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Tsöliaakia, mittetsöliaakiline gluteenitundlikkus ja nisuallergia:  
3 erineva haiguse võrdlus, mis vallanduvad sama toiduga  

Ortiz C, Valenzuela R, Lucero AY. Celiac disease, non celiac gluten sensitivity and wheat allergy: 

comparison of 3 different diseases triggered by the same food. Rev. Chil. Pediatr. 2017, 88(3), 417-

423. Tõlge Tiia Kiho, tervisenõustaja toitumise alal. 

Kokkuvõte  

Gluteen ja teised nisus, rukkis ja odras leiduvad valgud omavad antigeenseid omadusi, mis 

võivad tundlikel inimestel vallandada kõrvaltoimeid. Tsöliaakia oli esimene patoloogia, millel 

oli selge põhjuslik seos nende valkude tarbimisega. Alles viimasel ajal on kirjeldatud 

nisuallergiat (wheat allergy WA) ja mittetsöliaakilist gluteenitundlikkust (non celiac gluten 

sensitivity NCGS). Kuigi kliiniline pilt ja selle seos valkude tarbimisega võib olla sarnane ja 

tekitada segadust, on nende patogeneetiline mehhanism, diagnoosimine ja ravi üsna erinevad. 

Kuna nende haiguste esinemissagedus on suhteliselt kõrge, on hädavajalik, et esmatasandi 

arstid ja lastega töötavad meedikud tunneksid neid patoloogiaid, teaksid kuidas neid eristada 

ja nendega toime tulla. Selle ülevaate eesmärk on võrrelda kolme nimetatud haiguse 

epidemioloogia, patofüsioloogia, diagnoosimise  ja ravi peamisi aspekte. 

Sissejuhatus 

Tsöliaakiat (CD) on tuntud rohkem kui 2000 aastat ja juba 20. sajandi keskel oli teada selle 

seos gluteeni sisaldavate toitude tarbimisega.  

Kuni viimase ajani oli see peamine seisund, mida raviti gluteenivaba dieediga. Viimastel  

aastatel on tekkinud  gluteeni- ja nisuvaba toitumise laine tänu mitmetele patoloogiatele, mis 

on esile kutsutud nende toitude tarbimisest ning tekitanud mõningast segadust selles, kas neid 

tuleks ravida nimetatud dieediga või mitte. Nisuallergiat ja mittetsöliaakilist 

gluteenitundlikkust peetakse iseseisvateks seisunditeks1,2. Need on kolm seisundit, mille 

puhul on gluteeni ja nisu väljajätmine toidust tõendatud. 

Nende üldine esinemissagedus on suhteliselt kõrge (kuni 10% elanikkonnast), mistõttu on 

esmatasandi arstide ja lastearstide jaoks vaja neid patoloogiaid tundma õppida1,2. Teiselt 

poolt, kuigi nende kliiniline pilt ja seos gluteeni/nisu tarbimisega võivad olla sarnased, on 

nende patogeneetilised mehhanismid, diagnoosimine ja ravi erinevad. Käesoleva artikli 

eesmärk on võrrelda epidemioloogia, patofüsioloogia, diagnoosi ja nende patoloogiate raviga 
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seotud peamisi aspekte (Tabel 1). CD ja NCGS-i põhjalikuma ülevaate saamiseks soovitame 

lugejal vaadata hiljuti avaldatud selleteemalisi artikleid3-5. 

Kas on üks ja sama rääkida gluteenist kui nisuvalgust? 

Ei, see ei ole sama. Gluteeni komponendid prolamiinid on nisust, rukkist ja odrast pärinevad 

valgud. Inimesel ei pruugi olla piisavalt ensüüme nende lõplikuks hüdrolüüsimiseks 

(soolestikus toodetavad peptidaasid suudavad hüdrolüüsida ainult 30-40 aminohappest 

koosnevaid peptiide), mistõttu võivad nende potentsiaalsed antigeensed omadused alles jääda. 

Geneetiliselt tundlikel inimestel võivad need hüdrolüüsimata peptiidid läbida epiteeli-barjääri 

ja jõuda limaskesta kihti, kus neid esitletakse ja tuntakse ära immuunsüsteemi rakkude poolt, 

mis põhjustab allergilisi (WA) või autoimmuunseid (CD)1 kahjulikke reaktsioone. 

Teiselt poolt aga ei sisalda nisu ainult gluteeni, vaid ka teisi valke, mis võimaluse korral 

aktiveerivad immuunsüsteemi, mille seas paistavad silma alfa-amülaasi/trüpsiini 

inhibiitorid (ATI). Need valgud on tuntud kui potentsiaalsed kaasasündinud immuunvastuse 

aktivaatorid, mis kutsuvad esile põletikueelsete tsütokiinide vabanemise monotsüütides, 

makrofaagides ja dendriitilistes rakkudes. Neid on määratletud kui spetsiifilisi allergeene 

ülitundlikes naastudes6.  

Missugused seisundid on vaieldamatult seotud gluteeni tarbimisega? 

Need on tsöliaakia ja mittetsöliaakiline gluteenitundlikkus ning nisuallergia. Järgnevalt 

kirjeldame lühidalt nende peamisi omadusi. Tabelites 1 ja 2 võrreldakse nende kliinilisi 

tunnuseid, diagnoosi ja ravi. 

Tabel 1. Epidemiloogiliste, patogeensete ja diagnostiliste tunnuste võrdlemine tsöliaakia, 

mittetsöliaakilise gluteenitundlikkus ja nisuallergia puhul 

 

 Tsöliaakia Mittetsöliaakiline 

gluteenitundlikkus 

Nisuallergia 

Levimus 0,5-1% elanikkonnast; see 

on viimase 20 aastaga 

kahekordistunud 

Rahvastiku-

uuringud 

puuduvad 

20-40% 

patsientidest on 

ärritunud soole 

sündroomiga 

0,5-9 %-l lastel 

Patogenees  Autoimmuunne 

Omandatud immuunsus 

Kaasasündinud 

immuunsus 

I ja VI tüüpi 

ülitundlikkus (eriti I 

tüüpi) 
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Seedesüsteemi- ja 

süsteemsed põletikulised 

reaktsioonid 

Sagedasemad 

seedetrakti sümptomid 

Kõhuvalu 

Kõhukinnisus või 

krooniline kõhulahtisus 

Kõhupuhitus 

Oksendamine 

Kõhuvalu 

Krooniline 

kõhulahtisus 

Kõhupuhitus 

Oksendamine, 

kõhulahtisus kohe 

pärast nisu tarbimist 

Seedeelundkonna- 

välised sümptomid 

Rauaasendusravile 

allumatu 

rauavaegusaneemia 

Väsimus 

Herpetiformne dermatiit 

Kaalulangus 

Aftoossed haavandid 

Lühike kasv 

Hilinenud puberteet 

Viljatus 

Korduv spontaanne abort 

Suurenenud 

transaminaasid 

Peavalud 

Väikeaju ataksia 

Idiopaatiline epilepsia 

Perifeerne neuropaatia 

Depressioon, ärevushäire 

 

Väsimus 

Ekseem 

Peavalud 

Ähmane 

nägemine 

Depressioon 

Aneemia 

Paresteesiad 

Liigeste valud 

(artralgiad) 

 

 

 

 

Füüsilisest koormusest 

tingitud anafülaksia 

Atoopiline dermatiit 

Nõgestõbi 

Krooniline astma ja 

riniit 

 

Seroloogilised markerid Koe transglutaminaasi 

vastane  IgA (S-tTG IgA) 

Endomüüsiumivastane IgA  

IgG anti-DGP 

Gliadiinivastane 

IgA/IgG (AGA) 

Nisuspetsiifiline IgE 

või naha torketest  

Kaksteistsõrmiksoole 

biopsia 

Kinnitamiseks vajalik* 

Võib täheldada 

soolehattude atroofiat  

Vajalik CD 

välistamiseks 

Ei ole vajalik 

*ESPGHAN väidab, et kaksteistsõrmiksoole biopsia ei ole CD kinnitamiseks vajalik 

sümptomaatiliste patsientide puhul, kui S-tTG IgA väärtus ületab 10 korda ülemist normaalset 

piiri ning positiivse EMA (endomüüsiumivastased antikehad) ja DQ2/DQ8 HLA puhul. 

 

 

 Tabel 2. Tsöliaakia, mittetsöliaakilise gluteenitundlikkuse ja nisuallergia ravi võrdlus 

 Tsöliaakia Mittetsöliaakiline 

gluteenitundlikkus 

Nisuallergia 

Ravi Gluteenivaba dieet 

(nisu, oder, rukis) 

Gluteenivaba dieet 

(nisu, oder, rukis) 

Vältida igasugust 

kokkupuudet nisuga 

Nõutav vähendamise 

tase 

Range väljajätmine 

menüüst 

Patustamised on 

lubatud vastavalt 

Rangelt vältida 

seedetrakti, 

hingamisteede ja 
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sümptomite 

esinemisele 

naha kokkupuudet 

nisuga 

Ravi kestus Kogu elu Seda pole veel 

täielikult välja 

selgitatud 

Soovitatav on 

aastane välistamine 

Lastel on soovitatav 

teha meditsiinilise 

järelvalve all 

kontroll iga 6-12 kuu 

tagant 

Täiskasvanutel on 

välistamine 

soovitatav kogu elu 

vältel 

Võimalikud 

tüsistused ilma 

ravita 

Autoimmuunsus, 

toitainete puudus, 

soolevähk 

Pole kirjeldatud Anafülaktiline 

reaktsioon 

 

Tsöliaakia 

Definitsioon 

Tsöliaakia on krooniline autoimmuunhaigus, mis käivitub gluteeni prolamiinide tarbimise 

tõttu päriliku eelsoodumusega inimestel ning mida iseloomustavad erinevad kombinatsioonid 

kliinilistest ilmingutest, spetsiifilistest antikehadest, HLA DQ2 ja DQ8 haplotüüpidest ja 

enteropaatiast7.  

Epidemioloogia 

Kogu maailmas kõigub tsöliaakia levimus umbes 0,5-1% elanikkonnast2,8,9. Viimaste aastate 

jooksul on teatatud sageduse suurenemisest, kusjuures esinemissagedus on viimase 20 aastaga 

kahekordistunud10,11. Selle nähtuse selgitamiseks on välja pakutud keskkonnategureid nagu 

nisutarbimise suurenemine ja lapseea infektsioonid10,12, kuigi tõendid ei ole veel lõplikud. 

Vastavalt 2010. aasta riiklikule terviseuuringule on Tšiilis levimus hinnanguliselt 0,6-0,8%13.  

Patogenees 

Tsöliaakia tekib päriliku eelsoodumusega inimestel, kes puutuvad kokku teatud 

keskkonnateguritega. Praeguseks kõige paremini iseloomustatud pärilik tegur on  MHC II 

klassi lookuse HLA DQ2 või DQ8 haplotüüpide esinemine; see moodustab ligikaudu 40% 

tsöliaakia geneetilisest riskist8,14. Need variandid esinevad 30-35% -l üldisest elanikkonnast ja 

95% CD-ga inimestel, mis viitab sellele, et see on haiguse tekitamiseks vajalik, kuid mitte 

piisav tingimus8,14.  
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Teised soodustavad tegurid on toitumisharjumused (lisatoiduga alustamine, 

valmistamismeetod, gluteeni sisaldus toidus), lapseeas esinevad infektsioonid ja soole 

mikrobioota12,15. Oluline punkt CD patogeneesis on sooleepiteeli tiheliiduste terviklikkuse 

muutumine, mis võimaldab makromolekulidel, nagu gluteen, läbida soolebarjääri ja sattuda 

submukoosasse ehk limaskestaalusesse kihti8,16. Gluteen on ainult osaliselt seeditud 

peptiidideks, mis on rikkad aminohapete glutamiini ja proliini jääkide poolest (seda 

nimetatakse nisu puhul gliadiiniks)17. Gliadiini peptiidid, läbides epiteelbarjääri, 

suurendavad selle läbilaskvust ja seonduvad koe transglutaminaasi (tTG) ensüümiga,  

mis deamineerib neid, muutes glutamiinijäägid glutamiinhappeks, suurendades sellega 

negatiivseid laenguid ja tekitades tihedalt seotud peptiide, et interakteeruda antigeeni 

esitlevate rakkude (APC) pinnal avaldunud MHC klassi II HLA-DQ2 või HLA-DQ8 

molekulidega sooleseina lamina propria kihis16. APC-d esitlevad neid peptiide CD4 T-

lümfotsüütidele, kutsudes esile rakulise ja humoraalse gliadiin-spetsiifilise immuunvastuse. 

Selle protsessi tulemuseks on soole limaskesta põletikuline seisund, mis võib kaasa tuua 

hattude atroofiat ja malabsorptsiooni (imendumishäiret)8. Põletikuline protsess võib levida ka 

teistesse elunditesse nagu  nahk ja liigesed, kutsudes esile seedetraktiväliseid ilminguid. 

Kliiniline pilt 

CD esialgsed kirjeldused keskenduvad seedehäiretele, eriti kõhulahtisusele. Praeguseks on 

tõestatud lai kliiniline spekter, sealhulgas ebatüüpilised sümptomid, seedetrakti-  ja 

seedetraktivälised sümptomid8,18,19.  

Kõige sagedasemaks seedetrakti sümptomiks, 90% ulatuses, on lastel kõhuvalu. Teised 

levinud sümptomid on krooniline või vahelduv kõhulahtisus, krooniline kõhukinnisus, 

oksendamine, kaalulangus, puhitus ja alatoitumine - viimane esineb hilise diagnoosimise 

korral7,8.  

Seedeelundkonnaväliste ilmingute hulgas on kõige sagedasem rauavaegusaneemia, eriti 

suukaudsele rauapreparaadile resistentsusega aneemia7. Samuti võib täheldada väsimust, 

hammaste emaili hüpoplaasiat, aftoosseid haavandeid, osteopeeniat/osteoporoosi, 

hüpertransaminaseemiat, kasvupeetust, hilinenud puberteeti, viljatust ja korduvaid 

spontaanseid aborte. Võib esineda neuroloogilisi sümptomeid, sealhulgas peavalu, väikeaju 

ataksiat, epilepsiat, perifeerset neuropaatiat7. Muud nähud hõlmavad psühhiaatrilisi 

sümptomeid, eriti just noorukitel, nagu depressiooni sümptomid, hallutsinatsioone, ärevust ja 

paanikahooge21.  
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Tsöliaakia on seotud teiste autoimmuunsete seisunditega, mis võivad esineda kuni 20% 

juhtudest8,22, k.a 1. tüüpi diabeet, autoimmuunne türeoidiit, põletikuline soolehaigus, 

autoimmuunne hepatiit ja Addisoni tõbi.  

On leitud seoseid ka tsöliaakia ja selektiivse IgA defitsiidi ning mõnede kromosoomhaiguste 

nagu näiteks Downi, Turneri ja Williamsi sündroomi vahel7. 

Diagnoosimine 

Diagnostiline kahtlus tekib kliinilise pildi olemasolul või kuulumisega riskirühma (kui ollakse 

esimese astme suguluses CD haigega, või mõne autoimmuunhaigusega või CD-ga seotud 

kromosoomihaigusega isikuga). Kahtluse korral tuleb teha seroloogiline uuring, et  määrata 

koe transglutaminaasi vastaseid ja endomüüsiumivastaseid antikehi (EMA)23. Need antikehad 

on tavaliselt IgA tüüpi ja kuna IgA-puudulikust esineb tsöliaakiahaigetel sagedamini kui 

üldises populatsioonis, siis tuleb tulemuse kinnitamiseks need määrata koos üld-IgAga. IgA-

puudulikkuse korral tuleb määrata samad autoantikehad, aga nende IgG variandis. Äsjane 

avastus on, et deamineeritud gliadiini peptiidi antikehade (DGBs) mõõtmine on suurema 

tundlikkusega marker noorematel kui 4-aastastel lastel, kelle puhul teisi antikehi on 

vähem23,24.  

Soolekahjustuse ulatuse kinnitamiseks ja hindamiseks tuleb endoskoopia abil teha 

kaksteistsõrmiksoole biopsia. Soovitav on analüüsida vähemalt nelja biopsiatükki 

kaksteistsõrmiksoole teisest ja kolmandast osast ja vähemalt ühte kaksteistsõrmiksoole 

sibulast (duodenal bulb), kuna  kahjustused võivad esineda laiguti. Arvatakse, et patsientidel,  

kellel esineb teatud määral atroofiat, on aktiivne tsöliaakia ja nad peaksid raviga alustama. 

Need, kellel pole hattude atroofiat, on potentsiaal tsöliaakiaks, kuid neil ei ole näidustusi ravi 

alustamiseks, vaid nad jäävad gastroenteroloogi perioodilise jälgimise alla.  

Lõpuks, kahtlastel juhtudel ja neil, kellel on vastuolu antikehade ja kaksteistsõrmiksoole 

biopsiatulemuste vahel, võib HLA DQ2-DQ8 määramine olla kasulik (eriti tema negatiivse 

ennustava väärtuse tõttu), kuna need haplotüübid esinevad umbes 95%-l europiididel, kellel 

on tsöliaakia.  Selle väärtus Ameerika elanikkonna hulgas ei ole veel selge. 

Ravi 

Siiani on ravi ainsaks võimaluseks range ja eluaegne gluteenivaba dieet, mis ei sisalda nisust, 

rukkist ja odrast valmistatud toite ja muid tooteid. 
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Prognoos 

Patsientidel, kes järgivad rangelt gluteenivaba dieeti ja säilitavad oma tsöliaakia remissiooni 

(mitteägeda seisundi), on hea prognoosiga - suremus on sarnane üldise elanikkonnaga. Kuid 

neil on suurem risk teiste autoimmuunhaiguste tekkeks. Ilma ravita patsientidel on risk 

kroonilise malabsorbtsiooni tekkeks, autoimmuunsusega seotud probleemideks, suureneb 

südame- ja veresoonkonnahaiguste ning soole lümfoomi tekkerisk7,9. 

 

Mittetsöliaakiline gluteenitundlikkus (NCGS) 

Definitsioon 

NCGS on alles viimasel ajal kirjeldatud ja endiselt vastuoluline patoloogia, mida 

iseloomustab rida seedetrakti- ja seedetraktiväliseid ilminguid, mis on seotud gluteeni ja teiste 

nisuvalkude tarbimisega patsientidel, kellel on CD ja WA välistatud25,27,28. Selline nimetus on 

viimastel aastatel kahtluse alla seatud, kuna peamine käivitaja ei ole gluteen (vt allpool), ning 

on tehtud ettepanek nimetada seda nisutalumatuse sündroomiks Wheat Intolerance 

Syndrome29. Kuid käesolevas ülevaates jätkame selle kõige enam kasutatava nimega. 

Epidemioloogia 

NCGS levimuse kohta pole midagi kindlat. Ameerika Ühendriikide CD uurimiskeskuse poolt 

üldrahvastiku seas läbi viidud uuringus selgus, et hinnatud 5896 patsiendi  hulgas oli levimus 

6%, mis on kõrgem kui CD-l2.  

Üle 16- aastastel ärritunud soolega patsientidel jääb NCGS-i esinemissagedus 15 kuni 40% 

vahele30,31. 

Patogenees 

Patogenees ei ole veel täielikult välja selgitatud. Erinevalt CD patsientidest ei esine NCGS-ga 

patsientidel muutusi soole läbilaskvuses32 ja on tõendeid, et domineeriva omandatud 

immuunsuse aktivatsiooni asemel aktiveeritakse kaasasündinud immuunsuse 

mehhanismid32,33. Gluteen ei ole ainus NCGS-i käivitav nisu antigeen. Teised valgud, 
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sealhulgas alfa-amülaasi/trüpsiini inhibiitorid, mõned süsivesikud (FODMAP) ja isegi pärm 

võivad põhjustada NCGS sümptomite ilmnemise34. 

Kliiniline pilt 

Kliiniline pilt võib olla tsöliaakiaga üsna sarnane. Kõige sagedamini kirjeldatud sümptomiteks 

on kõhuvalu (80%), krooniline kõhulahtisus (73%), väsimus (33%), kõhupuhitus (26%), 

ekseem, peavalu, hägune nägemine, depressioon, aneemia, paresteesiad jalgades, käsivartes ja 

kätes ning liigesevalud25,35. Nagu tsöliaakia puhul, on ka NCGS-ga lastel seedetraktiväliste 

ilmingute esinemissagedus harvem kui täiskasvanutel36,37. Kuigi malabsorptsiooni 

sümptomid, tsöliaakia ning teiste autoimmuunhaiguste ajalugu perekonnas ja isiklikult on 

CD-ga patsientidel sagedasemad, võib neid näha ka NCGS-ga inimestel 38.  

Diagnoosimine 

Kliiniliselt ei ole võimalik teha vahet  CD-l ja NCGS-l, sest sümptomid võivad olla väga 

sarnased - erinevalt WA-st, mille kliiniline pilt on enamikul juhtudest eristamiseks piisav39. 

Diagnoos pannakse sümptomite ilmnemisel pärast gluteeni/nisu tarbimist, ja kui patsient on 

negatiivse CD seroloogiaga, negatiivsete immunoloogiliste testidega (torketest, spetsiifiline 

IgE ja plaastritest nisule), normaalse kaksteistsõrmiksoole biopsiaga ning sümptomid 

leevenevad pärast vähemalt 3 nädalast gluteeni-/nisuvaba dieedi järgimist27,38. Diagnoosi 

kinnitus põhineb sümptomite taasilmnemisel pärast gluteeni provokatsioonitesti tulemust. 

Itaalias läbiviidud uuringus, kus osales 15 last, kellel oli NCGS diagnoos, täheldati 

gliadiinivastaste IgG antikehade (AGA) esinemist 66%-l patsientidest. NCGS ja kontrollgrupi 

lastel ei täheldatud erinevusi toitainete, biokeemiliste ja põletikuliste markerite vahel35.  

Ravi 

Gluteenivaba dieet (GFD) lähtuvalt sümptomitest. Erinevalt CD-st ei nõua see alati ranget 

dieedist kinnipidamist. 

Prognoos 

Hea prognoos vastavalt GFD järgimisele. Pikaajalisi komplikatsioone pole kirjeldatud.  
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Missugused seisundid on seotud nisuvalgu tarbimisega? 

Lisaks CD-le ja NCGS-le on olemas veel nisuallergia (WA). 

Järgnevalt on lühidalt kokku võetud selle peamised omadused, mida võrreldakse tabelites 1 ja 

2 muude seisunditega. 

Definitsioon 

WA on ülitundlikkusreaktsioon nisu valkudele (mitte ainult gluteenile), milles mängivad 

olulist rolli IgE ja keemiliste vahendajate (nt histamiin) vabastamine. Seda iseloomustab 

hingamisteede ja/või naha sümptomite esinemine, mis on tingitud nisuga kokkupuutest 

limaskestade (seedetrakti või hingamisteede) või naha kaudu2.  

Epidemioloogia 

Euroopas läbi viidud uuringud näitavad, et nisuvastaste antikehade IgE esinemissagedus laste 

hulgas on 0,5-9%. Stockholmi uuringus, milles osales 2336 last, vähenes levimus koos 

vanusega40-42.  

Patogenees 

Nagu mistahes toiduallergia puhul, põhineb selle patogeenes toiduantigeenide suhtes 

immuuntaluvuse kadumisel. Sellist tolerantsust/taluvust vaadeldakse kui rakulise või 

humoraalse immuunvastuse antigeenispetsiifilist allasurumist. On välja pakutud, et soole 

limaskesta barjääri/epidermise läbilaskvuse suurenemine – tingituna epiteelkoe muutusest või 

küpsuse puudumisest - võib põhjustada allergilise ülitundlikkuse. Kui antigeen läbib 

limaskesta, esitletakse seda dendriitrakkude poolt, mis käivitab Th2 vastuse, mida 

iseloomustab CD4 + T-rakkude IL-4, IL-5 ja IL-13 tootmine. Th2 vastus põhjustab IgE 

tootmise B-lümfotsüütidest, mis seondub nende retseptoritega naha nuumrakkude, mao-

sooletrakti, hingamisteede ja kardiovaskulaarsete süsteemide pinnal, valmistades neid ette 

reageerima uuele kokkupuutele antigeeniga. 

Klassikaline kliiniline pilt ilmneb minuteid peale antigeeniga kokkupuudet, kui IgE-ga seotud 

nuumrakud ja basofiilid tunnevad ära antigeeni ning aktiveeruvad, vabastades võimsaid 
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vasoaktiivseid ühendeid (nt histamiin), mis kutsuvad esile I tüüpi ülitundlikkusreaktsiooni 

sümptomeid43.  

Kliiniline pilt 

Sõltuvalt antigeeniga kokkupuutumise vormist leiame:  

Hingamiselundite allergia: Bakeri astma ja riniit. Allergilise reaktsiooni vallandajaks on nisu- 

ja teraviljatolmu sissehingamine39. Bakeri astma on paljudes riikides üks kõige levinumaid 

kutsega seotud allergiaid.  

Seedetrakti allergia: Nisust sõltuv füüsilisel koormusel tekkiv anafülaksia: oomega-5-

gliadiini valkude poolt põhjustatud sündroom. Patsientidel tekib laialdane kliiniliste ilmingute 

spekter, ulatuslik (generaliseerunud) urtikaaria kuni raskete allergiliste reaktsioonideni välja 

nagu anafülaksia39.  

Teised nisu söömise järgselt vallanduvad reaktsioonid: atoopiline dermatiit, urtikaaria, 

anafülaksia.  

Diagnoosimine 

Diagnostiline oletus algab ajalise suhtega, mis jääb nisu tarbimise ja sümptomite ilmnemise 

vahele.  

Diagnoosi kinnitamiseks võib teha naha torketesti või allergeenspetsiifilise IgE antikehade 

määramise nisule, odrale ja rukkile, või määrata seerumis sisalduvat anti-alfa-amülaasi2,39.  

Kuid nende testide positiivne ennustatav väärtus on väiksem kui 75%, eriti täiskasvanute 

puhul, kellel esineb ristreaktiivsus õietolmuga, aga ka seetõttu, et paljudel kaubanduslikel 

torketestidel on madala tundlikkusega reaktiivid, sest need on vee ja soolas lahustuva 

nisuvalgu segud, millel puuduvad gliadiini mittelahustuva fraktsiooni allergeenid2.  

Ravi 

Rangelt vältida nisuvalkude kokkupuudet naha-, seedetrakti ja hingamisteedega.  

Prognoos 
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Lapsed võivad WA-st välja kasvada, samas kui täiskasvanutel see tavaliselt püsib. Kuna 

tundlikkuse lävi on väga madal, võib isegi minimaalne nisuvalgu tarbimise kogus põhjustada 

surmaga lõppeva anafülaktilise reaktsiooni. 
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