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Alergia pokarmowa lgG-zalezna i jej
znaczenie w otyfosci i cukrzycy typu 2

lgG-dependent food allergy and its role in ohesity
and related diseases

STRESZCZENIE

Nadwrazliwo$¢ pokarmowa IgG-zalezna moze indukowaé przewlekly stan zapalny w organi-
zmie, wyrazajacy sig zwiekszonym poziomem mediatorow zapalnych (TNF-«, IL-1, IL-6 oraz
CRP). Konsekwencja moze by¢ rozwoj insulinoopornosci, otytosci i chorob towarzyszacych:
cukrzycy, nadcisnienia tgtniczego czy miazdzycy. Pojawiajg sig doniesienia wskazujace, ze
dieta eliminacyjna, oparta na wynikach badan swoistych przeciwciat IgG wzglgdem antygenow
pokarmowych, moze by¢ efektywna w normalizacji masy ciata.

(Forum Zaburzen Metabolicznych 2014, tom 5, nr 3, 108-114)

Stowa kluczowe: alergia gG-zaleina, dieta eliminacyjna, otyto$¢, cukrzyca, chitosan, polifenole

ABSTRACT

IgG-dependent food hypersensitivity may induce chronic inflammation in the organism, ex-
pressed in increased levels of inflammatory mediators (TNF-«, IL-1, IL-6 and CRP). The con-
sequence may be insulin resistance development, obesity and related diseases: diabetes,
hypertension or atherosclerosis. There have been reports that an elimination diet based on
the results of specific 1gG antibodies against food antigens may be effective in normalization
of body weight.

(Forum Zaburzen Metabolicznych 2014, vol. 5, no. 3, 108-114)
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WSTEP

Choroby cywilizacyjne, takie jak otylosc,
cukrzyca typu 2 czy nadci$nienie t¢tnicze,
uwazane sa powszechnie za najwigkszy
problem zdrowotny krajéw wysoko rozwi-
nigtych i rozwijajacych sie. Wzrost czestoSci

zachorowan jest skorelowany zwtaszcza zro-

zwojem technologicznym i postepujacym
zanieczyszczeniem Srodowiska. Nie bez
znaczenia sg takze spozywanie wysoko
przetworzonej zywnoSci, powszechno$¢ di-
ety o wysokiej zawartoSci thuszczu i bogate;j
w cukry proste, ograniczenie aktywnosci fi-

zycznej, stres oraz powszechno$¢ uzywek:
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palenia papieroséw czy naduzywania alko-
holu. Opisywane jednostki chorobowe
— cukrzyca typu 2, otytos¢ i nadciS§nienie
tetnicze — zaliczane sa do tak zwanych
cywilizacyjnych choréb metabolicznych.
Ich czeste wspdtwystepowanie u tego
samego pacjenta wskazuje na wspdlne uwa-
runkowanie Srodowiskowe [1].
Racjonalizacja sposobu zywienia, podjecie
aktywnosci fizycznej i rezygnacja z uzywek
prowadza najczeSciej do poprawy stanu
zdrowia i samopoczucia pacjentow. W celu
optymalizacji uzyskiwanych efektéw moz-
na takze rozwazy¢ oceng stezenia swoistych
przeciwcial wzgledem antygenéw pokar-
mowych, czyli badanie w kierunku alergii
IgG-zaleznej. Obserwacje wskazuja, ze tego
typu diagnostyka jest szczegdlnie celowa
u osOb, u ktdérych redukcja kalorycznoSci
diety i zwigkszenie poziomu aktywnoSci
fizycznej nie prowadza do osiagnigcia po-
zadanych efektéw.

W populacji krajéw rozwinigtych u niemal
20% o0s6b sa diagnozowane nadwrazliwosci
na pokarm, zaréwno alergie, jak i nietole-
rancje pokarmowe [2]. Niepozadane reak-
cje organizmu sa spowodowane nadaktyw-
noScig uktadu immunologicznego przewo-
du pokarmowego GALT (gut-associated
lymphoid tissue) na spozywany pokarm
(trofoalergeny). Nadwrazliwos$ci te moga
wystepowaé na drodze reakcji immunolo-
gicznej IgE-zaleznej lub IgE-niezaleznej.
Do reakcji o podtozu IgE-niezaleznym za-
licza si¢ migdzy innymi omawiana alergi¢
pokarmowa, zwiazana z produkcja przeciw-
cial w klasie IgG [3]. CzgstoS¢ wystepowa-
nia alergii IgE-zaleznej w populacji syste-
matycznie roSnie, a obecnie wynosi okoto
6-8% w grupie dzieci, 3-4% w grupie mto-
dziezy i 1-3% w grupie os6b dorostych [4].
Coraz czg¢sciej wystepowanie przewlektych
jednostek chorobowych utozsamia si¢
z nadwrazliwo$cia pokarmowa oparta na
reakcji IgG-zaleznej. W klasyfikacji Gella
i Coombsa jest to typ trzeci alergii, tak zwa-
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nareakcja typu péznego. Dotychczas prze-
prowadzona zostata zaledwie jedna analiza
(o charakterze ankietowym) dotyczaca cze-
sto$ci wystepowania i znaczenia opisywane;j
alergii w spoteczenstwie. Na podstawie uzy-
skanych wynikéw ocenia si¢, ze problem ten
dotyczy okoto 45% populacji Stanéw Zjed-
noczonych i Europy i wystepuje 2-krotnie
czesciej u kobiet niz u mezezyzn [S]. Wydaje
si¢, ze niefizjologiczne reakcje organizmu
na spozywany pokarm moga powodowac
liczne dolegliwoS$ci, czgsto o charakterze
przewlektym, co przyczynia si¢ do pojawie-
nia niektérych choréb lub pogorszenia ich
przebiegu [6]. Zdiagnozowanie nadwraz-
liwosci pokarmowej IgG-zaleznej wymaga
wdrozenia diety eliminacyjno-rotacyjnej,
majacej na celu ograniczenie stanu zapal-
nego w organizmie.

W tym miejscu nalezy zaznaczy¢, ze stosu-
nek naukowego srodowiska alergologiczne-
go do znaczenia alergii IgG-zaleznej oraz
zwigzanej z tym celowos$ci oznaczania ste-
zenia swoistych przeciwcial IgG wzgledem
alergendw pokarmowych jest raczej krytycz-
ny. Do$¢ powszechny jest bowiem poglad,
Ze wzrost stezenia swoistych przeciwciat
IgG wzgledem spozywanych pokarmoéw jest
jedynie fizjologiczna reakcjg organizmu [7].
Nalezy jednak odnotowad, ze coraz liczniej-
sza grupa lekarzy i dietetykow obserwuje
wymierna skuteczno§¢ diety eliminacyjno-
-rotacyjnej, opartej na wynikach testow na
nadwrazliwos$¢ IgG-zalezna. Z tego wzgledu
testy te staja si¢ coraz powszechniejszym
narze¢dziem w praktyce lekarskiej [8]. Efek-
tywnos$¢ diet eliminacyjnych w zréznicowa-
nych jednostkach chorobowych wykazuja
takze coraz liczniejsze badania naukowe,
ktoére zostana zaprezentowane w dalszych
czeSciach pracy.

Autorzy niniejszej pracy podjeli probe
przedstawienia aktualnego stanu wiedzy
dotyczacej patomechanizmu reakcji i zna-
czenia IgE-niezaleznej alergii pokarmowej

w rozwoju i podtrzymaniu procesu zapalne-
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go w otytoSci i chorobach jej towarzysza-
cych.

PATOMECHANIZM I9G-ZALEZNEJ ALERGII
POKARMOWEJ

W mechanizmie nadwrazliwoS$ci pokar-
mowej IgG-zaleznej organizm rozpoznaje
czasteczki pokarmowe jako elementy obce
dla ustroju i potencjalnie szkodliwe. Bez-
posrednia przyczyna rozwoju opisywanej
nadwrazliwo$ci jest najprawdopodobniej
wzrost przepuszczalno$ci bariery jelitowej
w konsekwencji rozluznienia Scistych po-
taczen pomiedzy enterocytami (tight jun-
ction). Zwiekszona przepuszczalnos¢ barie-
ryjelita cienkiego jest najczesciej skutkiem
przebytych zakazen wirusowych, bakteryj-
nych, pasozytniczych, ekspozycji na toksyny
Srodowiskowe, stresu fizycznego i psychicz-
nego, dziatania alkoholu, lekow (zwlaszcza
niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych),
diety bogatej w konserwanty i barwniki [9].
Nalezy podkresli¢, Ze wymienione czynniki
sa wynikiem szybkiego post¢pu cywilizacyj-
nego i konsumpcyjnego stylu zycia. Wzrost
przepuszczalno$ci bariery jelitowej jest de-
finiowany jako zespot jelita przesiakliwego
(leaky gut syndrome) [10, 11]. Zwigkszona
przepuszczalno$¢ bariery jelitowej wyste-
puje w licznych jednostkach chorobowych,
zwlaszcza przy istotnym udziale komponen-
tu zapalnego, migdzy innymi w chorobie
Crohna, celiakii, cukrzycy, stwardnieniu
rozsianym czy chorobach reumatycznych
[12]. Nieuszkodzona bariera jelitowa pet-
ni rolg filtra, zapobiegajac przenikaniu do
krwi drobnoustrojéw chorobotwoérczych,
toksyn i antygendéw pokarmowych, umoz-
liwiajac wchianianie jedynie odpowiednio
roztozonych czastek pokarmowych. Utrata
selektywnej przepuszczalnosci tej bariery
powoduje przenikanie do krwiobiegu nie-
wlasciwie roztozonych czastek pokarmo-
wych, co prowadzi do aktywacji reakcji
immunologicznej, tozsamej z fizjologiczna

reakcja uktadu odpornoSciowego na szkod-

liwe patogeny [10, 11, 13, 14]. W sytuacji
permanentnego narazenia na antygen po-
karmowy, bedacy integralng czeScia jadto-
spisu, stan zapalny przyjmuje postacé prze-
wlekta, prowadzac do dysfunkcji kolejnych
narzaddéw i uktadow [6].

W przeciwienstwie do alergii IgE-zaleznej,
w ktérej objawy pojawiaja si¢ praktycznie
natychmiast po zadziataniu bodzca, cecha
charakterystyczna dla alergii IgG-zalezne;j
jest wystepowanie reakcji opdznionych
(odroczonych) — nawet 8-72 godziny po
spozyciu pokarmu [8]. Fakt ten istotnie
utrudnia lub wrecz uniemozliwia powia-
zanie objawow chorobowych ze spozytym
pokarmem. Nasilenie reakcji zapalnej
w mechanizmie IgG-zaleznym jest uzalez-
nione od ilosci spozytego pokarmu iw prze-
ciwiefistwie do alergii typu 1 nie obserwuje
si¢ tu zjawiska reakcji anafilaktycznej. Ko-
lejna cecha réznicujaca oba typy alergii jest
charakterystyka uczulajacych pokarmoéw.
W mechanizmie reakcji [gE-zaleznej jest to
zazwyczaj niewielka liczba alergenow, ktore
chory intuicyjnie eliminuje (czgsto nawet
bez wykonywania odpowiednich badan).
W alergii IgG-zaleznej liczba uczulajacych
pokarméw zwykle jest wysoka.

Antygen (pokarmowy, mikrobiologicz-
ny), po wniknieciu z jelita do krwiobiegu,
jest wigzany przez swoiste wzgledem swej
struktury przeciwcialo, tworzac kompleks
immunologiczny. Kolejnym etapem jest
zaprezentowanie antygenu pozostatym
komérkom ukladu immunologicznego
w mechanizmie aktywacji odpowiedzi im-
munologicznej. Integralna czescig opisywa-
nego procesu jest wydzielanie mediatoréw
stanu zapalnego, uruchamiajacych tak zwa-
na reakcje kaskadowa (aktywacja uktadu
dopetniacza), ktorej celem jest zniszczenie
kompleksu antygen—przeciwciato przez ko-
morki zerne. Jednocze$nie obserwuje sie
produkcje cytokin prozapalnych [interleu-
kin 11 6 (IL-1, IL-6), czynnika martwicy

nowotworu a (TNF-a, tumor necrosis factor
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a)], wolnych rodnikéw i proteaz. Czynnik
martwicy nowotworu a indukuje rozwoj sta-
nu zapalnego w tkankach, w ktorych jest
wytwarzany, z kolei wolne rodniki atakuja
i niszcza tkanki, miedzy innymi na drodze
utleniania lipidow komdrkowych [15]. Pro-
teazy, jako enzymy rozktadajace bialka,
dziataja réwnie destrukcyjnie na komorki
organizmu. Odpowiedz uktadu immunolo-
gicznego jest wiec rOwnowazna z powsta-
niem procesu zapalnego. W przypadku
alergii pokarmowej typu III czasteczki
pokarmu przenikaja z jelita do krwiobiegu
w sposob ciagly, w zwiazku z czym stezenie
komplekséw immunologicznych jest wyso-
kie. Powstale kompleksy sa transportowane
za posrednictwem uktadu krazenia, przez
co proces zapalny rozprzestrzenia si¢, obej-
mujac kolejne tkanki i narzady [6, 8, 16].
W konsekwencji opisywana alergia moze
przyczynia¢ si¢ do rozwoju i nasilenia ob-
jawow licznych chordb, takich jak: migrena,
otytos¢, cukrzyca typu 2, nieswoiste choroby
zapalne jelit, zespot jelita nadwrazliwego,
atopowe zapalenie skéry, nadci$nienie tet-
nicze czy zespot przewlektego zmeczenia.
W zaleznoSci od lokalizacji komplekséw
immunologicznych, alergia IgG-zalezna
moze si¢ manifestowac niespecyficznymi
objawami, takimi jak: nudnosci, biegunka,
béle brzucha, obrz¢k naczynioruchowy,
Swiad, rumien, pokrzywka, a takze alergicz-
ny niezyt nosa, kaszel, dusznos$¢ czy astma,
tachykardia, hipotonia, zaburzenia rytmu
serca, zawroty glowy i inne [17].

Skuteczno$¢ stosowania diety eliminacyj-
nej, opartej na wykluczeniu produktéw
oznaczonych w surowicy chorych przeciw-
cialwklasie IgG, potwierdzono w badaniach
[2, 18-31]. Badanie ankietowe z udzialem
niemal 2000 pacjentéw wykazalo znacza-
ca poprawe stanu zdrowia u 50% oraz
zmniejszenie nasilenia dolegliwosci u 70%
znich w efekcie wdrozenia celowanej diety
eliminacyjnej [5]. Wyniki badan Isolaurii

i wsp. rowniez wykazaly, ze czasowa dieta
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eliminacyjna, opierajaca si¢ na wynikach
badania alergii pokarmowej IgG-zaleznej,
prowadzi do redukcji stezenia przeciwciat
az do catkowitego ich zaniku, a tym samym

do zmniejszenia objawow alergii [18].

ZNACZENIE ALERGII l9G-ZALEZNEJ W OTYLOSCI
| CHOROBACH TOWARZYSZACYCH

Jak podkreslono na wstepie pracy, nadwa-
ga i otytosé, a takze bezpoSrednio z nimi
powigzane choroby dietozalezne, takie jak
cukrzyca typu 2, nadci$nienie czy miazdzy-
ca, stanowig rosnacy problem zdrowotny,
ekonomiczny i spoteczny. Wdrozenie diety
o obnizonej zawarto$ci kalorii i zwigkszenie
aktywnoSci fizycznej niekoniecznie skutku-
je pozadana utrata masy ciata. Nie zawsze
zadowalajace efekty osiagane za pomoca
standardowych metod leczenia nadwagi
i otylo§ci zmuszaja do poszukiwania no-
wych, alternatywnych metod terapeutycz-
nych. W tym aspekcie interesujaca jest hi-
poteza zakladajaca powigzanie pomigdzy
nadwrazliwoS$cia pokarmowa IgG-zalezna,
generujaca stan wolnorodnikowy i produk-
cje cytokin prozapalnych, a gromadzeniem
tkanki thuszczowej w organizmie. Patome-
chanizmy tych proceséw opisano w dalszej
czeSci pracy. Doniesienia dietetykow i le-
karzy praktykéw wskazuja, ze w redukcji
nadmiernej masy ciata (a w konsekwencji
réwniez chordb towarzyszacych) ocena
nadwrazliwos$ci pokarmowych IgG-zalez-
nych i wdrozenie odpowiedniego leczenia
dietetycznego moga by¢ wartym rozwazenia
postgpowaniem terapeutycznym.
Przewlekta reakcja zapalna wyraza si¢
zwigkszonym stezeniem mediatoréw stanu
zapalnego, gtéwnie TNF-a, biatka ostrej
fazy (CRP, C-reactive protein) oraz inter-
leukin prozapalnych, co moze prowadzié¢
do rozwoju insulinoopornoSci, a w konse-
kwencji cukrzycy typu 2. Gléwna role w pa-
togenezie tego procesu odgrywa TNF-«,
wytwarzany nie tylko przez komoérki ukta-

du immunologicznego, lecz takze komorki

Monika Frank, Patrycja Szachta,
Mirostawa Gatecka, Iwona Ignys,
Monika Frank

Alergia pokarmowa IgG-zalezna i jej
znaczenie w otytosci i cukrzycy typu 2

»» Doniesienia
dietetykow i lekarzy

praktykow wskazuja,
ze w redukcji nadmierne;j
masy ciata

(a w konsekwencji
rowniez chorob
towarzyszacych)

ocena nadwrazliwosci
pokarmowych IgG-
zaleznych i wdrozenie
odpowiedniego leczenia
dietetycznego moga
by¢ wartym rozwazenia
postepowaniem 44

111



WYBRANE
PROBLEMY
KLINICZNE

»» Po 9-tygodniowej
diecie eliminacyjnej
w grupie niemal 1000
pacjentow (n = 938)
u 81,4% odnotowano
utrate masy ciata

w stopniu istotnym
statystycznie 44

112

thuszczowe i mig§niowe, a jego stezenie jest
wprost proporcjonalne do ilo$ci zmagazy-
nowanej tkanki ttuszczowej. Czynnik ten
jest bezposrednio odpowiedzialny za niepo-
zadane zmiany w procesie przemiany mate-
rii i blokowanie receptoréw dla insuliny na
drodze hamowania procesu ich fosforylacji
[32]. Wysokie stezenie insuliny, spowodo-
wane niemoznoS$cia przytaczenia si¢ tego
hormonu do zablokowanych receptoréw,
przyczynia si¢ do zwigkszenia jej produkcji
iprowadzi do hiperinsulinemii i hiperglike-
mii (w efekcie zaburzenia te moga prowa-
dzi¢ nawet do uszkodzenia trzustki). Tym
samym glukoza we krwi utrzymuje si¢ na
wysokim poziomie, przy czym praktycznie
nie jest ona wykorzystywana do procesow
metabolicznych, a jedynie magazynowana
w mig¢s$niach w postaci kwasow ttuszczowych.
Powoduje to zmiang¢ procentowa sktadu cia-
ta na korzys¢ zwigkszonej zawartoSci tkanki
thuszczowej i w konsekwencji rozwdj otytosci
[33,34]. Podwyzszona ekspresja TNF-« pro-
wadzi do uszkodzenia receptoréw dla lep-
tyny, a w efekcie do zaburzenia hamowania
uczucia glodu. Z tego wzgledu u 0séb otylych
odczuwanie gtodu i sytosci jest niewlasciwe,
przez co obserwuje si¢ nadmierne przyjmo-
wanie pokarmow i w konsekwencji nadmier-
na mase ciata.

Przewlekly stan zapalny, wynikajacy z alergii
IgG-zaleznej, sprzyja takze wystgpowaniu
nadciS$nienia tetniczego oraz miazdzycy.
U pacjentéw z nadciS$nieniem tetniczym
stwierdzono podwyzszone stezenie cytokin:
IL-1,IL-6 i TNF-a. Wykazano, ze wymienio-
ne mediatory stanu zapalnego zaburzaja me-
chanizmy krzepnigcia krwi oraz powoduja
reakcje wolnorodnikowe w §cianach naczyn
krwiono$nych, przyczyniajac si¢ tym samym
do rozwoju proceséw miazdzycowych. Wio-
daca role w rozwoju nadci$nienia tetniczego
i miazdzycy naczyn w mechanizmie alergii
IgG-zaleznej odgrywa ponownie TNF-a:
— aktywujac macierz MMPs i prowadzac

do uszkodzenia tkanek [35-37],

— stymulujac produkcje innych cytokin
prozapalnych [35],
— hamujac apoptoze komorek [35, 38],
— zaburzajac produkcje trombiny [35],
— powodujac wzrost komorek endotelial-
nych, odpowiedzialnych za aktywacje
procesu zapalnego [34, 39, 40],
zwickszajac stezenie angiotensyny II,
powodujacej rozplem migéni gtadkich
i odktadanie si¢ kolagenu, a takze po-
budzanie skurczu naczyn wyrazajacego
si¢ zwickszonym ciSnieniem krwi. Sama
angiotensyna II ma réwniez dziatanie
prozapalne (wytwarzanie IL-6 oraz mi-
gracja leukocytow) [41, 42].
Wyniki badan Erlingera i wsp. wskazuja, ze
dieta eliminacyjna przyczynia si¢ do istot-
nego spadku masy ciata u oséb, u ktérych
otylo$¢ wystepuje na tle przewleklego sta-
nu zapalnego [25]. W badaniu tym grupe
otylych pacjentéw poddano standardowe;j
interwencji, polegajacej na zastosowaniu
diety niskoenergetycznej i zwickszeniu
aktywnoSci fizycznej. Mimo ograniczef
dietetycznych, spadek masy ciata zanoto-
wano tylko u czeSci pacjentéw, podczas
gdy u pozostalych utrzymywata si¢ na tym
samym poziomie. W grupie, w ktorej nie
odnotowano utraty masy ciala, stwierdzo-
no znacznie podwyzszone stezenie CRP —
podstawowego wskaznika stanu zapalnego.
U tych pacjentéw pozadany efekt kliniczny
osiagnieto poprzez ograniczenie/likwidacje
stanu zapalnego na drodze wyciszenia reak-
cji alergicznych na uczulajacy pokarm, a nie
wywotujac deficyt energetyczny (kalorycz-
ny) w diecie. Po 9-tygodniowej diecie elimi-
nacyjnej w grupie niemal 1000 pacjentéw
(n =938) u81,4% odnotowano utrat¢ masy
ciala w stopniu istotnym statystycznie [25].
Wazne dla powigzania otytosci (i choréb
zniej wynikajacych) ze zwigkszonym steze-
niem przeciwcial w klasie IgG badanie prze-
prowadzili Wilders-Trusching i wsp., ktorzy
odnotowali korelacje pomiedzy stezeniem

przeciwciatIgG a wartoScia CRP w grupach
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dzieci otylych. Wykazali, ze st¢zenie tych
przeciwciat w klasie IgG jest znacznie wyz-
sze wladnie w grupie dzieci z otyloscia [43].
Jak wynika z zaprezentowanych wynikéw
badan, w profilaktyce i leczeniu cukrzycy
typu 2, nadci$nienia czy miazdzycy nie za-
wsze efektywna jest likwidacja nadwagi za
pomoca konwencjonalnych metod. Czg¢-
sta przyczyne stanowi bowiem przewlekly
stan zapalny, wynikajacy z nadwrazliwosci
pokarmowej IgG-zaleznej, a wptywajacy
chociazby na rozwdj oporno$ci na leptyne
czy insuling. Dlatego tez badanie swoistych
przeciwciat IgG wzgledem sktadnikéw po-
karmowych i wdrozona na podstawie uzy-
skanych wynikéw interwencja dietetyczna
prowadza do normalizacji masy ciala, a co
za tym idzie — redukuja ryzyko rozwoju
innych choréb wynikajacych z nadwagi
i otytosci.

Na polskim rynku dostepnych jest wiele te-
stow promowanych jako narzedzia do oce-
ny alergii I[gG-zaleznej. Ogdlnie dostepne
sa chociazby testy immunoenzymatyczne
ELISA, testy aktywacji neutrofili oraz ma-
kromacierze biatkowe. Dotychczas potwier-
dzono jedynie kliniczna uzyteczno$¢ diet
wdrozonych na podstawie wynikow testow
immunoenzymatycznych (ELISA) [44-46].
Efektywnosc tego typu celowanej terapii zy-
wieniowej zostala potwierdzona w licznych
jednostkach chorobowych, takich jak: nie-
swoiste choroby zapalne jelit, zespo6t jelita
nadwrazliwego, astma oskrzelowa, atopowe
zapalenie skory czy tez migrena [6, §].

Z uwagina stosunkowo wysoki koszt testow
oceniajacych nadwrazliwo§¢ pokarmowa
IgG-zalezng celowe wydaje si¢ si¢gganie
po narzedzia mozliwie najbardziej wiary-
godne, poddawane kontroli zewnatrzlabo-
ratoryjnej i cechujace si¢ powtarzalnoscia
wynikéw (ELISA).
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