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SISSEJUHATUS

Gluteeni talumatus e tsoliaakia on haigus, mida diagnoositakse iile maailma iiha enam ja
enam. Tegemist on peenoole limaskesta haigusega, mille véljendusvormiks on gluteeni
malabsorptsiooni siindroomi teke ja peensoole hattude atroofia. Haigust diagnoositakse
erinevast soost ja vanuses patsientidel. Eelsoodumusena tuuakse esile korgenenud geneetilist
soodumust ning liialt varajast lileminekut segatoidule viikelastel. Viikelastel kelle peensoole
limaskest on kohanenud ennekdike rinnapiima omastamisega ei suuda seedida rinnapiima

asendajana kasutatavaid nisu tooteid.

Tsoliaakiat pohjustab gluteen, teraviljas leiduv valguline komponent, mis on halvasti seeduv
meie seedetraktis. Toiduteraviljadest leidub gluteeni enam nisus, vihem odras ja rukkis. Kuna
haigusele otsest meditsiinilist ravi ei ole, on efektiivseimaks osutunud gluteeni tdielik
vélistamine toidust. Gluteenivaba dieet vdhendab nisutoodete tarbimist ning asendamist
gluteenvabade toitainetega: nisujahu asemel maisijahu, pasta asendades riisi vdi tatraga.
Kiesoleva bakalaureuse t60 eesmirgiks oli selgitada gluteenivaba dieedi moju tsdliaakia
haigetele ja ka tervetele (sh sportlased) ning dieedi vdimalikku mdju sportlaste

saavutusvOimele.

To66 teema valisin ka isikliku pohjuse seisukohast. Ise olen teinud sporti iile viieteist aasta ja
sellel perioodil ka pidanud iisna pikalt gluteenivaba dieeti, ise tsoliaakiat mitte pddedes.

Toonane minu dieedi eesmirk oli, et tdsta sportlikku saavutusvdimet.



1. GLUTEENI TALUMATUS EHK TSOLIAAKIA

1.1 Tsoliaakia olemus ja tekke pohjused
Gluteeni talumatus e tsoliaakia on geneetilise eelsoodumusega peensoole limaskesta haigus,
mis védljendub gluteeni malabsorptsiooni siindroomi tekkes ja peenoole limaskesta hattude
atroofias. TsoOliaakia on pohjustatud gluteenist, mida sisaldavad mitmed toidu teraviljad nagu
nisu, oder, rukis jne. Organismile kahjulikult mdjub eelkdige nendes teraviljades sisalduv valk
ning kodige enam tsoliaakiahaigetele kahjulike valke leidub nisus, kordades vdhem on neid
rukkis ja odras. Samas viheseima, organismile kahjuliku moju avaldava, valgu sisaldusega
teravili on kaer. Ohututeks teraviljadeks, tsoliaakiahaigetel, on riis, hirss, tatar ja mais, sest

nendes ei leidu peensoolt kahjustavaid valke.

Gluteeni all moistetakse peamiselt nisu valgulist komponenti, mis on glutamiini ja proliiniga
rikastatud ning meie seedetraktis halvasti seeditav, sellest ka nimetused gluteeni talumatus.
Gluteen on oluline komponent taigna pehme struktuuri saamiseks. Absorbeerides vett, lisab
see taignale kohevust, viskoossust ja elastsust (Wieser, 2007). Gluteeni talumatust
pohjustavaid valke erinevates teraviljades nimetatakse erinevalt, nisus gluteen, rukkis
sekaliin, odras hordeniin ning kaeras leiduv kahjulik valk on aveniin. Viimane neist on kodige
viiksema kahjustava toimega peensoolele. Enam gluteeni sisaldab nisu, mis on {iheks enim
kasvatatavaks kultuuriks tédnapdeval. Algselt oli nisu looduses vabalt kasvav taime, mis vois
kasvada ka kehvades kasvutingimustes. Tema paritolu arvatakse olevat Kagu — Aasiast ligi
14 000 aastat tagasi. Samas pole nisu kdige vanem teravili. Nisu on iiks kodige olulisematest
teraviljadest riisi ja maisi korval. Nisu kasvatatakse keskmiselt 600 miljonit tonni aastas ning
see ulatub Skandinaaviast Argentiinani Tdnapdevane sordiaretus nisu geneetiliselt palju

muutnud, voimaldades suuremat saagikust.

1.2 Tsoliaakia levik maailmas
Uuringuid tso6liaakia leviku kohta on tehtud ennekdike arenenud riikides (Dydensborg et al.,
2012; Dube et al., 2008; Fasano et al., 2003). Ulatuslikumaid uuringuid on 14bi viidud Taanis
(Horwitz, 2015), Pdhja-Ameerikas (Fasano et al., 2003), Itaalias (Volta et al., 2001) ning
lisaks Brasiilias (Modelli et al., 2010) ja Saksamaal (Jaeger et al., 2001), (Tabel 2). Neist
selgub, et haigus on eksisteerinud védga kaua, kuid uurima on hakatud iisna hiljuti. Uuritud

piirkondades, on toimunud mérgatav tdus haiguse diagnoosimises vorreldes varasemaga. On



avaldatud arvamust, et tsdliaakia on iiks sagedasemaid geneetilisi haiguseid inimkonnas, mille
esinemissagedus on 1:130 kuni 1:300 inimesest Euroopa populatsioonist (Ascher et al., 1991).
Arvatakse, et tsoliaakiat pddevaid inimesi on ligi 1% arenenud riikide elanikkonnast, ning
levinud peamiselt Euroopas (Dube et al., 2008), Pohja-Ameerikas (Fasano et al., 2012) ja
Austraalias (Anderson et al., 2013), (Tabel 1). Paljud haigusjuhtumid on siiski diagnoosimata.
Suure tdendosusega on tsoliaakia levinud koos pdllumajanduse arenguga, kus laialdaselt

kasvatati ja kasutati toiduks nisu (Lionetti & Catassi, 2014).

Tabel 1. Tsoliaakia esinemissagedus erinevates riikides ja piirkondades ldbiviidud uuringutes

Riik (autor, aasta) Uuringus Uuringus Tsoliaakia
osalenute arv osalejate vanus esinemissagedus
(aastates) (%)
Eesti (Ress et al., 2007) 1160 9jals 0,34
Saksamaa (Wolfgang et al., 2013) 2157 18-65 0,37
Taani (Horwitz et al., 2015) 2297 24-97 0,34
Soome (Lohi et al., 2009) 6987 Taiskasvanud 0,29
Soome (Tikkakoski et al., 2007 1900 18-64 1,89
Ameerika Uhendriigid 13 145 0-65 2,66
Sahara piirkond (Catassi et al., 1999) 989 2-15 5,5
Argentiina (Gomez et al., 2001) 2000 16-76 0,6
Brasiilia (Alencar et al., 2012) 4000 18-65 0,35
Austraalia (Anderson et al., 2013) 2549 20-97 1,55

Samas on piirkondi, kus on tsoliaakia paratamatult rohkem levinud. Nii Aasia, Aafrika ning
Louna-Ameerika riikides on seda haigust uuritud médrksa vihem nii ka sellest vdiksem
diagnooside arv vorreldes arenenud riikidega. Véhesed uuringud, mis on ldbi viidud Aafrikas
(Catassi et al., 1999), Aasias ja Louna-Ameerikas (Alencar at al., 2012) néitavad, et haigus on

muutund jérjest sagedasemaks, kui varasemalt seda on arvatud.

Aafrikas ldbiviidud uuringus (Catassi et al., 1999), milles osales 989 Sahara last, selgus, et
tsoliaakia diagnoosimiseks peensoole biopsia proovist leitud markerit anti-endomiiiisal
antikeha oli 5-6% vaatlusaluste hulgast. See on mérkimisvéérselt rohkem, kui arenenud
riikkides (1%) ning loob kujutluse, kui ulatuslik vdib olla haiguse esinemissagedus

arenguriikide hulgas.



1.3 Tsoliaakia diagnoosimine
Tsoliaakia voib kliiniliselt avalduda igas vanuses, kuid sagedamini kuuendast elukuust kahe
aastani. Uheks viliseks riskiteguriks on nisu tarbimine viga noores vanuses rinnapiima
asendamiseks, kuna soolestik pole piisavalt arenenud, et taluda gluteeni I6hustumisel tekkivat

monomeeri gliadiin (Myleus et al., 2012).

Taiendavad teadmised ja oskused tdnapdeval vOimaldavad paremini leida tséliaakiale
viitavaid antikehasid vereproovist ning selle tottu on mérgatavalt suurenenud diagnooside

hulk (Lohi et al., 2007).

Tsoliaakia haiguse diagnoosimise olulisus tdnapédeval on selles, et teada saada, mis pohjustab
erinevate haigussiimptomite avaldumise. Tsoliaakia haiguse siimptomid vdivad olla sarnaste

siimptomitega teistele haigustele.

Patsiendil, kellel esinevad esmased siimptomid, mis viitavad malabsorptsioonile on niiteks
krooniline kohulahtisus koos kaalulagusega, soomis jargselt tekkiv kdhuvalu ja oksendamine
(Rubio-Tapia et al., 2013). Selliste ilmingutega tuleks kindlasti podrduda arsti poole
diagnoosi kinnitamiseks. Tsoliaakia on geneetilise soodumusega haigus. Lapsed, kelle
vanemad poevad tsdliaakiat, kuuluvad riskigruppi ja peaksid ldbima sdeluuringud. Kindlasti
tuleb tdhele panna esmaste, tsOliaakiale viitavate, slimptomite tekkel esimest tiiiipi
diabeetikutel, kuna neil on suur tdendosus haigusele (Shuppan et al., 2009). Oluline, et
tsoliaakia diagnoosimiseks vajalikud vereanaliilisid antakse enne gluteenivaba dieedi
alustamist, sest peensoole limastesta paranemine algab juba mdne nidalase range dieedi
tulemusena ja sellisel juhul voib analiiliside tulemus ndidata minimaalseid haiguse tunnuseid

(Rubio-Tapia et al., 2013).

Koige laialdasemalt kasutatakse tsoOliaakia diagnoosimisel seroloogilist — sdeltesti
(immunoglobuliin A antiendomiiiisal antikeha test annab haiguse diagnoosi 95% juhtudest)
(Leffler & Schuppan, 2010). Seroloogiliste testide kasutusele vott on teinud haiguse
diagnoosimise kiireks ja kéttesaadavaks peaaegu igale iihele, kuid seroloogiliste testide
positiivsete tulemuste kontrollimiseks meditsiinis tehakse siiski soolebiopsia. Apteekides on
kittesaadavaks saanud ka inimestele tsoliaakia tuvastamise kiirtest, millega saab inimene
iseseisvalt hakkama haiguse kahtluse korral. Kuid positiivne tulemuse korral tuleks kindlasti

poorduda arsti juurde pohjalikuma analiiiisi teostamiseks.



Lisaks on veel voOimalik tsoliaakiat diagnoosida kaksteistsormiksoole biopsiaga voi
korglahutuskaameraga mao endoskoopia abil. Viimast peetakse paremaks, sest sellega on
toendosus haigust avastada suurem (Penny et al., 2016). Soole limaskesta biopsiaproovi vottes
kirjeldatakse atrofeerumist ldbi kolme erineva staadiumi (Marsh et al., 2015). I tiilipi —
infiltratiivne; II tlilipi — hiiperplastiline ja III tiilipi kahjustus on destruktiivne kahjustus.
(Marsh et al., 2015) (Joonis 1).
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Normaalne peensoole limaskest Marsh I (infiltratiivne) ~ Marsh II (hiiperplastiline) Marsh III (destruktiivne)
* plasmarakkude ja * hattude paksenemine * hattude atroofia - omakorda
limfotsiritide infiltratsioon  * kriiptide hiiperplaasia jaguneb - IITA, IIIB ja ITIC
lamina proprias

Joonis 1. Soole limaskesta atroofia erinevad staadiumid (Marsh et al, 2015).

1.4 Tsoliaakia avaldumisvormid
Herpetiformne dermatiit on krooniline autoimmuunne villiline dermatoos, mida
iseloomustavad siimmeetrilised 166beelementide grupid peamiselt jisemetel, mis on darmiselt
stigelusttekitavad. Herpetiformne dermatiit avaldub alates kahekiimnendates eluaastates.
Lastel on vdimalus nakatuda sellesse haigusesse, kuid tdendosus on viiksem. Samas ei ole
haiguse esinevuse erinevust meeste ja naiste hulgas. Seda haigus on juba kirjeldatud
ameeriklase L. Duhring-i poolt aastal 1884. Tsoliaakia ehk gluteenenteropaatia ja
herpetiformse dermatiidi vahelist seost on kirjeldanud J. Marks aastal 1966 ja aastal 1998

Helsingi Ulikooli professor T. Reunala herpetiformse dermatiidi gluteenenteropaatia naha
vormiks (Reunala, 1998).

Herpetiformse dermatiidil ja tsoliaakial on sama autoantigeen — transglutaminaas. (Sardy et

al., 2002; Marietta et al., 2009) Herpetiformsel dermatiidil on iihine tséliaakiaga peensoole
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limaskesta kahjustumine ning see on {iks ja see sama haigus, kuid kliiniliselt viljendatakse

seda erinevalt (Schuppan et al., 2009).

Uhes juhtumianaliiiisis, kus kahekiimne aastane naiserahval olid mdlemad siimptomid
avaldunud ja dgenenud viimase paari kuuga kiirelt. Lisaks langes tema kehakaal kahe kuuga
neli kilogrammi. Palju haigustunnuseid viitasid tséliaakiale, mis viljendus herpetiformse
dermatiidi avaldumisega keha pinnal. Et olla tédiesti kindel tsoliaakia seisukohalt, tehti talle
peensoole biopsia ning sellega saadi kinnitus. Raviks maddrati talle eluaegne
gluteenivabadieet, lisaks veel kaltsiumit ja multivitamiini toidulisandina. Ta ei jarginud ette
ndhtud ranged toidudieeti ning tema haigussiimptomid ei leevenenud ning ta sattus uuesti
haiglasse. Kui talle korduvalt kinnitati dieeti olulisust konkreetse haiguse ravis, siis ta vottis

seda kuulda ja ka haigussiimptomid hakkasid paranema (Adhi et al., 2009).

Haiguse, seda nii tsoliaakia kui ka herpetiformse dermatiidi, diagnoosimine on &irmiselt
tahtis, sest kui peensoolelimaskest on kahjustunud ja ravi dieediga seda ravima ei hakata, on
neil tdendosus seedetrakti vOi T-rakulise liimfoomi pahaloomuliste kasvajate tekkeks viga

suur (Viljamaa et al., 2006).

Kui herpetiformset dermatiiti peetakse koige sagedasemaks tsoliaakiaga kaasas kdivaks
haiguseks, siis lisaks on veel teisi siimptomeid, mis viitavad ts6liaakiale. All toodud tabelis on

esitatud tsoliaakiaga kaasnevad sagedasemad haigused (Tabel 2).



Tabel 2. Tso6liaakiaga kaasnevad voimalikud haigused (Uibo, 2007).

Haiguse diagnoos Protsent (%) koigist selle
diagnoosiga haigetest, kellel kaasneb
tsoliaakia

Herpetiformne dermatiit 80

Downi siindroom 4-19

Williamsi siindroom 8

Turneri siindroom 4-8

Sjogreni siindroom 10

Autoimmuunne tiireoidiit 10

Depressioon 10

I tiitipi suhkrutobi 1-10

Autoimmuunne maksahaigus 4-8

IgA puudulikkus 2-8

Epilepsia 3-6

Juveniilne idiopaatiline artriit 3-6

2. TSOLIAAKIA UURIMISE AJALUGU

Koige varasemad andmed tsoliaakiale sarnaneva haiguse kohta on II sajandist, kui toonane
arst Aretaeus kisitles seda haigust kui tdiskasvanute kurnatusseisundit. Siis soovitati haiguse
raviks puhkust ja paastu. TsoOliaakiale omaseid tunnuseid lastel hakkas kirjeldama
esmakordselt Rootsi professor Nils Rosen von Rosenstein oma 1764. aastal ilmunud
lastehaiguste Opperaamatus. Tsoliaakia Kreeka keeles tdhendab suurt kdhtu ladina keeles
Sfluxus coeliacus. Kasutuses on ka termin spruu, mis tuleneb hollandi keelsest sdnast spruw ja

tadhendab aftoosset haigust.

Tsoliaakia haigust diagnoosina kirjeldati esimest korda korda 1888. aastal inglise arsti Samuel
Gee poolt. (Dowd & Walker-Smith, 1974). Ta tdi vilja, et tsoliaakiale omased peamised
tunnused — periooditi esinev kdhulahtisus, kdhnumine ja kohupuhitus. Lisaks viitis ta, et kui
haigust on voimalik ravida, siis seda vaid dieediga (Dowd & Walker-Smith, 1974). 1924.
aastal S. Haas soovitas oma patsientidele rohkel banaane siiiia, mis on tuntuks saanud ka kui

banaanidieet. See oli esimene efektiivne ravivoimalus tsdlikaakia haigetele. Dieet kestis {liks
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aasta, ning t01 olulisi tulemusi paranemise osas. Mone aastaga suutis ta oma spetsiifilise
karbohiidraadi dieediga ehk banaanidieediga ravida enam kui kuussada inimest (Gottschall,

1997).

Aastatel 1944 — 1945, ligi 1700 aastat hiljem, kui esmakordselt tsdliaakiale sarnast haigust
kirjeldati, avastati pohjalikumalt alles haiguse olemus. 1944 aasta talvel oli Hollandis periood,
kus paljud sodurid kannatasid nilga, neil polnud voimalik tarbida teraviljatooteid vaid pidid
toituma ebatavalistest asjadest, nditeks tulbi sibulatest ning see tdi kaasa tsOliaakia
haigusndhtude paranemise ning hollandlane Willem Karel Dicke jéreldas, et haiguse
pOhjustab teravilja tarbimine. Eriti hésti tuli see ilmsiks, kui Rootsist saadeti abisaadetisena
suur kogus leiba. Inimesed, kellel olid haigusest terveks saanud haigestusid uuesti

tsoliaakiasse (Berge-Henegouwen & Mulder, 1993).

Peensoole limaskesta hattude atroofiat kirjeldati varasemalt, kuid seni polnud tidpset
tekkepohjust seni suudetud seletada. M. Shiner hakkas tegema peensoole biopsiat, et
tuvastada hattude atrofeerumist. Selleks kasutati spetsiaalset Crosby-Kugler biopsiakapslit.

Inimesed, kellelt biopsiaproovi voeti, olid iildnarkoosi mdju all (Sheldon & Tempany, 1966).

1960. aasta oli murranguline tsdliaakia haiguse moistmises. Kui varasemalt arvati, et lastel
vorreldes tdiskasvanutega on haigus erinev ning erineva tekkemehhanimiga, kuid tegemist on
ithe ja sama haigusega, mille avaldumine ei ole seotud vanusega (Anderson et al., 1972).
Selline ldhenemine tdi histoloogilises mottes suure arengu haiguse kirjeldamisel ja

diagnoosimisel.
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3. GLUTEENIVABA DIEET SPORTLASTELE, KAS KINDLASTI
VAJALIK

3.1 Gluteenivaba dieet
Praeguseks pole leitud parimat voimalust tsoliaakia raviks, kui tédielikult gluteeni vélistamine
toidust. Gluteenist loobumine tdhendab viga paljudest toitudest loobumist, mis sisaldavad
nisu-, rukki-, odra- voi kaerajahu. Gluteenivaba toidu tarbimine on jérsult kasvanud viimastel
aastatel ka haigust mitte pddevate inimeste hulgas. Sellega on kaasnenud ka teadusuuringute
vajadus. Web of Sience andmebaasi alusel, aastatel 2000 — 2016, on avaldatud viiskiimmend

kuus allikat, neist viimase viie aasta jooksul kakskiimmend viis.

3.2 Gluteenivaba dieet sportlastel
Paljud sportlased, kellel pole tsdliaakiat on hakanud jargima spetsiaalset dieet ja tundnud, et
see parandab nende sportliku saavutusvoimet ja ildist tervisliku heaolu. Need sportlased
iildjuhul usuvad, et gluteeni vilistamine oma toidust on sama tervislik nendel kui ts6liaakiat
podevatele inimestele gluteenivaba dieet. Web of Sience andmebaasist 2000 — 2016 leiame
kahjuks ainult neli ts6liaakia uuringut, kus vaatlusalusteks on sportlased (Lis et al., 2015 (1);
Lis et al., 2015 (2); Harris et al., 2013). Mitte iikski uuring ei toonud vilja konkreetse

spordiala spetsiifiliselt gluteenivaba dieediga seonduvaid probleeme ja vdoimalikke lahendusi.

Uuringus kus piiiiti selgitada sportlaste teadlikust gluteenivabast dieedist (Lis et al., 2015 (1))
vastas kiisitlusele iiheksasada kiimme erineva tasemega sportlast — harrastajatest
oliimpiamedalistideni. Vastates kiisimusele, kui sportlastele on soovitatud gluteenivaba dieeti,
sits kust nad informatsiooni said? Saavutussportlased iildjuhul said oma informatsiooni,
treenerilt (26,9%), samas oliimpiasportlased usaldasid inimesi, kellele oli diagnoositud

tsoliaakia haigus (34,0%) (Lis et al., 2015 (1)).

Sportlased, kes on hakanud jirgima uut ,trendi“ dieeti, mis véiljendub teatud toiduainete
vélistamises oma igapdeva meniiiis, peavad arvestama sellega, et organism vajab
pingutusjirgselt mirkimisvairses koguses toitaineid. Gluteenivaba dieet mitte tsdliaakiat
podevatele inimestele voib pdhjustada energia defitsiit. 2015-ndal aastal ldbiviidud uuringus
oli peamiseks kiisimuseks, liihiajaline gluteenivaba dieet mdju tervete jalgratturite

saavutusvoimele (Lis et al., 2015 (1)). Kolmeteistkiimnele vaatlusalusele (8 meest ja 5 naist),
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kellele polnud varasemalt diagnoositud tsdliaakiat, 6eldi, et nad saavad nisubatoone siiiia
seitsme pédeva jooksu. Grupile, kes said gluteenivaba batooni vorreldi grupiga, kellele anti
gluteeni sisaldavat batooni. Kontrollgrupiga, kellele médrati gluteenisisaldav dieet, vorreldes
olid veloergomeetril modlemad grupid erinevate nditajate poolest peaaegu vordsed.
Tulemustena toodi vélja, et seitse pdeva gluteenivaba dieeti jarginud sportlastel ei tdheldatud

positiivset ega negatiivset moju sportlikule saavutusvdimele (Lis et al., 2015 (1)).

Uhes USA naisvorkpalluri juhtumi analiiiisist selgub, et sportlasele, kellel oli probleeme
kurnatusega ja ta hakkas tihti haigeks jadma, tehti vereanaliilis, et teada saada, milles vdib olla
probleem, selgus, et tema trombotsiilitide arv ning eriitrotsiiiitide distributsioon oli
normaalsest viirtusest kdrgem (Eberman & Cleary, 2005). Uldjuhul seostatakse kdrgenenud
trombotstiiitide arvu veres vihkkasvaja vdi vere haigusega. Gastroenteroloog patsiendi
analiliiise ldhemalt uurides tdi vélja aktiivse vOi slimptomaatilise tsoliaakia (Eberman &
Cleary, 2005). Raviks madrati talle gluteenivaba dieet. Tal tuli enda igapdevane toitumine iile
vaadata ja vélistada koik toidud, mis sisaldasid nisu, otra, rukist voi kaera, samas kaotamata
vajaliku kalorite ja vitamiinide hulka (Eberman & Cleary, 2005). Pérast ranget dieeti oli
vereproovinditajad paranenud ning sportlane tundnud enam ennast kurnatuna ega jadnud

sageli haigeks.
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KOKKUVOTE

Tsoliaakia ehk gluteeni talumatus on autoimmuunne haigus, mille peamisteks tunnusteks on
kohupuhitus, kohulahtisus ning kdhuvalud. Gluteen on teraviljas leiduv valk, mida enam
leidub nisus, vdhem rukkis ja odras. Tsoliaakia tekke pohjuseks viikelastel on enne kuuendat
elukuud tleminek segatoidule, tdiskasvanutel geneetiline eelsoodumus. Tsoliaakia voib

avalduda igas vanuses inimestel.

Tsoliaakial on erinevaid avaldumisvorme. Klassikaline tsoliaakia viljendud peamiselt
malabsorptsioonisiindroomi tekkes ning peensoole hattude atroofias. Tsoliaakiat pddevatel

inimestel on verest voimalik tuvastada sellele haigusele tiitipilisi antikehasid.

Uha sagedamini diagnoositakse tsdliaakia atiiiipilist vormi, kus puuduvad vdi esinevad
minimaalselt seedetrakti vaevused. Haigus avaldub muude probleemide kaudu, milleks voib
olla herpetiformne dermatiit, rauavaegusaneemia, osteoporoos. Esineb ka nn varjatud

tsoliaakiat, kus puuduvad vaevused seedetraktis, kuid kaasnevad kahjustused peensooles.

Efektiivset medikamentoosset ravi tsoliaakiale pole seni leitud ja parimat vdimalust pakub
gluteenivaba dieet, mille range jargimine on oluline haigusest vabanemisel. Ravi perioodil ei
tohi kindlasti dieeti rikkuda, olenemata sellest, et haiguse stimptomid on taandunud ja inimene
tunneb ennast viga hésti. Tsoliaakia ravimata jatmise korral v3ib tekkida rauavaegusaneemia
vOi osteoporoos. Lisaks tsoliaakia haigetele on hakanud gluteenivaba dieeti jirgima terved
inimesed, sealhulgas sportlased. Sportlased on hakanud jargima gluteenivaba dieeti, lootes

parandada toitainete imendumist peensooles ning tdsta sportliku saavutusvoimet.

Teaduskirjanduses leidub kiill suhteliselt palju allikaid gluteeni talumatusest, kuid meie ei
leidnud tiihtegi fakti, mis toetaks gluteenivaba dieedi kasutamist tervetel inimestel. Vdhesed
uuringud, kus osalesid sportlased, leidsid, et kasumlikkus vdib tuleneda platseebo efektist;

gluteenivaba dieedi jargminine tOstab sportlaste eneseusku ja parandab saavutusvoimet.
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SUMMARY

Celiac disease, also called as gluten intolerance, is an autoimmune disease. The main
symptoms are diarrhoea, abdominal distension and stomach ache. Gluten is a cereal protein
that can be found in wheat, less in rye and barely. Children younger than six months being fed
by mixed food and adults with genetic predisposition may have celiac disease. Gluten

intolerance may occur at any age.

Celiac disease has different types of occurings. A classic celiac mostly occurs in
malabsorption syndrome and intestinal villi atrophy. Humans with celiac disease have celiac

typical antibodies in their blood and it can be identified from blood sample.

An atypical form of celiac disease where there are minimal or no digestive symptoms is more
commonly diagnosed. The disease occurs in another health problems which can be
herpetiformis dermatitis, iron deficiency anemia, osteoporosis. There also exists a so called

hidden celiac when there are no digestive symptoms, but still intestinals get damaged.

Until now there is no effective medicamental treatment for gluten intolerance and the leading
option is a gluten-free diet. A strict diet is a very important part of the recovering from the
disease. In the treatment period it is very important not to ruin the diet even if the symptoms
are gone and the patient feels well. Untreated celiac disease may cause iron deficiency anemia
or osteoporosis. The gluten-free diet is meant for patients with gluten intolerance and also can
be followed by healthy people, including athletes. The athletes have begun to follow the diet

to gain efficiency in sport and increase nutrient absorption from the intestinal.

There are many sources in scientific literature about gluten intolerance, but we could not find
any facts that support using the gluten-free diet on healthy people. In their conclusions, a few
researches concerning athletes found that better results may come from placebo-effect. The

leading of gluten-free diet increases athletes self-belief and improves their efficiency.
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