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A taplalék allergénekkel szemben termeldodott IgG antitestek meghatarozasanak
jelentésége

A Brit Allergia Alapitvany allitdsa szerint Eurdpaban és az USA-ban a népesség 45%-a
szenved III. tipusu élelmiszer allergiatol. Felismerték, hogy az ételeknek és a taplalkozasnak
jelentds hatasa van a kronikus betegségekre. Ez immunologiai reakcion alapul, amelyekben a
ndk kétszer gyakrabban érintettek, mint a férfiak (Schifer és munkatarsai, 2001).

A kiilonbség a taplalék allergia és a taplalék intolerancia kozott

El6szor is pontos kiilonbséget kell tenni a III. tipusu allergia és a taplalék allergia kozott,
amelyet az IgE antitestek kozvetitenek. Mindkett6t immunologiai reakcié okozza, de a Ill.
tipusu allergiat IgG antitestek okozzak. A reakcio az étkezést kovetd 8 — 72 oraig elhtizodik.
Ezért megtorténhet, hogy azok a tiinetek hétfon jelennek meg, amelyeket a pénteken
elfogyasztott étel okoz. Furcsa: a III. tipust allergia gyakran az egész élet soran
kimutathatatlan marad.

A kapcsolat az immunrendszer és a I1II. tipusi allergia kozott

A specifikus védekez6 rendszer (=szerzett immunitas) specialitasa, hogy az antitest szerkezete
olyan, ami csak egy adott antigént képes felismerni (zar-és-kulcs alapelv). Ezért az
immunrendszeriink képes kiilonboz6 antitestek ezreit termelni, amelyek szerkezetiikben mind
kiilonbozéek ¢€s egy adott antigén megkotésére képesek. Ha egy antigén bejut a
szervezetiinkbe, a megfeleld antitest megkoti azt. Igy az antigént az immunrendszer egyéb
sejtjei 1s fel tudjak ismerni. Az antigének ¢€s antitestek kotodését immunkomplexnek nevezik.
A sejtek, amelyek felismerik ezeket az immunkomplexeket, mediatorokat szabaditanak fel, és
tovabbi immunsejteket vonzanak. Egy automatikus reakcidsorozat indul el. A reakcid végén
az immunkomplexeket faldsejtek pusztitjak el.

Ugyanez torténik III. tipusu allergia esetén. Azonban, maga az antitest kotddik egy specifikus
ételhez, mivel azonos szerkezeten alapulnak. Ahogy az adott étel halmozddik, a reakcidt nem
lehet leéllitani. Az immunreakci6 elkeriilhetetlen, még akkor is, ha a szervezet kdrosodik a
reakciok miatt (autoimmun megbetegedések). Az immunrendszer hibds miikodésének
kovetkeztében IgG antitestek fejlédnek ki a test sajat szoveteivel szemben. A test szovete
antigénné valik, a szervezet sajat immunrendszere ,,a test sajat szovete elleni antitesttel”
harcol az immunkomplexben. Sulyos betegség a kdvetkezmény.

1. tipusu allergiat ételekkel vagy étel alkotokkal szembeni specifikus antitestek jelenléte
jellemzi.

A 1I1. tipusu allergiat a sériilt bél okozza

A 1II. tipusu allergiaban alapvetd, hogy az emésztetlen étel vagy étel alkotdk bejutnak a bélbe,
¢s az immunrendszer azokat idegennek ismeri fel.

Az egészséges bélfalat nyalkahartya boritja, ami erds és stabil védekezd rendszer. Egyrészt
baktériumok ellen kiizd. A bél masik funkcidja, hogy a taplalékot olyan részekre bontsa,
amelyek fel tudnak szivodni a vérbe. Innen jutnak el a szervezet sejtjeihez, ahol széles kori
feladatokat latnak el.



Fert6zések, stressz, gyogyszerek, mint pl. antibiotikumok és gyulladasgatlok, valamint a
karosodott bélflora karositjak a védekezo gatat, és feleldsek a vékonybél megnovekedett
ateresztoképességéért. Ez vezet ahhoz, hogy nagyobb, emésztetlen taplalék alkotérészek
jutnak a véraramba.

A bél folyamatosan megnovekedett ateresztoképessége vezet a IIl. tipust allergiahoz, amely
az ételekkel szemben termelddott IgG antitestek emelkedett szintjében mérheto.

A taplalékokkal szembeni IgG antitestek orvosi jelentésége

Ha IgG antitesteket hatarozunk meg, akkor az azt jelzi, hogy folyamatos kapcsolat van az étel
¢s az immunrendszer kozott. Lathato, hogy az antitestek szintje lecsokken ¢€s eltlinik, ha az
adott ételt elegend6 ideig elkertilik.

Az antitest maga hozzako6tddik az ételhez, és immunkomplex alakul ki. Az immunkomplex
aktivalja a komplement rendszert — az immunfolyamat egy része — és aktivalja a faldsejteket,
amelyek ezutan elpusztitjdk az immunkomplexeket. A folyamat soran az immunrendszer
kiilonb6z6 mediatorai (interleukin, TNF-av), oxigén szabadgyokok és fehérjebontd enzimek
szabadulnak fel.

Féleg a TNF-a, a gyulladast eldsegitd anyag a szovetekben, ahol az immunvalasz részeként
képzédnek. Az O, szabad gyokok szintén tamadjak és pusztitjak a test sajat sejtjeit. Ez
torténik, ha tobb oxigén szabad gyok van jelen, mint antioxidans, és a szervezet nem tudja
megvédeni magat az oxidaciotdl. Ezen kiviil az oxigén szabadgyokok karosithatjak a
lipideket, ami gyakran felel6s az elvékonyodott membranért.

Amig az immunkomplexek mennyisége kevés, a kdrosodas nem jelentds. III. tipusu allergia
esetén az immunkomplexek nagy koncentracidban taldlhatok. Hozzékotddnek a vérerek
bizonyos aktivalt sejtjeihez, igy bekeriilhetnek a véraramba, és bekeriilnek a szovetekbe. Az
immunkomplexek Ujra és ujra kapcsolatba keriilnek ezekkel az aktivalt sejtekkel, és ez helyi
kronikus gyulladashoz vezet. Ez a felelds a kronikus sz6védmények egy részéért.

Mivel a gyulladdsos folyamat hatasara folyamatosan egyre tobb mediator szabadul fel,
amelyek szamos anyagcsere folyamatot befolyasolnak, mint pl. az inzulin rezisztencia
esetében.

Miért csak most ismerték fel a III. tipusu allergia jelentoségét?

A TII. tipust allergia kiilonb6zd tlineteket okoz. Ezek részben hasonlitanak a taplalék
allergiahoz. Ezért gyakran tévesen taplalék allergianak is nevezik, annak ellenére, hogy a
felelds tényezd nem azonosithatd. A késleltetett reakcid az étel elfogyasztisa és a tlinetek
megjelenése kozott szintén neheziti a felismerésiiket.

Mar szokvanyos gyakorlat az IgG antitestek meghatarozasa bizonyos betegségekben — pl. a
gluténnel szembeni colidkiaban — (Méki és munkatarsai, 1992). Az egyszeri meghatarozas
mar nagyon draga. Ha kronikus betegség van jelen, sziikséges lehet tobb antitest
meghatarozasa minden nem megfeleld ételnek megfelelden. A meghatarozas koltsége ennek
megfeleléen emelkedik. Ennek elkeriilésére a diéta gyakran 10 vagy 15 érintett étel
vizsgalatan alapul. Ezzel gyakran nem lehet elérni a kivant hatast, mivel a javasolt diéta olyan
nem megfeleld ételeket tartalmaz, amelyeket nem vizsgaltak. Ezekben az esetekben a
gyulladésos folyamatot nem lehet megéllitani.



A bojt — a leggyakoribb formaja az eliminacios diétaknak — gyakran sikeres, mivel minden
nem megfeleld ételt automatikusan kertil.

Miért Kkell vizsgalni az 6sszes IgG alosztalyt?

Csak, ha egy teszt az Osszes IgG alosztalyt vizsgalja, akkor lehet meghatarozni a III. tipusu
allergidk minden form4jat, és meglatni a kapcsolatot a kronikus betegséggel.

Az antigénekkel szembeni védekezést az IgG antitestek végzik. Kiilonbozo IgG alosztalyok
vannak, amelyek hatékonnya valnak a harcban, ha az antigén megjelenik. Ezért fontos
meghatarozni minden alosztalyt. Ez azt jelenti, hogy a sikeres terapia csak akkor lehetséges,
ha a betegség minden megjelend reakcidjat tartalmazza. Pontosan ez teszi az ImuPro300-t
vezetd terdpias tényezOvé a III. tipusu allergidkkal Osszefliggd kronikus betegségek
kezelésében.

(Dr. Camille Lieners ,,Alllergy type IIL.” cikke alajan irta Kopecka Eva)
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