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Toiduallegia on muutunud väga tavaliseks ja selle esinemissagedus tõuseb.1 Enamus praktiseerivatest arstidest leiab, et meil tuleb selle probleemiga igapäevaselt üha rohkem silmitsi seista. Hiljutise UK-s toimunud avaliku uuringu kohaselt teatab peaaegu pool elanikkonnast, et neil on mõne toidu või mõnede toitude suhtes "allergia".2 Samas on ametlikud "tõelise toiduallergia" numbrid enamikes arenenud riikides kusagil 1% ümber rahvastikust.1 Selle segaduse põhjuseks on asjaolu, et enamus toidureaktsiooni/-allergia/-talumatuse juhtumitest ei vasta tüüpilisele allergiatesti profiilile (tõusnud IgE või IgG koos positiivse prick-testi ja/või RAST testiga). On tehtud erinevaid katseid seda gruppi klassifitseerida - neid juhtumeid vaaldeldakse pigem B-tüüpi toiduallergia, ainevahetusliku toidutalumatuse või lihtsalt toidutalumatusena kui "tõelise" toiduallergiana.3 Sellesse gruppi kuuluval isikul võib esineda reaktsioon paljudele erinevatele toitudele või toitude kombinatsioonidele. Üsna sageli ei ole isik ise kindel selles, missugune toit reaktsiooni põhjustab, kuna reaktsioon võib olla kas kohene või ilmneda viivitusega (päev, mõned päevad või isegi nädal hiljem). Kuna niisugused hilinenud reaktsioonid kattuvad üksteisega, ei saa patsiendid kunagi kindlad olla, millele täpselt nad mingil kindlal päeval reageerivad. 1,3 Lisaks sellele ilmneb maskeeriv nähtus, kus reaktsioonid jooksevad üksteise sisse (uus reaktsioon algab siis, kui eelmine pole veel lõppenud), nii et seos konkreetse toidu ja selle poolt vallandatava reaktsiooniga ei ole silmnähtav.4 Toiduallergia või -talumatus võib anda mistahes mõeldava reaktsiooni: alates migreenist, väsimusest, PMS-st, valulikest liigestest ja sügelevast nahast kuni depressiooni, hüperaktiivsuse, hallutsinatsioonide, sundmõtete ja teiste psühhiaatriliste ja neuroloogiliste ilminguteni. Samas on enamikul patsientidest kõige vahetumateks ja tavalisemateks sümptoomideks seedeprobleemid: valud, kõhulahtisus või -kinnisus, pakiline defekatsioonivajadus, puhitus, seedehäired jne.3,5,6 
Loomulikult püüavad paljud inimesed kindlaks teha, missugustele toitudele neil reaktsioon tekib. Selle tulemusena on turule ilmunud paljud erinevad testid - alates veretestidest kuni elektrooniliste nahatestideni. Paljud kogenud praktikud aga pettuvad enamikus neist testidest, kuna need annavad liiga palju vale-positiivseid ja vale-negatiivseid vastuseid.6 Lisaks sellele viivad need testid lihtsale järeldusele, et kui "positiivse" reaktsiooni andnud toidud dieedist elimineerida, siis on probleem lahendatud. Mõnedel juhtudel reaktsiooni vallandava toidu elimineerimine tõepoolest aitab. Samas aga ei ole sellest saadav abi enamasti püsiv - inimesed avastavad, et teatavaid toite menüüst välja jättes hakkavad nad reageerima teistele toitudele, millele nad enne ei paistnud reageerivat. Kogu see protsess viib olukorrani, kus lõpuks ei jää inimesele enam söömiseks praktiliselt mitte midagi ja iga uus test tuvastab reaktsiooni uutele toitudele. Enamus kogenud praktikutest jõuavad samale järeldusele: lihtsustatud ettekujutus "ära lihtsalt söö neid toite, millele allergiline oled" ei jõua probleemi juurteni.3,6 Meil tuleb vaadata sügavamale - sinna, kus on toidutalumatuse põhjused. Et sellest aru saada, tahaksin ma lugejaga jagada ühe oma patsiendi haiguslugu. 
Stephanie S, 35 aastat vana, palus minu abi "oma toiduallergiate kindlakstegemiseks". Väga kahvatu noor naisterahvas (kaal 45 kg, pikkus 160cm), kellel oli väga madal energiatase, krooniline tsüstiit, kõhuvalud, puhitus ja krooniline kõhukinnisus. Kogu elu jooksul oli tal pidevalt diagnoositud aneemiat. 
Perekondlik taust: loomulikult oli ta sündinud seedeprobleemide ja migreenihoogude all kannatava ema lapsena, tema õde kannatas tõsise ekseemi all ja tema vennal olid seedeelundite probleemid. Oma ise tervise kohta tal informatsiooni polnud. 
Teda polnud lapsena rinnaga toidetud ja 3-kuusena sai ta seoses esimese antibiootikumikuuriga oma esimese kuseteede- ehk uroinfektsiooni. Sellest ajast olid uroinfektsioonid muutunud tema elu regulaarseks osaks, mida tavatseti ravida antibiootikumidega. Nüüd kannatas ta kroonilise interstitsiaalse tsüstiidi all. Kogu lapsepõlve jooksul oli ta väga kõhn, tal oli alati raskusi kaalus juurdevõtmisega, kuid muidu leidis ta oma tervise olevat "OK" - ta lõpetas kooli ja tegeles spordiga. 14-aastaselt lõppesid tal menstruatsioonid, mis olid alanud aasta varem. Talle hakati andma eostumisvastaseid tablette, mis näisid reguleerivat tema menstruatsioone. Umbes 16-aastasena määrati talle pikaajaline antibiootikumide kuur seoses aknega, mille järel kujunesid tal välja laktoositalumatus, tõsine kõhukinnisus ja puhitus. 18-aastaselt soovitati tal lõpetada piimatoodete tarbimine, mis aitas mõne aja jooksul kõhukinnisuse vastu, kuid muud sümptoomid säilisid. Tal kujunesid välja progresseeruvalt madal energiatase, kõhukrambid, peapööritushood, väga madal kehakaal ja väga kuiv nahk. Paljude meditsiiniliste konsultatsioonide ja toidutalumatuse testide järel hakkas ta oma dieedist erinevaid toite välja jätma, kuid polnud kunagi kindel, kas see midagi oluliselt muutis - mõned sümptoomid näisid taanduvat, teised mitte, ning ilmusid uued sümptoomid. Ta muutus tundlikuks tugevatele helidele ja kohaliku keskonna saastatusele, oma ðampoonile ja kosmeetikavahenditele ning mõnedele kodustele puhastusvahenditele. Tema tsüstiit muutus krooniliseks ning see kuulutati tema arsti poolt psühhosomaatiliseks. Tema dieet oli konsultatsioonile tulles väga piiratud - ta näis taluvat (kuid polnud selles päris kindel) hommikusöögihelbeid, lambajogurtit, sojapiima, mõningaid juustusorte, väheseid köögivilju ja harva ka kala. Pärast mitmeid toiduallergia teste oli ta toiduvalikust välja jätnud kõik lihasordid, munad, pähklid, kõik puuviljad, täisteraviljad ja paljud köögiviljad. 
See näide on väga tavaline ja demonstreerib selgelt, et ainüksi "halvastimõjuvate" toitude dieedist väljajätmine probleemi ei lahenda. Me peame vaatama sügavamale ja välja selgitama patsiendi haiguse kulu. Selleks peame me läbi vaatama Stephanie haigusloo. 

Lapseiga 
Stephanie sündis emale, kellel olid seedeprobleemid, ning teda ei toidetud rinnaga. Mida see meile ütleb? Me teame, et veel sündimata laste soolestik on steriilne.7 Sündimise ajal neelab laps suutäite kaupa mikroobe, kes elavad ema sünnituskanalis.8 Nendel mikroobidel läheb umbes 20 päeva, et end lapse neitsilikus seedesüsteemis sisse seada ja lapse soolestiku flooraks kujuneda.7,8 Kust tuleb vaginaalne floora? Arstiteadus näitab, et vagiina floora tuleb suurelt jaolt soolestikust. Mis elab naise soolestikus, elab ka tema vagiinas.9,10 Stephanie ema kannatas seedeprobleemide käes, mis näitab, et tal oli ebanormaalne soolestiku floora, mille ta sünnitamisel oma tütrele edasi andis. 

Vastsündinud Stephanie`d rinnaga ei toidetud. Rinnapiim, iseäranis ternespiim esimestel sünnijärgsetel päevadel on eluliselt vajalik lapse seedesüsteemi korralikuks asustamiseks tervisliku mikroobse flooraga.9,10,11 Me teame, et pudelist toidetud lastel kujuneb välja rinnaga toidetud lastest täiesti erinev soolestiku floora.11 Hiljem muudab see floora pudelist toidetud lapsed vastuvõtlikuks astmale, ekseemile, erinevatele muudele allergiatele ja teistele terviseprobleemidele.12 Kuid kõige olulisemad hälbed kujunevad mõistagi välja seedesüsteemis, kuna see on koht, kuhu need mikroobid oma kodu teevad. Olles saanud sündides oma emalt kaasa ebanormaalse soolestiku floora, halvendas seda Stephanie puhul veelgi pudelist toitmine. 

Krooniline tsüstiit 
Peale soolestiku asustatakse esimestel elunädalatel ka muud limaskestad ja lapse nahk talle omase flooraga, mis mängib üliolulist rolli nende pindade kaitsmisel patogeenide ja toksiinide vastu.13 Kuna Stephanie sai vastsündinuna oma soolestikku ebanormaalse floora, sai ebanormaalse floora ka tema vagiina (kuna tavaliselt tuleb see soolestikust).10 Samal ajal peaksid ureetra ja kusepõis saama vagiina floorale sarnase floora - normaalses olukorras peaks seal domineerima bakteritüvi Lactobacteria, suures osas ka L. crispatus ja L. jensenii. 14 See floora toodab vesinikperoksiidi, mis vähendab piirkonna Ph-d, takistades sel viisil patogeenide kinnitumist.15 Kaitsmata ureetra ja põis langevad aga saagiks mistahes patogeensetele mikroobidele, mis põhjustab kuseteede infektsioone. Kõige tavalisemad patogeenid, mis neid infektsioone põhjustavad, on E. Coli, Pseudomonas aeruginosa ja Staphylococcus saprophyticus, mis on pärit põiest ja kubeme piirkonnast.15 Uriin on üks toksiinide organismist elimineerimise teedest.16 Soolestiku düsbioosi puhul toodetakse soolestikus asuvate patogeenide poolt suurtes kogustes mitmesuguseid toksiine ning need imenduvad läbi kahjustunud sooleseina vereringesse.16,17 Paljud neist toksiinidest eemaldatakse kehast uriini kaudu - põide kogunedes puutub niisugune toksiline uriin kokku põie sisepinnaga. Kasulikud bakterid põies ja ureetras säilitavad põies GAG kihti (glükoosamiinglükaanide kihti) - kaitsvat limabarjääri, mis moodustub suures osas sulfateeritud glükoosamiinglükaanidest, mida toodavad põie sisekihi rakud.17 Kui GAG kiht kahjustub, pääsevad uriinis sisalduvad toksilised ühendid põie seina, põhjustades põletikku ja viies kroonilisele tsüstiidile.18 Ning see just juhtuski Stephanie`ga - 3 kuu vanusena sai ta oma esimese uroinfektsiooni. Kuna tema soolestiku floorat, vaginaalset floorat ja ureetra ning põie floorat ei parandatud, kannatas ta uroinfektsioonide all kogu oma elu ja lõpuks arenes tal välja krooniline tsüstiit. 

Soolestiku floora edasine kahjustumine 
Regulaarsete urotrakti infektsioonide tõttu pidi Stephanie alates lapsepõlvest regulaarseid antibiootikumide kuure läbi tegema. Iga antibiootikumide kuur kahjustas soolestikus kasulikke bakteriliike, jättes selle avatuks patogeenidele, mis olid antibiootikumresistentsed.10,19 Isegi siis, kui antibiootikumide kuur on lühike ja doosid väikesed, läheb soolestikus asuvatel erinevatel kasulikel bakteritel taastumiseks kaua aega: füsioloogiline E.Coli vajab selleks 1-2 nädalat, bifidobakterid ja Veillonelli 2-3 nädalat, laktobatsillid, bakteroidid, peptostreptokokid aga üks kuu.10,20 Kui sel perioodil mõjutab soolestiku floorat ka mõni muu kahjustav tegur või tegurid, siis võibki alguse saada soolestiku düsbioos.21 
Pärast paljusid lühikesi antibiootikumikuure pidi Stephanie 16-aastaselt läbi tegema pika kuuri seoses aknega. Sel ajal tekkisidki tal selgelt väljendunud seedeprobleemid: kõhukinnisus, puhitus, kõhuvalud ja laktoositalumatus, mis andsid märku sellest, et tema soolestiku floora oli tõsiselt kahjustunud. 

Alates 14-aastasest vanusest oli Stephanie võtnud paljude aastate jooksul eostumisvastaseid tablette. Rasetumisvastased tabletid aga kahjustavad tõsiselt soolestiku floorat, mis viib allergiale ja teistele düsbioosiga seotud probleemide tekkele.22,23 

Alatoitumus - ebanormaalse soolestiku floora tagajärg 
Stephanie kannatas alatoitumuse all kogu oma elu, hoolimata tõsiasjast, et tema perekond valmistas värskeid tervislikke toite ja Stephanie sõi hästi. Ta oli alati kahvatu, väga kõhn ja väike ning ei suutnud kunagi kaalus juurde võtta. See pole üllatav, arvestades tema soolestiku seisundit kohe sünnist alates. Mikroobide kiht seedetrakti imendumispinnal mitte ainult ei kaitse seda sissetungijate ja toksiinide eest, vaid säilitab ka selle terviklikkuse. 20,21 Epiteelrakud, mida kutsutakse enterotsüütideks, mis katavad hattusid, on just need rakud, mis viivad seedeprotsessi lõpuni ja absorbeerivad toidust toitaineid.24 Nimetatud rakud elavad vaid mõned päevad, kuna rakkude uuenemine sooleseinas on väga aktiivne. Need enterotsüüdid sünnivad pidevalt krüptide sügavikes. Seejärel liiguvad nad aeglaselt hattude tippudesse, tehes oma seedimis- ja absorbeerimistööd ning muutudes teel olles üha küpsemaks. Kui nad hattude tippu jõuavad, heidetakse nad maha. Sel viisil uuendatakse pidevalt soolestiku epiteeli, et tagada selle võime oma tööd hästi teha.24 
Loomkatsed soolestiku steriliseerimisega näitasid, et kui soolestiku epiteelil elavad kasulikud bakterid eemaldada, läheb eelkirjeldatud rakkude uuenemise protsess täiesti korrast ära.10 Aeg, mille kestel rakud krüptidest hattude tippudesse rändavad, muutub mitmeid kordi pikemaks, see aga häirib nende imendumisrakkude küpsemisprotsessi ja muudab need sageli vähirakkudeks. Mitootiline aktiivsus krüptides on oluliselt pärsitud, mis tähendab, et seal sünnib palju vähem rakke ja palju väiksem hulk neist sünnib tervetena ning võimelistena korralikult oma tööd tegema. Rakkude endi seisund muutub samuti ebanormaalseks.9,25 Nii juhtub laboratooriumiloomaga, kelle soolestik on steriliseeritud. Inimkehas kaasneb heade bakterite puudumisele alati patogeensete bakterite kontrolli alt väljumine, mis muudab kogu situatsiooni veelgi halvemaks. Kui puudub kasulike bakterite hoolitsus, siis patogeense floora rünnaku all olev soolestiku epiteel degenereerub ning muutub võimetuks toitu korralikult seedima ja imendama, mis viib puudulikule imendumisele, toitainete puudusele ja toidutalumatuse erinevatele vormidele.19,21,25 
Lisaks soole seina heas seisukorras hoidmisele on seda seina asustav tervislik floora määratud ka seedimise ja imendumise protsessist aktiivselt osa võtma.19,21 Seda sel määral, et toidu normaalne seedimine ja imendumine on ilma hästi tasakaalustatud soolestiku floorata usutavasti võimatu. Soole flooral on võime seedida valke, fermenteerida süsivesikuid, lõhustada lipiide ja kiudaineid. Sooles toimuva bakteriaalse tegevuse kõrvalproduktid on väga tähtsad mineraalide, vitamiinide, vee, gaaside ja paljude muude toitainete transportimisel läbi soole seina vereringesse.10 Kui soole floora on kahjustunud, siis ei pruugi maailma parimatelgi toitudel ja lisanditel olla kuigi häid ðansse lõhustuda ja imenduda. Heaks näiteks on toidus sisalduv kiudaine, mis on üheks looduslikuks elukeskkonnaks soolt asustavatele kasulikele bakteritele.25 Need bakterid toituvad kiudainetest, tootes sooleseina ja kogu keha jaoks terve hulga häid toitaineid, nad kaasavad kiudained toksiinide imendamisse, aktiveerivad kiudaine, et see saaks osaleda vee ja elektrolüütide ainevahetuses, sapphapete ja kolesterooli ümbertöötlemises jne. jne. See on bakteriaalne tegevus, mis võimaldab kiudainetel kehas kõiki neid häid funktsioone täita.20,21 Ning kui need head bakterid on kahjustunud ega ole võimelised kiudaineid "töötlema", siis võib toidukiudaine ise seedesüsteemile ohtlikuks muutuda, andes hea elupaiga halbadele patogeensetele bakteritele ja soodustades sooleseinas põletikku. Sel juhtumil tuleb gastroenteroloogidel madala kiudainesisaldusega dieeti soovitada.19 Järelikult võib toidukiudaine üksinda, ilma kasulike bakterite olemasoluta soolestikus lõppkokkuvõttes meile sugugi mitte nii hea olla. 
Samuti avastas Stephanie, et tal oli tekkinud talumatus laktoosi suhtes pärast pikka antibiootikumide kuuri, mis talle akne puhul välja kirjutati. Ja tõepoolest on laktoos üheks neist ainetest, mida enamus meist ei ole ilma hästifunktsioneeriva soolestiku floorata võimelised seedima.25 Seni on teadus välja pakkunud selgituse, et pärast varast lapseiga puudub enamusel meist laktoosi seedimiseks vajalik ensüüm nimetusega laktaas.26 Aga kui me ei olegi määratud laktoosi seedima, siis miks näivad mõned inimesed sellega suurepäraselt toime tulevat? Vastuseks on, et neil inimestel on soolestikus õiged bakterid. Üks peamistest laktoosi seedivatest bakteritest inimese soolestikus on E.coli.10 Paljudele inimestele tuleb üllatusena, et füsioloogilised E.coli tüved on terve seedetrakti hädavajalikud asukad. Nad ilmuvad terve vastsündinu soolestikku esimestel sünnijärgsetel päevadel tohutusuurel hulgal - 107-109 CFU/g - ning jäävad sinna sama arvukalt kogu eluks, eeldusel et neid ei hävita antibiootikumid või muud keskkonnamõjud.9,19 Peale laktoosi seedimise toodavad E.coli füsiologilised tüved K-vitamiini ja vitamiine B1, B2, B6, B12, samuti antibiootikumi-laadseid aineid, mida kutsutakse kolitsiinideks, ning kontrollivad oma perekonna teisi liikmeid, mis võivad haigusi põhjustada. Tegelikult on soolestikku asustavad E.coli füsiologilised tüved parimaks viisiks kaitsta end E.coli patogeensete liikide eest.21 Kahjuks on see kasulike bakterite grupp väga haavatav laia spektriga antibiootikumide, iseäranis aminoglükosiidide (gentamütsiin, kanamütsiin) ja makroliidide (erütromütsiin jne.) poolt.9,10 
Peale E.coli on terves soolestiku flooras ka teisi kasulikke baktereid (bifidobakterid, laktobakterid, kasulikud pärmseened jm.), mis mitte ainult ei taga toitainete korralikku imendumist toidust, vaid sünteesivad ka ise aktiivselt erinevaid toitaineid: vitamiini K, pantoteenhapet, foolhapet, tiamiini (vitamiini B1), riboflaviini (vitamiini B2), niatsiini (vitamiini B3), püridoksiini (vitamiini B6), tsüanokobalamiini (vitamiini B12), mitmesuguseid aminohappeid ja muid aktiivsed ained.9,10,25 Evolutsiooni käigus hoolitses Loodus selle eest, et kui toiduvarud on kasinad, siis meie, inimesed, ei sureks vitamiini- ja aminohapete puudusse. Loodus varustas meid nende ainete tootmiseks meie enda vabrikuga - meie terve soolestiku flooraga. Ning kui see soolestiku floora on kahjustatud, siis hoolimata adekvaatsest toitumisest kujuneb meil välja vitamiinipuudus. Kõikidel testitud lastel ja täiskasvanutel, kellel on düsbioos, on tuvastatud just nende vitamiinide puudus, mida peaks tootma nende soolestiku floora.25 Kasulike bakterite taastamine nende soolestikus on parim viis selle puudusega, eriti just B-vitamiini puudusega tegelemiseks.10,19,21 Aastate jooksul näitasid Stephanie testid järjekindlalt enamikest B-vitamiinide, rasvlahustuvate vitamiinide, magneesiumi, tsingi, seleeni, mangaani, väävli, raua ja mõnede rasvhapete puudust. 

Aneemia - veel üks soolestiku düsbioosi tagajärg 
Stephanie kannatas kogu oma elu aneemia all, mida raviti tulemusteta rauatablettide kuuride abil. Enamus soolestiku düsbioosiga patsientidest näevad välja kahvatud ning nende vereproovid näitavad sageli aneemiale tüüpilisi muutusi.21 See pole üllatav. Lisaks sellele, et nad ei suuda toidust vere jaoks vajalikke vitamiine ja mineraale imendada, on ka nende endi võime niisuguseid vitamiine toota kahjustunud. Kõige tipuks kasvab kahjustunud soolestiku flooraga inimestel sageli soolestikus eriline grupp patogeenseid baktereid, mis on rauda armastavad bakterid (Actinomyces spp., Mycobacterium spp., E.coli patogeensed tüved, Corynebacterium spp. ja paljud teised).13,25 Need tarbivad toidus sisalduvat rauda, tekitades inimesel rauapuuduse. Kahjuks paneb lisandina antav raud need bakterid vohama, mis toob kaasa ebameeldivaid seedeprobleeme ega ravi aneemiat. Vere tervise tagamiseks vajab organism ka teisi mineraale, tervet hulka vitamiine - B1, B2, B3, B6, B12, C, A, D, foolhapet, pantoteenhapet ja mõningaid aminohappeid.24,10 Suur hulk uurimusi üle terve maailma on näidanud, et ainuüksi raua manustamisest ei ole aneemia puhul suurt abi.27 

Patogeenid soolestikus 
Kõige rohkem uuritud patogeenideks, mis pärast arvukaid antibiootikumikuure vohama hakkavad, on klostriidid ja pärmid, mis normaalselt kuuluvad soolemikroobide oportunistlikku gruppi.28 Oportunistlik soolestiku floora on suur grupp mitmesuguseid mikroobe, mille hulk ja kombinatsioonid võivad olla küllaltki individuaalsed. Seni on neid inimese soolestikust leitud umbes 400 erinevat liiki.25 Kõige tavalisemad on järgmised: bakteroidid, peptokokid, stafülokokid, streptokokid, batsillid, klostriidid, pärmid, enterobakterid (Proteus, Clebsielli, Citrobacteria jne.), fuzobakterid, eubakterid, Spirochaetaceae, Spillaceae, catenobakterid, erinevad viirused ja paljud teised.13 Huvitaval kombel täidavad paljud neist oportunistlikest bakteritest, kui neid on soolestikus vähe ja kui nad on kontrolli all, tegelikult mõningaid kasulikke funktsioone, nagu näiteks osalemine toidu seedimises, samuti lipiidide ja sapphapete lagundamises. Terves soolestikus on nende hulk piiratud ja kasuliku floora range kontrolli all.20 Aga kui see kasulik floora on nõrgestatud ja kahjustunud, väljuvad nad kontrolli alt. Igaüks neist mikroobidest on võimeline mitmesuguseid terviseprobleeme põhjustama.29 Kõige paremini tuntud on seen Candida albicans, mis põhjustab äraarvamatult palju kannatusi miljonitele inimestele.31 Candida infektsiooni kohta on avaldatud rohkesti kirjandust. Samas pean ma ütlema, et palju sellest, mida kirjeldatakse Candida Sündroomina, on tegelikult soolestiku düsbioosi tagajärg, mis hõlmab paljude oportunistlike ja patogeensete mikroobide tegevust. Candida albicans ei ole inimkehas kunagi üksinda. Tema aktiivsus ja võime ellu jääda ning haigust põhjustada sõltub miljardite tema naabrite seisundist - nendeks on erinevad bakterid, viirused, ainuraksed, muud pärmid ja paljud teised mikro-organismid.9,19,31 Terves kehas on Candida ja paljud teised haigusi põhjustavad mikroobid kasuliku floora poolt väga hästi kontrollitud. Kahjuks andis antibiootikumide ajastu Candidale erilise võimaluse. Tavalised laia spektriga antibiootumid tapavad kehas rohkesti erinevaid mikroobe - nii halbu kui häid. Kuid neil ei ole toimet Candidale. Seega jääb Candida pärast igat antibiootikumikuuri ilma igasuguse kontrollita, mistõttu ta kasvab ja õilmitseb.30,31 Stephanie`l oli palju sümptoome, mis viitasid Candida vohamisele tema kehas: madal energiatase, kuiv nahk, hootine vaginaalne soor ja tsüstiit, puhitus, kõhukinnisus, meeltesegadus ja letargia. 
Clostridia perekonnale on antibiootikumide ajastu samuti erilise võimaluse andnud, kuna ka klostriidid on antibiootikumidele resistentsed.34 Praeguseks on avastatud umbes 100 selle perekonna liiget ja nad kõik võivad põhjustada tõsist haigust. Paljusid neist on leitud oportunistidena ka inimese soolestiku terves flooras.25,33 Seni, kuni nad on soolestikus kasulike mikroobide kontrolli all, ei tee nad tavaliselt meile kahju. Kahjuks aga hävitab iga laia spektriga antibiootikumi kuur head bakterid, mis jätab Clostridia kontrollita ja võimaldab tal kasvada. Erinevad Clostridia liigid põhjustavad seedesüsteemis tõsist põletikku ja kahjustavad selle terviklikkust, viies paljudele seedeprobleemidele ja toidutalumatuse vormidele.32,33 

Toidu"allergiad" ja toidutalumatus 
Normaalne soolestiku floora säilitab sooleseina terviklikkuse seda kaitstes, seda toites ja normaalset rakkude ringlust kindlustades. Kui kasulike bakterite hulk soolestikus oluliselt väheneb, siis soole sein degenereerub.9,10,21,25 Samal ajal aga saavad mitmesugused oportunistid, kui kahjustunud head bakterid neid ei kontrolli, ligipääsu sooleseinale ja kahjustavad selle terviklikkust, muutes selle poorseks ja "lekkivaks".6,28,29 Näiteks on mikrobioloogid vaadelnud, kuidas tavalistel oportunistlikel soolebakteritel perekondadest Spirochaetaceae ja Spirillaveae on tänu oma spiraalsele kujule võime soolestiku rakke laiali suruda, lõhkudes sel viisil sooleseina terviklikkuse ja võimaldades sellest läbi tungida ainetel, mis normaalselt ei tohiks läbi pääseda.13,25 Niisugust võimet omab ka Candida albicans. Selle rakud kinnituvad soolestiku vooderdisele, ajavad sõna otseses mõttes "juured" sellest läbi ning muudavad selle "lekkivaks".31 See võime on ka paljudel ussidel ja parasiitidel.9,10,35 Osaliselt seeditud toidud satuvad läbi kahjustunud ja "lekkiva" sooleseina vereringesse, kus immuunsüsteem tunnistab need võõrasteks ning reageerib neile.36,37,38 Sel viisil kujunevadki välja toiduallergiad ja toidutalumatus. Niisiis pole toidu endaga mitte midagi valesti. Mis toimub, on see, et toidud ei saa võimalust korralikult seeditud saada enne kui nad läbi kahjustunud sooleseina imendatakse. Seega pole toiduallergiate eliminineerimiseks mitte toidud need, millele me peame keskenduma, vaid soolestiku sein. Minu kliiniline kogemus näitab, et kui soolestiku sein on paranenud, siis paljudel juhtudel toidutalumatus kaob. 

Soolestiku seina tervendamine - dieet 
Kuidas me soolestiku seina tervendame? Meil tuleb soolestikus asuvad patogeenid asendada kasulike bakteritega, seega on ravi hädavajalikuks osaks efektiivsed probiootikumid. Samas on aga kõige tähtsamaks sekkumiseks kohane dieet. 
Kui asi puudutab dieedi koostamist seedehäirete puhuks, siis pole mingit vajadust uuesti jalgratast leiutada. Üks niisugune dieet on juba leiutatud. Väga efektiivne dieet, mida on suurepäraste tulemustega kasutatud rohkem kui 60 aastat, et aidata inimesi kõikvõimalike seedehäirete puhul, kaasa arvatud niisugused laastavad seisundid nagu Chron`i tõbi ja haavandiline koliit. Selle dieedi nimetuseks on Spetsiifiline Süsivesikutevaba Dieet ehk lühendina SCD (ingl. k. Specific Carbohydrate Diet). 
SCD leiutas tunnustatud Ameerika pediaater dr. Sidney Valentine Haas 20. sajandi esimesel poolel.39 Need olid vanad head ajad, mil arstid tavatsesid oma patsiente ravida dieedi ja looduslike vahenditega. Jätkates oma kolleegide dr.-te L. Emmet Holt`i, Christian Herter`i ja John Howland`i tööd kulutas dr. Haas palju aastaid uurides dieedi mõjusid tsöliaakiahaigusele ja muudele seedehäiretele. Tema ja ta kolleegid leidsid, et seedehäiretega patsiendid suutsid toiduvalke ja -rasvu taluda päris hästi. Kuid teraviljades ja tärkliselistest köögiviljades sisalduvad liitsüsivesikud halvendasid probleemi. Sukroos, laktoos ja muud liitsuhkrud tuli samuti dieedist elimineerida. Samas aga teatud puu- ja köögivilju tema patsiendid mitte ainult ei talunud hästi, vaid need isegi parandasid nende füüsilist seisundit. Dr. Haas ravis rohkem kui 600 patsienti suurepäraste tulemustega: pärast tema dieedireþiimi järgmist leidis vähemalt aasta jooksul aset "täielik paranemine ilma tagaslilangusteta, ilma surmajuhtumiteta, ilma kriisideta, ilma kopsuprobleemideta ja ilma kasvu pidurdumiseta". Selle uuringu tulemused avaldati kõikehõlmavas meditsiiniõpikus "The Management of Celiac Disease" (Toimetulek tsöliaakiahaigusega), mille kirjutasid dr. Sidney V. Haas ja Merrill P. Haas 1951. aastal. Selles raamatus kirjeldatud dieeti aktsepteerisid meditsiiniringkonnad tsöliaakiahaiguse ravina üle kogu maailma ja dr. Sidney V. Haasi austati tema läbimurdelise töö eest pediaatria alal. 
Kahjuks aga ei kohta inimajaloos "õnnelikku lõppu" kuigi sageli. Neil päevil ei olnud tsöliaakiahaigus väga selgesti defineeritud. Tsöliaakiahaiguse diagnoos hõlmas suurt hulka erinevaid seisundeid ning kõik need seisundid olid SCD abil väga efektiivselt ravitavad. Järgnevatel aastakümnetel juhtus aga midagi kohutavat. Tsöliaakiahaigust hakati lõpuks defineerima gluteenitalumatuse või gluteen-enteropaatiana, mis välistas sellest diagnoosist suure hulga mitmesuguseid muid sooleprobleeme. Kuna tsöliaakiahaiguse jaoks kuulutati efektiivseks "gluteenivaba dieet", langes SCD dieet unustusse kui vananenud informatsioon. Ning kõik need teised soolehaigused, mis langesid tõelise tsöliaakiahaiguse alt välja, unustati samuti. Tõelist tsöliaakiahaigust esineb harva ja nendest "unustatud" soolehaigustest hakkas moodustusma väga suur patsientide grupp, kelle probleeme tavatseti diagnoosida tsöliaakiana, kuid kelle sümptomid ei allunud ravile gluteenivaba dieediga. Muide, ka paljusid "tõelisi" tsöliaakiapatsiente gluteenivaba dieet ei aita. Kõik need seisundid reageerivad aga väga hästi SCD dieedile, mille arendas välja dr. Haas.39 
Pärast kogu seda poleemikat seoses tsöliaakiahaigusega oleks Spetsiifiline Süsivesikudieet täiesti unustatud, kui poleks olnud - te arvasite ära - ühte lapsevanemat! Elaine Gottschall, püüdes meeleheitlikult aidata oma väikest tütart, kes kannatas tõsise haavandilise koliidi ja neuroloogiliste probleemide all, läks dr. Haas`i vastuvõtule aastal 1958. Pärast 2-aastast SCD dieeti oli tema tütar sümptoomidest täiesti vaba, energiline ja õilmitsev väike tüdruk. Pärast SCD edu oma tütre tervendamisel on Elaine Gottschall aastate jooksul aidanud tuhandeid inimesi, kes kannatasid Crohn`i tõve, haavandilise koliidi, tsöliaakiahaiguse ja mitmesugust tüüpi kroonilise kõhulahtisuse all. Väga dramaatilistest ja kiiretest paranemistest on ta teatanud väikeste laste puhul, kellel peale seedeprobleemide esinesid ka tõsised käitumuslikud hälbed nagu autism, hüperaktiivsus ja öised hirmud. Ta on pühendanud aastaid selle dieedi biokeemiliste ja bioloogiliste aluste uurimisele ning on avaldanud raamatu pealkirjaga "Nõiaringi lõhkumine. Soolestiku tervis läbi dieedi" (Breaking the Vicious Circle. Intestinal HealthThrough Diet).39 See raamat on saanud tuhandete laste ja täiskasvanute tõeliseks päästjaks üle terve maailma ning seda on korduvalt uuesti trükitud. On loodud palju Interneti-saite ja -gruppe, et SCD retsepte ja kogemusi jagada. 
Mina olen oma kliinikus SCD-d palju aastaid kasutanud ja pean ütlema, et see on dieet toiduallergiate puhuks. Kuna ma töötan palju lastega, kellel on õppimispuuded nagu autism, ADHD, düsleksia, düspraksia jne., olen ma need patsiendid grupeerinud nimetuse alla Soolestiku Ja Psühholoogia Sündroom ehk GAPS (Gut And Psychology Syndrome).40 Olen kohandanud mõningad SCD aspektid neile patsientidele ja nad on andnud oma dieedile nime - GAPS dieet. Aastate jooksul olen ma seisundite spektri tõsisemale osale välja arendanud GAPS Sissejuhatava Dieedi (GAPS Introduction Diet). Ma leian, et Sissejuhatav Dieet on toiduallergiate puhul eriti efektiivne, kuna see võimaldab soole seinal kiiremini terveneda. Sissejuhatav Dieet on struktureeritud etappideks. Kui just pole tegemist ohtliku (anafülaktilist tüüpi) allergiaga mingile kindlale toidule, soovitan ma oma patsientidel toidutalumatuse testide tulemusi ignoreerida ja järgida neid etappe ükshaaval. Sissejuhatav Dieet oma esimestes etappides teenib soole siseseina kolmel viisil: 
1. See eemaldab menüüst kiudained. Kui soolestiku sein on kahjustunud, siis kiudaine ärritab soole siseseina ja annab toitaineid soolestikku asustavatele patogeensetele mikroobidele. See tähendab järgmist: pähklid, oad, puuviljad ja toored köögiviljad on keelatud. Lubatud on vaid hästi läbikeedetud köögiviljad (supid ja hautised), millest eriti kiudaineterikkad osad on eemaldatud. Tärklis ei ole GAPS dieedi puhul samuti lubatud, mis tähendab seda, et lubatud ei ole ka teraviljad ja tärkliselised köögiviljad. 
2. See annab soole siseseinale toitaineid: aminohappeid, mineraale, þelatiini, glükoosamiine, kollageene, rasvlahustuvaid vitamiine jne. Need toitained tulevad kodus valmistatud liha- ja kalapuljongitest, erinevate lihade vees hästi läbikeedetud sültjatest osadest, siseorganite lihast, munakollastest ja erinevaid lihasid katvast rohkest naturaalsest loomsest rasvast. 
3. See annab probiootilisi baktereid fermenteeritud toitude kujul. Patsiente õpetatakse ise kodus fermenteerima jogurtit, keefiri, köögivilju ja muid toite. Neid toite hakatakse tarvitama järkjärgult, et vältida "väljasuremisreaktsiooni". 

Sissejuhatava Dieedi kahel esimesel etapil kaovad kõige tõsisemad sümptoomid, nagu kõhulahtisus ja kõhuvalu, üsna kiiresti. Siis võib patsient hakata läbima järgmisi etappe, kus hakatakse järk-järgult ka muid toite tarvitama. Kui soolesein hakkab paranema, avastavad patsiendid, et nad võivad oma menüüsse hakata järg-järgult võtma niisuguseid toite, mida nad enne taluda ei suutnud. Kui Sissejuhatav GAPS Dieet on lõpule viidud, liigub patsient edasi Täielikule GAPS Dieedile. Mina soovitan Täielikku Dieeti pidada keskmiselt 2 aastat, et taastada normaalne soolestiku floora ja seedeelundkonna funktsioon. Sõltuvalt seisundi tõsidusest läheb erinevatel inimestel paranemiseks erinevalt aega. Lapsed paranevad tavaliselt kiiremini kui täiskasvanud. Stephanie pidi järgima Sissejuhatavat Dieeti 7 kuud, enne kui ta hakkas kaalus juurde võtma ja end tugevamini tundma. Selleks ajaks, kui ta Täielikule GAPS Dieedile edasi liikus, olid tema isted normaalsed, puhitust ja tsüstiidi sümptoome ei esinenud. Tema energiatase oli tugevasti paranenud, kuigi ta nägi endiselt pisut kahvatu välja. Umbes aasta pärast ravi algust kadus ta 18 kuuks, siis saatis mulle e-kirja värske infoga: tal läheb hästi, tema energiatase on hea, tal pole tsüstiidisümptoome ja seedeelundkond funktsioneerib hästi. Ta oli kaalus juurde võtnud - endiselt üsna sale, kuid kaal oli normaalses vahemikus. Viimasel kahel kuul oli ta hakanud sööma mõningaid toite, mis polnud dieedis lubatud, ning leidis, et aeg-ajalt tarbides ta talub neid - sealhulgas pastatoite, ðokolaadi ja mõningaid tooteid kohalikust pagariärist. 

Sooleseina tervendamine - probiootikumid 
Sooleseina tervendamiseks tuleb meil lisaks õigele dieedile asendada sooles patogeensed mikroobid kasulikega. Dieedis ette nähtud fermenteeritud toidud annavad mõningaid probiootilisi mikroobe. Samas on enamikel juhtudel hädavajalik efektiivne probiootiline toidulisand. Probiootiliste lisandite kasulikkuse kohta enamike seedehäirete ja ka paljude muude terviuseprobleemide puhul on kogunenud rohkesti uuringuid.41-47 Turg on täis probiootikume jookide, toitude, pulbrite, kapslite ja tablettide kujul. Enamus neist on aga profülaktilised, mis tähendab seda, et need on suunatud üsna tervetele inimestele, nad polegi mõeldud seedehäirete ja "lekkiva soolega" isikute seisundit oluliselt parandama. Need inimesed vajavad terapeutilise tugevusega probiootikumi, kus on hästivalitud probiootiliste bakterite tugevad tüved. Terapeutiline probiootikum tekitab nõndanimetatud "väljasuremisreaktsiooni" - probiootilised bakterid tapavad soolestikus patogeene, ning kui need patogeenid surevad, vabastavad nad toksiine. Kuna need on samad toksiinid, mis patsiendil talle ainuomaseid sümptoome tekitavad, muudab nende vabastamine need sümptoomid veelgi tõsisemaks, mida nimetataksegi "väljasuremisreaktsiooniks". Niisugune reaktsioon võib olla küllaltki tõsine ja peab olema kontrolli all. Seepärast soovitangi ma alustada terapeutilise probiootikumi tarvitamist väga väikestes doosides, suurendades doosi väga pikkamööda terapeutilise tasemeni. Olles terapeutilise tasemeni jõudnud, peab patsient selle juurde jääma mõneks kuuks - kui kauaks täpselt, see sõltub seisundi tõsidusest. Kui haiguse süptoomid on juba suures osas kadunud, saab patsient hakata järk-järgult igapäevast doosi vähendama kuni säilitava doosini või siis probiootikumide tarvitamise sootuks lõpetada. 

Stephanie tarvitas teatavat terapeutilist probiootikumi. Ta võttis nädala jooksul ühe kapsli päevas (2 miljardit elusrakku), siis suurendas kogust 2 kapslini päevas. Selle doosi juures hakkas tema nahk kihelema, tekkis kõhulahtisus ja tsüstiidisümptoomid läksid veidi tõsisemaks. Ta mõistis, et tegemist on "väljasuremisega", mistõttu jäi selle doosi juurde nii kauaks, kuni need sümptoomid taandusid - 2,5 nädalaks. Siis suurendas ta oma doosi 3 kapslile nädalas. See suurendamine tekitas järjekordse "väljasuremisreaktsiooni", seega pidi ta 3 kapsli juurde päevas jääma kuuks ajaks, enne kui sai edasi liikuda. Sel viisil jõudis ta järk-järgult 8 kapslini päevas - oma terapeutilise doosini. Soovitasin tal jääda selle doosi juurde 6 kuuks. Selle aja jooksul kõik tema peamised sümptoomid taandusid ja mõned hakkasid täielikult kaduma. Pärast 6 kuu möödumist otsustas ta terapeutilise doosi juurde kauemaks jääda, kuna tundis end sellega hästi. Pärast veel nelja kuud 8 kapsliga päevas tundis ta end piisavalt tugevana, et hakata doosi vähendama. Ta vähendas doosi järk-järgult 4 kapslini päevas - oma säilitava doosini. Pärast umbes kahte aastat niisuguste doosidega leidis ta, et võiks probiootikumi tarbimise lõpetada (kuna see on kallis) ning võtta seda vaid vahetevahel, kui ta on erilise stressi all. 
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