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Testil baseeruv vilistamisdieet gastroosofageaalse refluksiga patsientidel: juhuvalikuga
kontrollitud pilootuuring.

Kokkuvote

EESMARK: Uurida gastrodsofageaalse reflukshaiguse kliinilist vastust toidutalumatuse testi
baasil koostatud vilistamisdieedile.

MEETODID: kaksikpime juhuvalikuga kontrollitud RCT pilootuuring viidi 1dbi 38 GERD
patsiendi peal, kes vastasid osaliselt prootoni pumba inhibiitoritele (PPI ravi voi kellele) voi
kellele ravi ei toiminud. Patsientidelt voeti tiihja kGhuga veri ja teostati leukotsiitotoksiline
test 60 toiduaine paneeliga. Seejdarel uuriti leukotsiiiitide reaktsiooni (iimardumine,
vakuolisatsioon, liikuvuse vdhenemine, lamenemine ja rakuseina terviklikkuse kadumine)
optilise mikroskoobi all, méddrates muutuste astmed jargmiselt: tase 0 = negatiivne, tase 1 =
kergelt positiivne, tase 2 = moodukalt positiivne, tase 3 = korgelt positiivne.

Igale patsiendile méérati “dige” dieet, mis vilistas toiduained, mis kutsusid esile mddduka-
tosise reaktsiooni ja ,.kontoll“ dieet, mis neid toiduaineid sisaldas. Seega said 20 patsienti
»oige“dieedi ja 18 ,kontroll* dieedi; kuu aja pérast (T1) méérati siimptoomide tdsidus GERD
moju skaalaga (GERD impact scale (GIS)). Seejéarel viidi kontrollgrupi patsiendid iile
,oigele® dieedile ja stimptoomide tosidust hinnati uuesti kolme kuu pérast (T2).
TULEMUSED: Algselt (TO) ei olnud erinevusi (keskmine GIS iildine skoor oli 6.68
(vahemik: 5-12) kahe grupi néitajate vahel. (6.6 £ 1.19 vs 6.7 + 1.7). Kd&ik patsiendid
reageerisid moodukalt/tugevalt vdhemalt 1 toiduainele (vahemik: 5-19), Kkusjuures
markimisvéarselt suurem hulk toiduaineid kutsus esile reaktsiooni kontrollgrupil vorreldes
,oige“grupiga (11.6 vs 7.0, P < 0.001). Toiduained, mis kdige sagedamini reaktsioone esile
kutsusid, olid piim, lehtsalat, dlleparm, sealiha, kohv, riis, spargel, tuunikala, nendele
jargnesid munad, tomat, teravili, krevetid ja keemiline parm. T1-s toimus GIS skoori
viahenemine molemas grupis (“0ige” grupp 3.3 + 1.7, -50%, P = 0.001,

kontrollgrupp 4.9 + 2.8, -26.9%, P = 0.02), kuid GIS skoor oli markimisvaarselt madalam
,,0ige* grupis vorreldes ,,kontroll“grupiga (P = 0.04). T2-s, pérast dieetide vahetamist, nditas
,kontroll“grupp edasist GIS skoori vihenemist (2.7 + 1.9, -44.9%, P = 0.01), samas kui
,,0ige” grupp seda ei teinud (2.6 + 1.8, -21.3%, P = 0.19), ning seetdttu ei olnud erinevusi
kahe grupi GIS skoorides.

JARELDUS: Tulemused niitavad, et toidu talumatus voib mingida rolli GERD
siimptoomide arenemises ja LEUKOTUTOTOKSILISEL testil baseeruv vilistamisdieet vdib
olla voimalik terapeutiline ldhenemine, kui PPI ei ole efektiivne voi ndidustatud.
Votmesonad: Gastro-osofageaalne refluks, toidu talumatus, leukotsiitotoksiline test,
vilistamisdieet, ravi.

OLULINE INFO: Eelnevalt oleme uurinud seda, et GERD siimptoomid vastavad
vélistamisdieedile, mis baseerub toidu talumatuse testil. Selles RCT pilootuuringus me
leidsime, et patsiendid, kes osaliselt vo1i tdielikult ei reageerinud prootonpumba inhibiitoritele,
kogevad mirkimisvéérset paranemist siimptoomides, vorreldes kontrollgrupi isikutega pérast
kuuajalist leukotsiitoksilise testi tulemuste baasil koostatud vilistamisdieeti. Need tulemused
viitavad toidu talumatuse vdimalikule rollile GERDi siimptoomide etiopatogeneesis ja
vilistamisdieedi voimalikule kasutamisele teraapias, kui prootoni pumba inhibiitorid ei ole
efektiivsed vOi nédidustatud.

Sissejuhatus



Gastro-osofageaalne reflukshaigus (GERD) on ddrmiselt sage krooniliste tagasilangustega
seisund, mida iseloomustavad korvetised ja maohappe iileskerkimine. See on sagedasem
ladnelikus populatsioonis, kus patsiente iseloomustab ,,sotsiaalne ja tooelu” [1,2]. GERDI
etiopatogenees on suuresti tundmatu, kuigi pea 20% ldaneliku tihiskonna tdiskasvanutest on
mojutatud iganddalaselt refluksi simptoomidest [1]. Tdhelepanuvdirne hulk, vdhemalt 50%
GERD patsientidest saab pidevalt ravimeid [3]. Selline olukord on tuntud véhiriski
soodustajana [4,5]. Kuigi sellise gastrointestinaalse (mao-soole) sisu tagasivoolu patogenees
on tundmatu, on teada, et ebanormaalne mao-soolesisu kokkupuude séogitoru limaskestaga,
so0gitoru ebapiisav puhastumine, madal sd0gitoru sfinkteri puudulik talitlus ja aeglustunud
mao tithjenemine omavad arvatavat rolli GERDi patogeneesis. Vaatamata mitmetele
uuringutele (sh endoskoopia, 24-tunnine pH jilgimine, baariumiga sédgitoru radiograafia,
prootonpumba inhibiitor-test (PPl test), gastroosofageaalne stsintigraafia) on GERD
diagnoosimiseks olemas, ei ole nendest iikski diagnostiline, olemasolevad juhendid
soovitavad alla 50-aastaseid patsiente ravida baseeruvalt siimptoomidele [6,7]. Seega on
stimptoomide hindamine ja GERDi skoor peamised nende patsientide diagnoosis ja ravis,
mitmeid valideeritud kiisimustikke kasutatakse kliinilises praktikas [8]. Toidutalumatuse
voimalikku rolli GERDi etiopatogeneesis on vilja pakutud meie teadlaste grupi poolt
hiljutises retrospektiivses raportis [9], milles me hindasime leukotsiitoksilise testi tulemusi,
kasutades 60 toiduainega testipaneeli. See test baseerub vereanaliilisis toiduainetega otseses
kontaktis olevate leukotsiiiitide reaktsiooni silma all hindamisel. Leukotsiiiitide vaatlemise
alusel méadrati toiduekstraktidele reageerimise astmed vastavalt skaalale: tase 0 = negatiivne,
tase 1 = kergelt positiivne, tase 2 = moddukalt positiivne, tase 3 = korgelt positiivne vastasid
vaadeldavate leukotsiilitide seisundile (1), mis reageerisid tursumisega, millele jdrgnes
vakuoolide moodustamine ja 16pus kahjustumine ja (2) reageerivate leukotsiiiitide
arvule/hulgale. Praeguseks hetkeks arvatakse, et nendel testidel on ndrk kliiniline spetsiifilisus
ja tundlikkus [10], mistottu me 16ime hiipoteesi, et kdige olulisemaks pdhjuseks sellele voib
olla viga sage kergelt positiivsete tulemuste esinemine [9]. Seega, me otsustasime vélistada
tase 1 ning alustada uurimust tasemest 2. Sel teel saime tugeva erinevuse GERD patsientide ja
kontrollgrupi isikute vahel ja testil-baseeruv vilistamisdieet oli efektiivne kdikidel
patsientidel [9]. Selle alusel viisime me ldbi selle prospektiivse juhuvalikuga kontrollitud
pilootuuringu, seades jargmised eesmérgid: (1) hinnata mdoddukat/tdsist lekotsiitotoksilist
reaktsiooni GERDi siimptoomidega patsientidel ja (2) hinnata kliinilist vastust testil
baseeruvale vilistamisdieedile vorreldes ,.kontroll“ dieediga.

MATERJAL JA MEETODID
Patsiendid

Uuringusse voeti ambulatoorsed patsiendid, kes kéisid Ferrara Haigla gastroenteroloogia
osakonnas tiilipiliste GERD siimptoomidega (korvetised ja refluks ehk maohappe
tagasiheide). Siimptoomide tdsidust hinnati gastrodsofageaalse reflukshaiguse moju skaala
(GIS) kiisimustikuga [11]. Tulemus vordne vdi suurem kui 5 esimese nelja kliinilise kiisimuse
osas (valu rinnus/rinnaku taga, tagasiheide/happe maitse suus, pdletustunne rinnus/rinnaku
taga, ja korvetiste voi happe refluksiga seotud valus kurk/haéle kdhedus), kasutati kui 1oigatud
(cut-off) vaartust uuringusse kaasamiseks.

Nende patsientide seast virvati ainult PPI ravile allumatud vdi osaliselt ravile vastavad (st
patsiendid, kes kogesid ainult kerget siimptoomide vdhenemist pérast 4 niddalast ravi voi kes
algselt vastasid PPI ravile, kuid siimptoomid tulid tagasi 4 nddala jooksul PPI ravi ajal).



Patsiendid alarmeerivate siimptoomidega (diisfaagia, planeerimatu kaalu kaotus, anoreksia,
korduv oksendamine, mass iilakohus, aneemia, veriroe (hematemesis/melena) ja iile 50
aastased patsiendid, kelle perekonnas on olnud mao/so6gitoru véahki, vélistati. Tsoliaakia voi
laktoosi talumatusega patsiendid vilistati samuti. Uuringu protokoll kiideti heaks kohaliku
eetikakomitee poolt ja kdik patsiendid andsid kirjaliku informeeritud ndusoleku.

TABEL 1.

“Qige” grupp “Kontroll” grupp Kokku
Patsiendid (n) 20 18 38
Vanus 45+£9.6 50.4+7.7 47.5+9.1
Mehed, n (%) 5 (25) 2(11.1) 7 (18.4)
aeg 0: GIS 6.6+1.9 6.7+1.7 6.7+1.8
P 1.3+0.9 1.4+0.9 1.3+0.9
R 1.7+ 0.6 2.0+0.9 1.8+ 0.8
B 1.9+0.8 2.0+0.7 2.0+0.8
S 1.8+ 1.0 14+1.0 1.6 0.9
Reaktsiooni esilekutsuvad
toidud 1 7 (6-12) 11.7 (7-19) 9.2 (6-19)
Tase 2 reaktsioon 5.6 9.2 7.2
Tase 3 reaktsioon 1.4 2.5 1.9

Keskmine arv toite, mis pdhjustavad reaktsiooni, vahemikud on sulgudes. Andmed on
viljendatud absoluutarvudena (protsendid) voi keskmine + SD.

Meetodid

Tegemist oli kaksikpimeda juhuvalikuga kontrollitud paralleeluuringuga (parallel design),
kus, kus patsiendid voeti juhuvalikuga testil baseeruvasse dieetgruppi, kas “digesse” voi
“kontrollgruppi”. Mdlema grupi dieedid olid testi-pohised, seejuures “dige” dicet vilistas koik
toidud, mis andsid leukotsiitotoksilises testis mooduka-tdsise reaktsiooni, ‘“kontroll” dieet
vilistas toidud, mis reaktsioone ei tekitanud.

Sedasi valtisime vOimaluse, et standardiseeritud testil mittebaseeruv “kontrolldieet voiks
vilistada juhuslikult toidu, mis tekitab neile patsientidele reaktsiooni. Osalemise ajal koguti
vereproovid igalt patsiendilt ja saadeti kohalikku Toidutalumatuse ja Toitumise
Assotsiatsiooni Uurimiskeskuse laborisse, kus leukotsiitotoksilised testid teostati. Testimisel
kasutati 60 toiduaine ekstraktiga paneeli (Antigenia s.r.l., Bologna, Itaalia) vastavalt tootja
juhistele.

Vere tsentrifugeerimisega kogutud leukotsiiiitide Kiht suspendeeriti steriiliselt destilleeritud
vee ja seerumi segusse ning seejérel asetati katseklaasile, mis oli eelnevalt kaetud kuivatatud
testitava toiduekstraktiga. To6taja hindas optilise mikroskoobiga (40 x suurendus) virvimata
leukotsiiiite erineva intervalliga, kuni kahe tunni jooksul. Arvessee vdeti liikkumise
puudulikkus, timardumine, vakuoliseerumine, lamendumine, fragmenteerumine voi
lagunemine, mida hinnati jargnevalt: tase 0 = negatiivne, tase 1 = kergelt positiivne, tase 2 =
moddukalt positiivne ja tase 3 = korgelt positiivne, nagu eelnevalt 6eldud.

Vastavalt meie eelnevale uuringule [9], vilistasime tase 1 vastuse ja arvestasime ainult
moddukaid-tdsiseid reaktsioone. Sel viisil parandasime testi spetsiifilisust (mille suurim
kriitika on seotud ekstreemselt sagedaste positiivsete reaktsioonidega) ja vélistasime nii vihe
toite kui voimalik, kergendades sellega patsientidel dieedi jargmist.



Nii “dige” kui “kontroll” dieedid olid korraldatud vastavalt testi tulemustele. “Oige” dieedi
puhul valistati koik toidud, mis seostusid tase 2-3 reaktsioonidega, samal ajal kui “kontroll”
dieedi puhul elimineeriti toidud, mis reaktsioone esile ei kutsunud.

Sel viisil me vilistasime vdimaluse, et toiduained, mis kutsuvad esile mdddukaid-tdsiseid
reaktsioone, voiksid olla juhuslikult “kontroll” dieedist valistatud. Pakutud dieedid ei
erinenud kaloraazilt. Patsiendid olid paigutatud iihele kahest dieedist juhuvaliku alusel (arvuti
abil juhuslikku numbrigeneraatorit kasutades); nii patsiendid kui ka kliiniline/dietoloogiline
meeskond olid “pimedad” mdlema patsiendigrupi suhtes (nad ei teadnud, millises grupis
patsiendid asusid.

Stimptoome hinnati uuringusse viarbamise hetkel (T0) ja pérast iihte (T1) ja kolme kuud (T2).
Ajapunktis T1 asendati “kontroll” dieet “0ige” dieediga, samal ajal kui patsiendid, kes olid
madratud “0ige” dieedile TO ajapunktis, jitkasid ettekirjutatud dieediga. T1 ja T2 ajapunktides
taitis iga patsient GIS kiisimustiku, teda vaatas ldbi gastroenteroloog ja toitumist hindas
dietoloog. Arvestati nii dldist GIS tulemust kui ka iga iiksiku thiku tulemust (P
rinna/rinnakutaguse valu jaoks, R tagasiheite/happe maitse suus jaoks, B pdletustunde
rinnas/rinnaku taga jaoks ja S valusa kurgu/hdile kdheduse jaoks, mis on seotud happe
refleksi voi korvetristega). Iga kirje tulemus méérati baseerudvalt selle spetsiifilise simptoomi
sagedusele jargnevalt: mitte kunagi = 0 punkti, vahepeal = 1 punkti, tihti = 2 punkti ja
igapdevaselt = 3 punkti.

Statistilised analiiiisid

Pidevmuutujad viljendati keskmisena + SD v6i mediaanina (kvartiilhaare interquartile range)
kus vajalik. Keskmisi (gruppide vahel) vorreldi iihesuunalise ANOVA-ga, samas Kui
mediaanid vorreldi Mann-Whitney testiga. Keskmised (grupi siseselt) vorreldi paaris-
proovide t testiga. Korrelatsioonid pidevmuutujate vahel testiti Pearson’i Korrelatsiooniga.
Proportsioone vorreldi y 2 testiga. K&ik analiiiisid teostati SPSS-ga Windows statistika
paketis, versioon 13.0 (SPSS, Inc., Chicago, IL, United States).

TULEMUSED

Alates 2011 marts kuni 2012 detsember vérvati 38 patsienti uuringusse (keskmine vanus: 47.5
aastat; 18,4% mehed). Algpunktis (TO) oli keskmine iildine GIS skoor 6.68 punkti (vahemik:
5-12). Koik patsiendid reageerisid moddukalt/tugevalt vihemalt {ihele toiduainele (vahemik:
5-19). Tabel 1 votab kokku patsientide tdhtsaimad karakteristikud algpunktis. Kahe grupi
vahel ei esinenud mérkimisvéirset erinevust vanuse, SO0 ja siimptoomide tdsiduse 0Sas.
Toiduainete arv, mis pohjustas leukotsiitotoksilises testis modduka-tdsise reaktsiooni, oli
korgem “kontroll” grupil vorreldes “dige” dieedi grupiga (11.6 vs 7.0, P<0.001). Toiduained,
mis leukotsiitotoksilises testis olid tihedamini seotud positiivse tulemusega, on vélja toodud
Tabelis 2. TO ajapunktis olid nii keskmine GIS iildine skoor kui ka alaskooride keskmine kahe
grupi patsientidel sarnased (6.6 + 1.9 vs 6.7 = 1.7) (Joonis 1). Kummaski grupis ei
registreeritud iihtegi spetsiifilist kdrvaltoimet ning patsiendid ei langenud uuringust vélja.

Ajapunkt 1 tulemus: GIS skoor pirast 1 kuu kestnud eliminatsioonidieeti

Uks kuu pirast eliminatsioonidieediga alustamist (T1) toimus “diges” testilbaseeruvas
dieedigrupis oluline vahenemine (-50%) GIS iildskooris (6.6 + 1.9-1t 3.3 + 1.7-le, P = 0.001).
“Kontroll” grupi patsientidel toimus samuti mérkimisvadrne vihenemine GIS tldskooris (-
26.9%, 6.7 £ 1.7-It 4.9 + 2.8-le, P = 0.02), kuigi see oli palju viiksem kui “dige” dieedi




grupis. Oigupoolest oli T1 ajapunktis kahe grupi vaheline erinevus keskmistes GIS skoorides
markimisvddrne, puudutades nii GIS tldskoori (3.3 £ 1.7 vs 4.9 + 2.8, P = 0.04) kui ka B
alamskoore (1.0 0.7 vs 1.5+ 0.8, P = 0.05) (Joonis 1).

Ajapunkt 2 tulemus: GIS skoor pirast “dieedi vahetust”

Vaatamata edasisele vihenemisele T2 ajapunktis (-21.3%) ei erinenud*“dige” dieedi grupi T2
eriti T1 GIS skoorist (3.3 £ 1.7 vs 2.6 = 1.8, P = 0.19) (Joonis 1). Vastupidi, ‘“kontroll” grupi
patsientidel toimus edasine GIS skoori markimisvaédrne vihenemine (-44.9%, 4.9 £ 2.8 vs 2.7
+ 1.9, P = 0.01). T2 ajapunktis ei olnud keskmised GIS tildskoorid ja alamskoorid kahe grupi
vahel statistiliselt erinevad (andmeid pole néidatud).

Toiduaine  Reaktsioonid kokku Tase 2 Tase 3

Piim 32 23 9
Aedsalat 20 14 6
Ollepirm 15 7 8
Sealiha 12 8 4
Kohv 12 8 4
Riis 11 2 9
Merikeel 11 11 0
Spargel 10 9 1
Tuunikala 10 10 0
Muna 9 6 3
Tomat 9 8 1
Teravili 8 5 3
Krevetid 8 8 0
Keemiline parm 8 6 2

Selliste soole funktsionaalsete haiguste etiopatogenees nagu drritatud soole siindroom (IBS),
funktsionaalne diispepsia ja GERD pole veel kaugeltki selge. Viimaste aastate jooksul on
suurenenud avaldatud andmete hulk, mis viitavad vdimalikule toidutalumatuse rollile nende
meditsiiniliste seisundite puhul. Tédhelepanu on eriti suunatud IBS-le, ja mitmed uuringud on
kinnitanud  vOimalikku  testidel-baseeruvate  vilistamisdieetide  efektiivsust  IBS
simptoomidele [12-14]. Meile teadaolevalt on see esimene kontrollitud topeltpime
juhuvalikuga uuring, mis mitte ainult ei kasuta leukotsiitotoksilist testi testil-baseeruva
vilistamisdieedi aluseks, vaid piitiab ka valideerida testi “kontroll” testil-baseeruva dieediga.
Meie esialgsed andmed ndivad toetavat fakti, et toidutalmatusega seotud patogeneesi
mehhanismid vdivad méngida rolli GERD etiopatogeneesis. GIS skoori modifikatsioonid TO-
st T2-ni mdlema grupi patsientidel nditavad selgelt, et vihenemine “dige” dieedi grupi T1
ajapunktis on vordne vdhenemisega, mida mérgati “kontroll” grupil T2 ajapunktis.

See tidhelepanek ndib kinnitavat “dige” testil-baseeruva dieedi efektiivsust GERD
stimptoomide mdju vihemisel umbes 4%-50%. Mérkimisvéddrne, kuid vdiksem vdhenemine
GIS skooris TO-st T1l-te, mida mairgati “kontroll” grupis (-26.9%), tuleneb arvatavasti
platseebo efektist, samuti nagu kerge (mitte mérkimisvéaédrne) GIS skoori vihenemine “dige”
dieedi grupis T1-st T2-te. Platseebo efekti on hinnatud eriti tugevaks, kui ravi seisneb dieedis,
eriti tingimusel, et ravitav on funktsionaalne haigus [15,16].

Vaatamata sellele, et platseebo efekt vdib olla olemas ja voib pdhjendada siimptoomide
vahenemist patsientidel parast kontrolldieeti, toimus patsientidel, kes jargisid “diget” testil-
baseeruvat dieeti, mirkimisvdédrselt suurem siimptoomide vdhenemine vdrreldes kontroll-



grupiga, nagu ka inimestel kontroll grupis parst “dieedi vahetamist”, mis niitab, et “dige”
dieedi efekt ei saa olla tingitud platseebo efektist.

Meie tulemused viitavad sellele, et kuigi mitte kdik GERD stimptoomid ei pruugi olla
seostatavad toidutalumatusega, voib see patogeneetiline seisund mingida rolli GERD
stimptoomide arengus. Seega, testil-baseeruvaid vilistamisdieete voib pidada efektiivseks ja
kuluefektiivseks ravivahendiks, korvaltoimetevaeseks ja eriti ndidustatuks siis, kui PPI ravi ei
ole efektiivne vdi ndidustatud.

Leukotsiitotoksiline test ndib olevat efektiivne toiduainete identifitseerimisel, mille
vilistamine seostub GERD siimptoomide kliinilise paranemisega juhul, kui arvestada ainult
moddukaid-tugevaid reaktsioone. Tulemusena méarkasime, et toiduainete paneel (toiduained),
mis olid dige sagedamini haaratud leukotsiitotoksilisse reaktsiooni, oli sarnane sellega, mida
mirkasime meie eelnevas retrospektiivses raportis [9], ja silmapaistvalt erinev toiduainetest,
mis varem olid seotud GERD siimptoomidega (Sokolaad, miint, sibulad ja tsitruselised),
kinnitades vaid miindi, toidurasvade, kohvi ja tomati rolli.

Eelnevalt oleme avaldanud arvamust, et pohjendus leukotsiitotoksiliste testide kasutamiseks
voib olla seotud T regulatoorsete rakkude rolliga. Viimastel aastatel on selgunud sptesiifiliste
retseptorite ja kaasasiindinud immuunsuse spetsialiseerunud rakkude roll antigeenide
aratundmisel ja identifitseerimisel. Antigeenide tdielik dratundmine selle retseptorite siisteemi
poolt on toiduainete- voi mikroorganismide talumise aluseks. Kui antigeen ei ole kohaselt dra
tuntud, voib saada mingit sorti adaptiivne immuunvastus aktiveeritud (allergia voi talumatus),
ja see on tihedalt seotud T- regulaator rakusiisteemi efektiivsusega. Kooskolas kdesolevaga,
nditavad intrigeerivad andmed [17], et T-regulatoorsed rakud indutseerivad allergiliste
haiguste mahasurumist, supresseerides IgE-d ja indutseerides 1gG4.

Me oleme eelnevalt pakkunud [9], et T-regulatoorsete rakkude iileregulatsioon vdib
indutseerida modlema, nii 1gG4 kui leukotsiiiitides toimuvate toksiliste reaktsioonide tousu T-
regulatoorsete rakkude aktiivsuse tulemusena ja see fenomen voib kirjeldada talumatuse
patogeneetilist alust. T-regulatoorsete rakkude regulatsiooni sesisund voib olla votmepunkt:
kui allergiline reaktsioon vdib olla sdltuv T-regulatoorsete rakkude maha-regulatsioonist, voib
talumatuse reaktsioon olla T-regulatoorsete rakkude iiles-regulatsiooni tulemus. Selle esialgse
uuringu tulemus niib vihjavat, et vélistamisdieet, mis baseerub kasutatud leukotsiitotoksilise
testi moddukal-tosisel reaktsioonil, voib olla efektiivne GERD siimptoomide tdsiduse
vihendamisel patsientidel, kes ei vasta iildse voi vastavad osaliselt PPI ravile. Kuna testil-
baseeruvad vilistamisdieedid on viga kuluefektiivsed ja ilma raskete korvaltoimeteta, v3ib
neid pidada vdimalikuks raviviisiks GERD puhul, kui PPI ei ole efektiivne voi pole
ndidustatud.

Joonis 1 Histogramm vérdleb keskmist iildist GIS skoori, mis on saadud “6ige” dieedi
grupis ja kontroll dieedi grupis TO ajapunktis (alguses), T1 ajapunktis (itkks kuu pérast
dieediga alustamist) ja T2 ajapunktis (kolm kuud pirast dieediga alustamist “Gige”
dieedi grupis, 2 kuud pérast “dieedi vahetamist” kontroll grupis). Veatulbad niitavad
standardhilvet. aP < 0.05 “dige” dieet vs “kontroll” dieet.



KOMMENTAARID
Taust

Gastro-osofageaalne reflukshaigus (GERD) on véga tavaline seisund, mida iseloomustavad
korvetised ja maohappe tagasivool koos kroonilise relapsidega (tagasilangustega) kuluga.
Kuigi on teada, et seda pohjustab ebanormaalne 6sofageaalse lima ja maost périt happelise
sekreedi vaheline kontakt, on selle haiguse etiopatogenees jadnud tundmata. Eelnevalt oleme
piistitanud  hiipoteesi  toidutalumatuse voimalikust rollist leukotsiitotoksiliste testide
tulemustele tuginedes. Patsiendid, kes on alla 50 aastased ja ilma kdrge tiisistuste riskita, on
kergesti ravitavad nende siimptoomide baasil prooton pumba ihibiitoritega (PPI); sellegi
oolest on ravile allumatuid voi osaliselt alluvaid patsiente, kes voiksid saada kasu uutest
terapeutilistest ldhenemistest.

Uuringu piirid
Uuringu eesmark on leida PPI-le mitte vastavate GERD patsientidele ravivoimalust.

Uuenduslikkus ja libimurre

Ttoidutalumatuse midramiseks kasutatav Leukotsiitotoksiline test on iiks kittesaadavatest
meetoditest olemasoleva talumatuse testimiseks toiduainete paneeli suhtes. Selle spetsiifilisust
ja tundlikkust on peetud kehvaks, kuid see probleem on iiletatav, arvestades ainult mdodukas-
tugev positiivseid reaktsioone. Sedasi méaarasid autorid “dige” vélistamisdieedi, mis oli vaba
moddukas-tugev positiivset reaktsiooni andvatest toitudest ja “kontroll” dieedi, mis oli vaba
reaktsiooni mitteandvatest toitudest. Leiti, et GERD patsientidel, kes jargisid “dige” dieeti,
said mérkimisvairse siimptoomide paranemise vorreldes “kontroll” grupiga.

Rakendamine

Leukotsiitotoksilise testi mdddukas-tugev reaktsioonidel pdhinev vilistamisdieet voib olla
efektiivne, viahendamaks GERD siimptoomide tdsidust patsientidel, kes ei vasta iildse voi
vastavad halvasti/osaliselt PPI ravile. Olles viga kuluefektiivne ja tdsiste korvaltoimetevaba,
voib vilistamisdieet olla voimalik ravivoimalus GERD-le, kui PPI pole efektiivne voi pole
ndidustatud.

Terminoloogia

Leukotsiitotoksiline test baseerub leukotsiiiitide optilisel hindamisel vereproovidest, mis on
viidud otsekontakti toiduainetega. Leukotsiiiitide vaatluse alusel hinnati reageerivate
leukotsiiiitide koguarvu ja reaktsiooni astet toiduekstraktidele vastavalt leukotsiiiitide
seisundile, mis reageerivsid timardumisega, seejiarel vakuoolide arendamisega ja 10puks
degradeerumisega ning. Vilistamisdieedid on dieedid, mis on koostatud kindlaid toiduaineid
patsientide meniitist vélistades. Uuringus vilistati “dige” dieedis toiduained, mis andsid
moodukas-tdsise reaktsiooni, samas kui “kontroll” dieedid wvalistasid toiduained, mis
leukotsiitotoksilise testiga reaktsiooni ei andnud.

Kolleegidepoolne hinnang

Autorid uurisid GERD siimptoomide kliinilisi vastuseid vélistamisdieedile toidutalumatuse
testidel baseerudes kaksikpimedas juhuvalikuga kontrollitud pilootuuringus patsientidel, kes
ei vastanud iildse voi vastasid osaliselt PPI ravile. Pakuti vilja, et toidutalumatus voib omada
rolli GERD siimptoomide arengus ja leukotsiitotoksilise testi pohine vélistamisdieet voib olla
potentsiaalne ravivoimalus, kui PPl ravi on vdheefektiivne. Arvestades seda, et test, mida



kasutatakse toidule tundlikkuse hindamiseks, on olnud siiani kiisitava kasutatavusega, on see
kahtlemata huvitav uuring. Samuti on véiga huvitav, et modlemad grupid, need kes
elimineerisid reaktsioone tekitanud toidud kui need, kes elimineerisid reaktsiooni
mittetekitanud toidud, nditasid GERD siimptoomide vdhenemist, viidates platseeboefektile.
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