do
stosowania lekow takich jak
leki antyhistaminowe, leki
przeciwobrzgkowe i
obkurczajace naczynia, beta-
blokery, leki dziatajace
rozkurczowo na oskrzela,
teofilina, oraz mozliwa
interferencja z chorobami
skory. Poniewaz testy skorne
odzwierciedlaja tylko reakcje
IgE-zalezne, nie moga
informowac klinicystow o
potencjale opdznionych reakcji
nadwrazliwo$ci
odpowiedzialnych za tak
szeroka gameg objawow

klinicznych (10).

Mierzenie przeciwcial in-vitro
Pomiar przeciwciat specyficznych
dla antygenu jest uzytecznym
narzedziem dla oceny alergii,
szczegolnie pokarmowych. Jedno z
badan dotyczacych matych dzieci
wykazato, ze 62,5% dzieci z
objawami alergicznymi miato
specyficzne przeciwciata IgG i
22,9% miato specyficzne
przeciwciata IgE, podczas gdy
dzieci bez objawow alergii
pokarmowej nie miaty zadnych
przeciwciat (11).

Trzy szeroko stosowane metody
mierzenia specyficznych
przeciwciat obejmuja ELISA,
MAST, RAST/RASP. ELISA (test
immunoenzymatyczny) moze
wykry¢ zardwno przeciwciata IgG
jak i IgE. MAST i RAST (test
radioalergosorpcji) mierza
przeciwciata IgE, chociaz ostatnio
rozwija si¢ badanie przeciwciatl IgG
przy pomocy MAST. Niektore
laboratoria mierza tylko poziom
IgG4 w odpowiedzi na pokarmy,
jednak rekomendowane jest
mierzenie catkowitego IgG.

Chociaz wszystkie podklasy IgG
biora udziat w odpowiedzi
immunologicznej, uwaza sig, ze
IgGl jest gtownym inicjatorem
stanu zapalnego. Rola 1IgG4 w
alergiach pokarmowych byla
wielokrotnie dyskutowana. 19G4
nie jest zdolny do aktywacji
komplementu, tak wigc nie
przyczynia si¢ do prawdziwej
reakcji zapalnej, jest zdolny jednak
do precypitacji uwalniania
histaminy z bazofili(12), co moze
czesciowo wyjasnia¢ podniesione
poziomy obserwowane u 0sob
atopowych i poprawg objawow po
usunigciu "pozytywnych"
pokarméw z diety(13).
Jednoczesnie sugerowano, ze [gG4
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moze funkcjonowacé jako
przeciwciato "blokujace" w
stosunku do reakcji
alergicznych, szczegoblnie, ze
poziomy maja tendencj¢ do
dramatycznego zwigkszania sig
po udanej immunoterapii IgE-
zaleznych alergii
pytkowych(14). Chociaz [gG4
moze indukowa¢ uwalnianie
histaminy, uwalnianie to
wydaje si¢ by¢ bardziej
opoznione, a reakcja mniej
ostra niz reakcja typu I IgE-
zalezna.

Testy in-vitro maja zalete
wygody, bezpieczenstwa (bez
ryzyka anafilaksji), braku
interferencji z lekami
antyhistaminowymi lub
zmianami skérnymi oraz dobra
powtarzalno$¢ wynikow. Testy
in-vitro pozwalaja tez na uzycie
rownolegtej kontroli w kazdym
przypadku. Pozytywna reakcja
na test in-vitro wskazuje na
obecnos¢ alergii u badanej
osoby. Jako "pelny test
chemiczny" testy in-vitro moga
stanowi¢ punkt startowy dla
programu prob eliminacyjnych.
Jako badanie przesiewowe u
0sOb asymptomatycznych,
testy in-vitro moga ujawnié
alergie pokarmowe, ktore W
danym momencie sa efektywnie
zarzadzane przez system
immunologiczny (stad brak
symptomow), ale ktére moga
si¢ zamanifestowac znaczaco w
przysztosci, w wypadku
zwigkszonego obciazenia
immunologicznego.
Okazjonalnie test ujawni
"ogblnie" niskie poziomy
reaktywnosci IgG u osoby
badanej. Kliniczne obserwacje
sugeruja mozliwos¢
przewlektego zwigkszenia
przepuszczalnosci jelitowej w
takich sytuacjach i
wspolistniejaca reakcje

immunologiczna na duza liczbe
absorbowanych antygendw.

Wady testow in-vitro obejmuja
konieczno$¢ pobierania surowicy,
niekiedy dluga inkubacje i
mozliwos¢ falszywie negatywnych
wynikéw w kierunku IgE, ktore
moga wynika¢ z wielu czynnikow.
Przeciwciala skierowane przeciwko
zmiennym formom antygenow,
ktore nie sa uzywane w tescie, np.
pieczone, zepsute albo
przetworzone pokarmy, moga
pozostac nie wykryte. Falszywie
negatywne wyniki moga by¢ takze
nastgpstwem immunoterapii,
rezultatu "blokowania" produkcji
przeciwciat przez IgG (To jest
jeden z mechanizmoéw stojacych za
efektywnoscia immunoterapii
alergii IgE-zaleznych; antygen teraz
chetniej wiaze si¢ z IgG niz z IgE,
co zapobiega natychmiastowej i
ostrej reakcji histaminowej). Na
koniec, z prawdopodobnym
mozliwym wyjatkiem alergenow
indukujacych anafilaksje,
specyficzne immunoglobuliny maja
tendencje do stopniowego zanikania
w odpowiedzi na eliminacjg
antygenu. Chociaz czas pottrwania
przeciwciat IgE wynosi tylko 3 dni,
a czas pottrwania IgG 23 dni,
zaabsorbowane antygeny , ktore
ulegly sekwestracji przez watrobg,
moga by¢ w niektérych
przypadkach powoli uwalniane
przez szereg miesigcy skutkujac
przetrwata produkcja przeciwciat.
Poziomy ich jednak beda wciaz
spadaly z uptywem czasu,
wyjawszy kazda nowa ekspozycje.
Poniewaz pokarmy takie jak
pszenica, nabiat kukurydza, sa
powszechnie uzywane jako
substancje dodatkowe w
przetworzonej zywnosci albo
kosmetykach, poziomy IgG moga
latwiej utrzymywac si¢ u osoby,
ktora blednie zatozyta, ze
catkowicie wyeliminowata
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Testy in-vitro na
przeciwciala sq pot-
ilosciowe. Testy te
najlepiej stuzq do
identyfikacji substancji
uczulajqcych, ktore
nastepnie mogq by¢
unikane albo rotowane
w badaniach
klinicznych.

uczulajacy ja pokarm.
Przeciwciata IgE na alergeny
sezonowe moga by¢
niewykrywalne jesli sa
mierzone w czasie
asymptomatycznego okresu.

Interpretacja testow in-vitro
Nalezy odnotowac, ze testy in-
vitro na obecnos¢ przeciwciat
sa testami pot-ilosciowymi.
Wszystkie procedury obejmuja
wiazanie specyficznych
przeciwciat z antygenem
pokarmowym, ktory jest juz
przyczepiony do podtoza
statego np. ptytki lub probowki.
W kazdej procedurze
stosowany jest znacznik, ktory
jest oznaczany metoda
ilosciowa. Znacznikiem
uzywanym w RAST jest
radioaktywny izotop, podczas
gdy w MAST uzywany jest
znacznik luminescencyjny. W
tescie ELISA znacznikiem jest
enzym, ktory indukuje zmiang
koloru, ktora nastepnie
odczytywana jest
fotometrycznie jako "gestosci
optyczne". Im bardziej
intensywna zmiana koloru tym
wyzsza koncentracja
specyficznych przeciwcial. Z
powodu nieuniknionego braku
precyzji w wielostopniowym
procesie uzywanym w tych
procedurach, zawsze bedzie
wystgpowato naturalne
odchylenie w oznaczeniach
iloSciowych. Z tego wlasnie
powodu raportowanie szerokiej
rozpigtosci reakywnosci np.od 0
do 3+, stato sie standardem.

Dostowne poleganie na
wielko$ciach optycznej gestosci
(w przypadku testu ELISA),
moze by¢ mylace, poniewaz
testy follow-up pokazuja, ze
wyzsze albo nizsze optyczne
gestosci w odpowiedzi na

konkretny pokarm, faktycznie moga
nie korelowac z poprawa albo
pogorszeniem poziomu
reaktywnosci u jednostki. Nawet
szerokie kategorie od 0 do 3+
powinny by¢ oceniane w zwiazku z
klinicznym obrazem pacjenta.
Reakcja IgG 3+ bedzie generalnie
implikowata silniejsza reakcje
immunologiczna (lub cigzsza
alergi¢) niz reakcja 1+. Jednak
reakcja 3+ moze nigdy nie
Manifestowac¢ symptomow u osoby,
ktorej system efektywnie
neutralizuje kompleksy
immunologiczne, podczas gdy
reakcja 1+ moze skutkowaé
cigzkimi objawami u osoby, ktorej
system retikuloendotelialny jest
przepeliony. Innymi stowami testy
in-vitro najlepiej stuza identyfikacji
uczulajacych substancji, ktore
nastgpnie moga by¢
wyeliminowane z diety albo
rotowane w klinicznych probach.

Diety eliminacyjne

Eliminacja i ponowne
wprowadzanie pokarmow jest
nieocenionym $rodkiem okre$lania
relacji migdzy symptomem a
konkretnym pokarmem. Typowy
protokot obejmuje eliminacje
wszystkich mozliwych
alergogennych pokarméw (zwykte
rutynowe pokarmy w czyjejs$
diecie) na 1 do 2 tygodni oraz,
zaktadajac kliniczna poprawe
podczas tego czasu, na stopniowym
wprowadzaniu jednego pokarmu co
2-3 dni. Jesli dany pokarm w
jednym positku nie daje objawow,
w kolejnych positkach podawana
jest wigksza ilo$¢ tego pokarmu.
Jesli objawy wystepuja ponownie w
ciagu 2-3 dni powtarzanego
spozywania pokarmu, pokarm ten
uznaje si¢ za alergogenny i
eliminuje z diety. Jesli objawy nie
pojawiaja si¢, pokarm jest wiaczany
do diety hipoalergicznej a nastepny
pokarm jest testowany w ten sam
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L.qczenie wstepnego
testu in-vitro z dietq
eliminacyjnq stanowi
podejscie najbardziej
efektywne i poprawia
podatnos¢ pacjenta na
leczenie.

sposob.

Nie ma potrzeby mowic, ze ten
proces moze zabrac szereg
tygodni, w zaleznosci od ilo$ci
testowanych pokarmow i
wymaga duzo samodyscypliny.
Rezultaty jednak sa
nieocenione. Pacjent nie tylko
moze okresli¢, ktore pokarmy
produkuja ktore symptomy, ale
kliniczne do§wiadczenie
poprawy zwigzanej z eliminacja
produktu uczulajacego oraz
doswiadczenie pogorszenia po
spozyciu tego produktu, czgsto
stuzy zapewnieniu potrzebne;j
zachety dla nastegpcze;j
dtugoterminowej eliminacji lub
rotacji uczulajacych pokarmow.
Proces ten pomaga réwniez w
odkrywaniu NIE-
immunologicznie zaleznych
reakcji. Jak omoéwiono
wczesniej, zwiazek miedzy
pokarmem i objawami, nie
0znacza automatycznie
"alergii".

Poleganie w procesie
diagnostycznym wytacznie na
metodzie diety eliminacyjnej
ma kilka wad. Dhugi czas
potrzebny do zastosowania tej
metody oraz wymagana
dyscyplina byty juz
wspomniane. Nadwrazliwos¢
przebiegajaca subklinicznie nie
bedzie ta metodaq wykryta. Na
koniec istnieje mozliwos¢, ze
niektore pokarmy spozywane
jako komponenty
"hipoalergicznej" diety sa
antygeniczne dla danej osoby.
W takim przypadku poprawa
symptomow na stosowanej
diecie nie nastepuje i prowadzi
to do falszywego wniosku, ze
dane pokarmy nie odgrywaja
roli w chorobie pacjenta.
Laczenie wstgpnego testu in-
vitro z dieta eliminacyjna

stanowi podej$cie najbardziej
efektywne ze wszystkich i poprawia
podatnos¢ pacjenta na leczenie.

Leczenie

Ponizej krotko omoéwiono kilka
najbardziej popularnych metod
zarzadzania alergiami.

Immunoterapia (Odczulanie)
Alergie wziewne sa najczgsciej
leczone potaczona metoda unikania
uczulajacych substancji, jezeli to
jest mozliwe, wraz z
immunoterapia, na ktora sktadaja
si¢ injekcje kolejno rosnacych
stezen antygenow. Kiedy antygen
jest wprowadzany do systemu
pacjenta, system immunologiczny
stopniowo rozwija mieszana
odpowiedz IgG na ten antygen,
chociaz nigdy na tyle silna, zeby
spowodowac¢ uszkodzenie tkanki.
Uwaza sig, ze przeciwciata IgG
blokuja cigzsza reakcje IgE i
objawy zwykle ustgpuja w ciagu
kilku tygodni. Standardowa
immunoterapia nie jest stosowana
w procesie odczulania na pokarmy i
plesnie poniewaz duza ekspozycja
na antygeny z réznych zrodet jest
juz zwykle tak wysoka, ze
prawdopodobne jest wystapienie
cigzkich reakcji. Powinno sig
zauwazyc¢, ze chociaz po leczeniu
przeciwciata IgE pozostaja w
systemie, test na obecnos¢ IgE we
krwi, moze ich nie wykry¢ z
powodu kompetencyjnej inhibicji
przez IgG. Ten znaczacy spadek
jednak wydaje si¢ pojawiac tylko
po okoto 2 latach odczulania(15).

Enzymatycznie wzmacniane
odczulanie

Enzymatycznie wzmacniane
odczulanie (EPD) takze polega na
okresowych skérnych injekcjach
antygenu, z tym, ze ilo§¢ antygenu
w poroéwnaniu do standardowe;j
immunoterapii jest bardzo mata. Co
wigcej antygenowi towarzyszy
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Eliminacja pokarmow
uczulajqcych zapewnia
systemowi
immunologicznemu
odpoczynek. Poziomy
przeciwcial stopniowo
opadajaq, kompleksy
immunologiczne sq
CzySzCzone a
symptomy poprawiajq
sie.

enzym beta-glukuronidaza,
ktory pomaga aktywowacé
komorki T-supresyjne (CD8).
Inaczej niz w immunoterapii,
poziomy IgG NIE rosng w
odpowiedzi na leczenie, mimo
rozwijania sig tolerancji.
Injekcje podawane sa co dwa
miesiace 1 w wiekszosci
przypadkow moga byc¢
podawane rzadziej, jezeli
obserwowana jest poprawa.
EPD jest stosowany w
przebiegu alergii pokarmowych
i alergii na ple$nie, a takze jest
preferowany przez wielu
lekarzy w leczeniu alergii
wziewnych.

Leki

Inne standardowe metody
leczenia alergii wziewnych
obejmuja leki antyhistaminowe,
leki przeciwobrzgkowe i
obkurczajace naczynia,
glukokortykosteroidy i
kromoglikan sodu.
Kromoglikan sodu blokuje
degranulacje¢ komorek
tucznych, chemotaksje
eozynofili i neutrofili i
uwalnianie meadiatora; z
powodu stabej absorbcji po
podaniu droga doustna, lek ten
musi by¢ podawany czgsto, aby
utrzymac¢ odpowiednie stgzenie
w Sluzéwkach. Quercitin jest
naturalnym bioflawonoidem o
podobnej aktywnosci(16).
Wszystkie te leki maja dziatanie
wylacznie paliatywne, ale
oczywiscie moga uczynié
wielka réznicg u pacjenta, ktory
doswiadcza napadow kichania
lub lgku zwiazanego z astma.

Eliminacja alergenu
Najwazniejszym komponentem
kazdego programu alergicznego
jest redukcja ekspozycji na
uczulajacy czynnik. Tak dtugo
jak bedzie utrzymywana

ekspozycja na alergen, tak dtugo
przeciwciata beda produkowane, a
system immunologiczny
pobudzony. Alergie IgE-zalezne
wydaja si¢ by¢ "state", tak wiec
unikanie alergendw konieczne jest
przez cate zycie. W odroznieniu
alergie 1gG-zalezne moga by¢
odwracalne z uptywem czasu.
Pokarmy uczulajace najlepiej jest
eliminowac z diety na minimum 3
miesiace, szczegolnie te, ktore
wywotluja najcigzsze objawy lub
daja najwyzsze wyniki w testach in-
vitro. Dobrze jest tez ograniczy¢ w
diecie pokarmy nalezace do tej
samej grupy co pokarmy
uczulajace. Uczulenie na malze na
przyktad, moze wskazywac na
wigksze prawdopodobienstwo
uczulenia na ostrygi, przegrzebki,
katamarnice i inne z rodziny
"migczakdw". Reakcja krzyzowa
jednak relatywnie nieczesto si¢
zdarza, a podatno$¢ pacjenta musi
by¢ zawsze brana pod uwagg..
Nalezy tez zwraca¢ uwage na
mozliwos$¢ obecnosci uczulajacych
pokarmow w innych produktach jak
np. jajka zawartego w majonezie.
Eliminacja uczulajacych pokarmow
zapewnia systemowi
immunologicznemu odpoczynek.
Poziomy przeciwciat stopniowo
spadaja, kompleksy
immunologiczne sa czyszczone a
objawy ulegaja poprawie. Mniej
uczulajace pokarmy czesto sa
poczatkowo tolerowane, jezeli
przyjmowane sa nie czgsciej niz co
4 dni; jednak tolerancja jest rozna u
roznych osob i aby uzyskac
poprawg stanu klinicznego u
pacjentow z silniejszymi objawami,
moze okaza¢ si¢ konieczne czasowe
wyeliminowanie z diety nawet
pokarméw z reaktywnos$cia 1+.

13



Nadmiar antygenu.

K

Jednym z
najwazniejszych
determinantow
patogenicznoSci w
przebiegu klinicznego
leczenia pacjenta jest
rownowaga miedzy
antygenem i
przeciwciatem.

Strefa rownowagi.

"\&
Réwnowaga
antygen/przeciwcialo
Jednym z najwazniejszych
determinantéw patogenicznosci
kompleksu Ag/Ab i klinicznego
prowadzenia pacjenta jest
roOwnowaga migdzy antygenem
1 przeciwcialem. W stanie
ekwiwalencji - rownowagi
(nazywanym takze "zona
ekwiwalencji') kompleksy
moga rosna¢ do nienormalnych
rozmiarow. Im wigksze 1
bardziej liczne kompleksy tym
bardziej prawdopodobne, Ze
moga przeciazy¢ system
retikuloendotelialny i odktada¢
sie w tkankach ciata.

Osoby z alergiami IgG czgsto
maja paradoksalne
do$wiadczenie czucia sie
natychmiastowo lepiej, zamiast
gorzej, po spozyciu
uczulajacego pokarmu. To co
sie dzieje, to jest przejscie w
strefe "nadmiaru
antygenow"(17). W tej strefie
kompleksy staja si¢ bardziej
rozpuszczalne 1 objawy moga
zanikac, to jest dopoki wigksza
ilos¢

przeciwciat jest
produkowanych i "strefa
rownowagi" jest ponownie
osiagnieta, dajac wiecej
symptomow. Spozycie wigkszej
ilosci tego pokarmu, ponownie
przynosi ulge tworzac
zamknigty cykl uzaleznienia,
ktory trudno jest przerwac. Po
7-10 dniach Scislej eliminacji

Nadmiar przeciwciala.
p

" 79
<Y

uczulajacego pokarmu, osoba
przesuwa si¢ do strefy "nadmiaru
przeciwciat". Przy mniejszej iloscia
antygenow wielko$¢ i liczba
kompleksow ulega redukcii, a
symptomy zanikaja. W tym okresie
osoba ta jest bardzo wrazliwa (stad
widoczne diagnostyczne
pogorszenie z powodu ponownego
wprowadzeniawprowadzenia
uczulajacego pokarmu na tym
etapie) i powinna utrzymac diete
eliminacyjna przez 3 lub wigcej
miesigey, podczas gdy poziomy
przeciwciat spadaja. Po tym etapie,
test follow-up in-vitro moze
pokaza¢ nizsza reaktywnosc¢ na te
pokarmy, ktore byly eliminowane.
Ten fakt nie gwarantuje, ze pokarm
bedzie tolerowany po ponownym
wprowadzeniu. Komorki
plazmatyczne utrzymuja pamigc tej
wrazliwo$ci i nowe przeciwciata
moga by¢ produkowane przy kazdej
ekspozycji. Tylko proébne ponowne
wprowadzenie alergenu moze dac¢
odpowiedz na to pytanie. Jezeli
objawy nie sa wywolywane po
ponownym wprowadzeniu
pokarmu, pokarm moze by¢ zwykle
przywrécony do diety, lecz
najlepiej na rotacyjnej zasadzie.
Powtarzajaca si¢ ekspozycja na
pokarm zwykle przyczynia si¢ do
rozwoju nadwrazliwosci, stad
powro6t do tej samej czgstosci
ekspozycji przynosi zwykle powrot
symptomow.
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Skorygowanie
zaburzen rownowagi
flory jelitowej i
zapewnienie wsparcia
zywieniowego dla
systemu
immunologicznego,
moze znaczqco
przyczynic sie do
redukcji wrazliwosci
immunologicznej.
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