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Alergia pokarmowa IgG-zależna i jej 
znaczenie w otyłości i cukrzycy typu 2
IgG-dependent food allergy and its role in obesity  
and related diseases

STRESZCZENIE

Nadwrażliwość pokarmowa IgG-zależna może indukować przewlekły stan zapalny w organi-
zmie, wyrażający się zwiększonym poziomem mediatorów zapalnych (TNF-a, IL-1, IL-6 oraz 
CRP). Konsekwencją może być rozwój insulinooporności, otyłości i chorób towarzyszących: 
cukrzycy, nadciśnienia tętniczego czy miażdżycy. Pojawiają się doniesienia wskazujące, że 
dieta eliminacyjna, opar ta na wynikach badań swoistych przeciwciał IgG względem antygenów 
pokarmowych, może być efektywna w normalizacji masy ciała. 
(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2014, tom 5, nr 3, 108–114)

Słowa kluczowe: alergia IgG-zależna, dieta eliminacyjna, otyłość, cukrzyca, chitosan, polifenole

ABSTRACT

IgG-dependent food hypersensitivity may induce chronic inflammation in the organism, ex-
pressed in increased levels of inflammatory mediators (TNF-a, IL-1, IL-6 and CRP). The con-
sequence may be insulin resistance development, obesity and related diseases: diabetes, 
hyper tension or atherosclerosis. There have been repor ts that an elimination diet based on 
the results of specific IgG 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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WSTĘP

Choroby cywilizacyjne, takie jak otyłość, 

cukrzyca typu 2 czy nadciśnienie tętnicze, 

uważane są powszechnie za największy 

problem zdrowotny krajów wysoko rozwi-

niętych i rozwijających się. Wzrost częstości 

zachorowań jest skorelowany zwłaszcza z ro-

zwojem technologicznym i postępującym 

zanieczyszczeniem środowiska. Nie bez 

znaczenia są także spożywanie wysoko 

przetworzonej żywności, powszechność di-

ety o wysokiej zawartości tłuszczu i bogatej 

w cukry proste, ograniczenie aktywności fi-

zycznej, stres oraz powszechność używek: 
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palenia papierosów czy nadużywania alko-

holu. Opisywane jednostki chorobowe 

— cukrzyca typu 2, otyłość i nadciśnienie 

tętnicze — zaliczane są do tak zwanych 

cywilizacyjnych chorób metabolicznych. 

Ich częste współwystępowanie u tego 

samego pacjenta wskazuje na wspólne uwa-

runkowanie środowiskowe [1].

Racjonalizacja sposobu żywienia, podjęcie 

aktywności fizycznej i rezygnacja z używek 

prowadzą najczęściej do poprawy stanu 

zdrowia i samopoczucia pacjentów. W celu 

optymalizacji uzyskiwanych efektów moż-

na także rozważyć ocenę stężenia swoistych 

przeciwciał względem antygenów pokar-

mowych, czyli badanie w kierunku alergii 

IgG-zależnej. Obserwacje wskazują, że tego 

typu diagnostyka jest szczególnie celowa 

u osób, u których redukcja kaloryczności 

diety i zwiększenie poziomu aktywności 

fizycznej nie prowadzą do osiągnięcia po-

żądanych efektów. 

W populacji krajów rozwiniętych u niemal 

20% osób są diagnozowane nadwrażliwości 

na pokarm, zarówno alergie, jak i nietole-

rancje pokarmowe [2]. Niepożądane reak-

cje organizmu są spowodowane nadaktyw-

nością układu immunologicznego przewo-

du pokarmowego GALT (gut-associated 

lymphoid tissue) na spożywany pokarm 

(trofoalergeny). Nadwrażliwości te mogą 

występować na drodze reakcji immunolo-

gicznej IgE-zależnej lub IgE-niezależnej. 

Do reakcji o podłożu IgE-niezależnym za-

licza się między innymi omawianą alergię 

pokarmową, związaną z produkcją przeciw-

ciał w klasie IgG [3]. Częstość występowa-

nia alergii IgE-zależnej w populacji syste-

matycznie rośnie, a obecnie wynosi około 

6–8% w grupie dzieci, 3–4% w grupie mło-

dzieży i 1–3% w grupie osób dorosłych [4].  

Coraz częściej występowanie przewlekłych 

jednostek chorobowych utożsamia się 

z nadwrażliwością pokarmową opartą na 

reakcji IgG-zależnej. W klasyfikacji Gella 

i Coombsa jest to typ trzeci alergii, tak zwa-

na reakcja typu późnego. Dotychczas prze-

prowadzona została zaledwie jedna analiza 

(o charakterze ankietowym) dotycząca czę-

stości występowania i znaczenia opisywanej 

alergii w społeczeństwie. Na podstawie uzy-

skanych wyników ocenia się, że problem ten 

dotyczy około 45% populacji Stanów Zjed-

noczonych i Europy i występuje 2-krotnie 

częściej u kobiet niż u mężczyzn [5]. Wydaje 

się, że niefizjologiczne reakcje organizmu 

na spożywany pokarm mogą powodować 

liczne dolegliwości, często o charakterze 

przewlekłym, co przyczynia się do pojawie-

nia niektórych chorób lub pogorszenia ich 

przebiegu [6]. Zdiagnozowanie nadwraż-

liwości pokarmowej IgG-zależnej wymaga 

wdrożenia diety eliminacyjno-rotacyjnej, 

mającej na celu ograniczenie stanu zapal-

nego w organizmie. 

W tym miejscu należy zaznaczyć, że stosu-

nek naukowego środowiska alergologiczne-

go do znaczenia alergii IgG-zależnej oraz 

związanej z tym celowości oznaczania stę-

żenia swoistych przeciwciał IgG względem 

alergenów pokarmowych jest raczej krytycz-

ny. Dość powszechny jest bowiem pogląd, 

że wzrost stężenia swoistych przeciwciał 

IgG względem spożywanych pokarmów jest 

jedynie fizjologiczną reakcją organizmu [7]. 

Należy jednak odnotować, że coraz liczniej-

sza grupa lekarzy i dietetyków obserwuje 

wymierną skuteczność diety eliminacyjno-

-rotacyjnej, opartej na wynikach testów na 

nadwrażliwość IgG-zależną. Z tego względu 

testy te stają się coraz powszechniejszym 

narzędziem w praktyce lekarskiej [8]. Efek-

tywność diet eliminacyjnych w zróżnicowa-

nych jednostkach chorobowych wykazują 

także coraz liczniejsze badania naukowe, 

które zostaną zaprezentowane w dalszych 

częściach pracy. 

Autorzy niniejszej pracy podjęli próbę 

przedstawienia aktualnego stanu wiedzy 

dotyczącej patomechanizmu reakcji i zna-

czenia IgE-niezależnej alergii pokarmowej 

w rozwoju i podtrzymaniu procesu zapalne-

vv Coraz częściej 
występowanie 
przewlekłych jednostek 
chorobowych 
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go w otyłości i chorobach jej towarzyszą-

cych.

PATOMECHANIZM IgG-ZALEŻNEJ ALERGII  

POKARMOWEJ 

W mechanizmie nadwrażliwości pokar-

mowej IgG-zależnej organizm rozpoznaje 

cząsteczki pokarmowe jako elementy obce 

dla ustroju i potencjalnie szkodliwe. Bez-

pośrednią przyczyną rozwoju opisywanej 

nadwrażliwości jest najprawdopodobniej 

wzrost przepuszczalności bariery jelitowej 

w konsekwencji rozluźnienia ścisłych po-

łączeń pomiędzy enterocytami (tight jun-

ction). Zwiększona przepuszczalność barie-

ry jelita cienkiego jest najczęściej skutkiem 

przebytych zakażeń wirusowych, bakteryj-

nych, pasożytniczych, ekspozycji na toksyny 

środowiskowe, stresu fizycznego i psychicz-

nego, działania alkoholu, leków (zwłaszcza 

niesteroidowych leków przeciwzapalnych), 

diety bogatej w konserwanty i barwniki [9]. 

Należy podkreślić, że wymienione czynniki 

są wynikiem szybkiego postępu cywilizacyj-

nego i konsumpcyjnego stylu życia. Wzrost 

przepuszczalności bariery jelitowej jest de-

finiowany jako zespół jelita przesiąkliwego 

(leaky gut syndrome) [10, 11]. Zwiększona 

przepuszczalność bariery jelitowej wystę-

puje w licznych jednostkach chorobowych, 

zwłaszcza przy istotnym udziale komponen-

tu zapalnego, między innymi w chorobie 

Crohna, celiakii, cukrzycy, stwardnieniu 

rozsianym czy chorobach reumatycznych 

[12]. Nieuszkodzona bariera jelitowa peł-

ni rolę filtra, zapobiegając przenikaniu do 

krwi drobnoustrojów chorobotwórczych, 

toksyn i antygenów pokarmowych, umoż-

liwiając wchłanianie jedynie odpowiednio 

rozłożonych cząstek pokarmowych. Utrata 

selektywnej przepuszczalności tej bariery 

powoduje przenikanie do krwiobiegu nie-

właściwie rozłożonych cząstek pokarmo-

wych, co prowadzi do aktywacji reakcji 

immunologicznej, tożsamej z fizjologiczną 

reakcją układu odpornościowego na szkod-

liwe patogeny [10, 11, 13, 14]. W sytuacji 

permanentnego narażenia na antygen po-

karmowy, będący integralną częścią jadło-

spisu, stan zapalny przyjmuje postać prze-

wlekłą, prowadząc do dysfunkcji kolejnych 

narządów i układów [6].

W przeciwieństwie do alergii IgE-zależnej, 

w której objawy pojawiają się praktycznie 

natychmiast po zadziałaniu bodźca, cechą 

charakterystyczną dla alergii IgG-zależnej 

jest występowanie reakcji opóźnionych 

(odroczonych) — nawet 8–72 godziny po 

spożyciu pokarmu [8]. Fakt ten istotnie 

utrudnia lub wręcz uniemożliwia powią-

zanie objawów chorobowych ze spożytym 

pokarmem. Nasilenie reakcji zapalnej 

w mechanizmie IgG-zależnym jest uzależ-

nione od ilości spożytego pokarmu i w prze-

ciwieństwie do alergii typu 1 nie obserwuje 

się tu zjawiska reakcji anafilaktycznej. Ko-

lejną cechą różnicującą oba typy alergii jest 

charakterystyka uczulających pokarmów. 

W mechanizmie reakcji IgE-zależnej jest to 

zazwyczaj niewielka liczba alergenów, które 

chory intuicyjnie eliminuje (często nawet 

bez wykonywania odpowiednich badań). 

W alergii IgG-zależnej liczba uczulających 

pokarmów zwykle jest wysoka.

Antygen (pokarmowy, mikrobiologicz-

ny), po wniknięciu z jelita do krwiobiegu, 

jest wiązany przez swoiste względem swej 

struktury przeciwciało, tworząc kompleks 

immunologiczny. Kolejnym etapem jest 

zaprezentowanie antygenu pozostałym 

komórkom układu immunologicznego 

w mechanizmie aktywacji odpowiedzi im-

munologicznej. Integralną częścią opisywa-

nego procesu jest wydzielanie mediatorów 

stanu zapalnego, uruchamiających tak zwa-

ną reakcję kaskadową (aktywacja układu 

dopełniacza), której celem jest zniszczenie 

kompleksu antygen–przeciwciało przez ko-

mórki żerne. Jednocześnie obserwuje się 

produkcję cytokin prozapalnych [interleu-

kin 1 i 6 (IL-1, IL-6), czynnika martwicy 

nowotworu a (TNF-a, tumor necrosis factor 
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a)], wolnych rodników i proteaz. Czynnik 

martwicy nowotworu a indukuje rozwój sta-

nu zapalnego w tkankach, w których jest 

wytwarzany, z kolei wolne rodniki atakują 

i niszczą tkanki, między innymi na drodze 

utleniania lipidów komórkowych [15]. Pro-

teazy, jako enzymy rozkładające białka, 

działają równie destrukcyjnie na komórki 

organizmu. Odpowiedź układu immunolo-

gicznego jest więc równoważna z powsta-

niem procesu zapalnego. W przypadku 

alergii pokarmowej typu III cząsteczki 

pokarmu przenikają z jelita do krwiobiegu 

w sposób ciągły, w związku z czym stężenie 

kompleksów immunologicznych jest wyso-

kie. Powstałe kompleksy są transportowane 

za pośrednictwem układu krążenia, przez 

co proces zapalny rozprzestrzenia się, obej-

mując kolejne tkanki i narządy [6, 8, 16]. 

W konsekwencji opisywana alergia może 

przyczyniać się do rozwoju i nasilenia ob-

jawów licznych chorób, takich jak: migrena, 

otyłość, cukrzyca typu 2, nieswoiste choroby 

zapalne jelit, zespół jelita nadwrażliwego, 

atopowe zapalenie skóry, nadciśnienie tęt-

nicze czy zespół przewlekłego zmęczenia. 

W zależności od lokalizacji kompleksów 

immunologicznych, alergia IgG-zależna 

może się manifestować niespecyficznymi 

objawami, takimi jak: nudności, biegunka, 

bóle brzucha, obrzęk naczynioruchowy, 

świąd, rumień, pokrzywka, a także alergicz-

ny nieżyt nosa, kaszel, duszność czy astma, 

tachykardia, hipotonia, zaburzenia rytmu 

serca, zawroty głowy i inne [17]. 

Skuteczność stosowania diety eliminacyj-

nej, opartej na wykluczeniu produktów 

oznaczonych w surowicy chorych przeciw-

ciał w klasie IgG, potwierdzono w badaniach 

[2, 18–31]. Badanie ankietowe z udziałem 

niemal 2000 pacjentów wykazało znaczą-

cą poprawę stanu zdrowia u 50% oraz 

zmniejszenie nasilenia dolegliwości u 70% 

z nich w efekcie wdrożenia celowanej diety 

eliminacyjnej [5]. Wyniki badań Isolaurii 

i wsp. również wykazały, że czasowa dieta 

eliminacyjna, opierająca się na wynikach 

badania alergii pokarmowej IgG-zależnej, 

prowadzi do redukcji stężenia przeciwciał 

aż do całkowitego ich zaniku, a tym samym 

do zmniejszenia objawów alergii [18].

ZNACZENIE ALERGII IgG-ZALEŻNEJ W OTYŁOŚCI 

I CHOROBACH TOWARZYSZĄCYCH

Jak podkreślono na wstępie pracy, nadwa-

ga i otyłość, a także bezpośrednio z nimi 

powiązane choroby dietozależne, takie jak 

cukrzyca typu 2, nadciśnienie czy miażdży-

ca, stanowią rosnący problem zdrowotny, 

ekonomiczny i społeczny. Wdrożenie diety 

o obniżonej zawartości kalorii i zwiększenie 

aktywności fizycznej niekoniecznie skutku-

je pożądaną utratą masy ciała. Nie zawsze 

zadowalające efekty osiągane za pomocą 

standardowych metod leczenia nadwagi 

i otyłości zmuszają do poszukiwania no-

wych, alternatywnych metod terapeutycz-

nych. W tym aspekcie interesująca jest hi-

poteza zakładająca powiązanie pomiędzy 

nadwrażliwością pokarmową IgG-zależną, 

generującą stan wolnorodnikowy i produk-

cję cytokin prozapalnych, a gromadzeniem 

tkanki tłuszczowej w organizmie. Patome-

chanizmy tych procesów opisano w dalszej 

części pracy. Doniesienia dietetyków i le-

karzy praktyków wskazują, że w redukcji 

nadmiernej masy ciała (a w konsekwencji 

również chorób towarzyszących) ocena 

nadwrażliwości pokarmowych IgG-zależ-

nych i wdrożenie odpowiedniego leczenia 

dietetycznego mogą być wartym rozważenia 

postępowaniem terapeutycznym.

Przewlekła reakcja zapalna wyraża się 

zwiększonym stężeniem mediatorów stanu 

zapalnego, głównie TNF-a, białka ostrej 

fazy (CRP, C-reactive protein) oraz inter-

leukin prozapalnych, co może prowadzić 

do rozwoju insulinooporności, a w konse-

kwencji cukrzycy typu 2. Główną rolę w pa-

togenezie tego procesu odgrywa TNF-a, 

wytwarzany nie tylko przez komórki ukła-

du immunologicznego, lecz także komórki 
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tłuszczowe i mięśniowe, a jego stężenie jest 

wprost proporcjonalne do ilości zmagazy-

nowanej tkanki tłuszczowej. Czynnik ten 

jest bezpośrednio odpowiedzialny za niepo-

żądane zmiany w procesie przemiany mate-

rii i blokowanie receptorów dla insuliny na 

drodze hamowania procesu ich fosforylacji 

[32]. Wysokie stężenie insuliny, spowodo-

wane niemożnością przyłączenia się tego 

hormonu do zablokowanych receptorów, 

przyczynia się do zwiększenia jej produkcji 

i prowadzi do hiperinsulinemii i hiperglike-

mii (w efekcie zaburzenia te mogą prowa-

dzić nawet do uszkodzenia trzustki). Tym 

samym glukoza we krwi utrzymuje się na 

wysokim poziomie, przy czym praktycznie 

nie jest ona wykorzystywana do procesów 

metabolicznych, a jedynie magazynowana 

w mięśniach w postaci kwasów tłuszczowych. 

Powoduje to zmianę procentową składu cia-

ła na korzyść zwiększonej zawartości tkanki 

tłuszczowej i w konsekwencji rozwój otyłości 

[33, 34]. Podwyższona ekspresja TNF-a pro-

wadzi do uszkodzenia receptorów dla lep-

tyny, a w efekcie do zaburzenia hamowania 

uczucia głodu. Z tego względu u osób otyłych 

odczuwanie głodu i sytości jest niewłaściwe, 

przez co obserwuje się nadmierne przyjmo-

wanie pokarmów i w konsekwencji nadmier-

ną masę ciała. 

Przewlekły stan zapalny, wynikający z alergii 

IgG-zależnej, sprzyja także występowaniu 

nadciśnienia tętniczego oraz miażdżycy. 

U pacjentów z nadciśnieniem tętniczym 

stwierdzono podwyższone stężenie cytokin: 

IL-1, IL-6 i TNF-a. Wykazano, że wymienio-

ne mediatory stanu zapalnego zaburzają me-

chanizmy krzepnięcia krwi oraz powodują 

reakcje wolnorodnikowe w ścianach naczyń 

krwionośnych, przyczyniając się tym samym 

do rozwoju procesów miażdżycowych. Wio-

dącą rolę w rozwoju nadciśnienia tętniczego 

i miażdżycy naczyń w mechanizmie alergii 

IgG-zależnej odgrywa ponownie TNF-a:

—	 aktywując macierz MMPs i prowadząc 

do uszkodzenia tkanek [35–37],

—	 stymulując produkcję innych cytokin 

prozapalnych [35],

—	 hamując apoptozę komórek [35, 38],

—	 zaburzając produkcję trombiny [35],

—	 powodując wzrost komórek endotelial-

nych, odpowiedzialnych za aktywację 

procesu zapalnego [34, 39, 40],

—	 zwiększając stężenie angiotensyny II, 

powodującej rozplem mięśni gładkich 

i odkładanie się kolagenu, a także po-

budzanie skurczu naczyń wyrażającego 

się zwiększonym ciśnieniem krwi. Sama 

angiotensyna II ma również działanie 

prozapalne (wytwarzanie IL-6 oraz mi-

gracja leukocytów) [41, 42].

Wyniki badań Erlingera i wsp. wskazują, że 

dieta eliminacyjna przyczynia się do istot-

nego spadku masy ciała u osób, u których 

otyłość występuje na tle przewlekłego sta-

nu zapalnego [25]. W badaniu tym grupę 

otyłych pacjentów poddano standardowej 

interwencji, polegającej na zastosowaniu 

diety niskoenergetycznej i zwiększeniu 

aktywności fizycznej. Mimo ograniczeń 

dietetycznych, spadek masy ciała zanoto-

wano tylko u części pacjentów, podczas 

gdy u pozostałych utrzymywała się na tym 

samym poziomie. W grupie, w której nie 

odnotowano utraty masy ciała, stwierdzo-

no znacznie podwyższone stężenie CRP — 

podstawowego wskaźnika stanu zapalnego. 

U tych pacjentów pożądany efekt kliniczny 

osiągnięto poprzez ograniczenie/likwidację 

stanu zapalnego na drodze wyciszenia reak-

cji alergicznych na uczulający pokarm, a nie 

wywołując deficyt energetyczny (kalorycz-

ny) w diecie. Po 9-tygodniowej diecie elimi-

nacyjnej w grupie niemal 1000 pacjentów  

(n = 938) u 81,4% odnotowano utratę masy 

ciała w stopniu istotnym statystycznie [25]. 

Ważne dla powiązania otyłości (i chorób 

z niej wynikających) ze zwiększonym stęże-

niem przeciwciał w klasie IgG badanie prze-

prowadzili Wilders-Trusching i wsp., którzy 

odnotowali korelacje pomiędzy stężeniem 

przeciwciał IgG a wartością CRP w grupach 
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dzieci otyłych. Wykazali, że stężenie tych 

przeciwciał w klasie IgG jest znacznie wyż-

sze właśnie w grupie dzieci z otyłością [43]. 

Jak wynika z zaprezentowanych wyników 

badań, w profilaktyce i leczeniu cukrzycy 

typu 2, nadciśnienia czy miażdżycy nie za-

wsze efektywna jest likwidacja nadwagi za 

pomocą konwencjonalnych metod. Czę-

stą przyczynę stanowi bowiem przewlekły 

stan zapalny, wynikający z nadwrażliwości 

pokarmowej IgG-zależnej, a wpływający 

chociażby na rozwój oporności na leptynę 

czy insulinę. Dlatego też badanie swoistych 

przeciwciał IgG względem składników po-

karmowych i wdrożona na podstawie uzy-

skanych wyników interwencja dietetyczna 

prowadzą do normalizacji masy ciała, a co 

za tym idzie — redukują ryzyko rozwoju 

innych chorób wynikających z nadwagi 

i otyłości.

Na polskim rynku dostępnych jest wiele te-

stów promowanych jako narzędzia do oce-

ny alergii IgG-zależnej. Ogólnie dostępne 

są chociażby testy immunoenzymatyczne 

ELISA, testy aktywacji neutrofili oraz ma-

kromacierze białkowe. Dotychczas potwier-

dzono jedynie kliniczną użyteczność diet 

wdrożonych na podstawie wyników testów 

immunoenzymatycznych (ELISA) [44–46]. 

Efektywność tego typu celowanej terapii ży-

wieniowej została potwierdzona w licznych 

jednostkach chorobowych, takich jak: nie-

swoiste choroby zapalne jelit, zespół jelita 

nadwrażliwego, astma oskrzelowa, atopowe 

zapalenie skóry czy też migrena [6, 8].

Z uwagi na stosunkowo wysoki koszt testów 

oceniających nadwrażliwość pokarmową 

IgG-zależną celowe wydaje się sięganie 

po narzędzia możliwie najbardziej wiary-

godne, poddawane kontroli zewnątrzlabo-

ratoryjnej i cechujące się powtarzalnością 

wyników (ELISA).
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