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Artikli eesmärk on lühidalt tutvustada koormuse tekitatud anafülaksiat, mille peamine 
vallandaja on füüsiline koormus. Diagnoosimise põhitalaks on täpne anamnees. Diag-
noosimise kuldstandardiks peetakse topeltpimedat ja platseeboga kontrollitud toidu-
koormuse-provokatsioonitesti, mida tehakse meditsiiniasutuses, jälgides vererõhku ja 
kopsufunktsiooni ning tagades anafülaksia korral ravi- ja elustamisvõimekuse. Eestis 
toidu-koormuse provokatsiooni diagnoosimise otstarbel ei tehta, vaid lähtutakse 
anamneesist, kliinilisest pildist ja kinnitavatest analüüsidest. Seisundi ravi on sama 
kui teiste anafülaksiate korral. Artiklis on kirjeldatud ka kahe patsiendi (ühe täiskas-
vanu ja ühe lapse) haigusjuhtu. 

Koormuse põhjustatud anafülaksia esinemis-
sagedust Eestis täpselt ei teata. Kindlasti on 
haigusjuhte, mis on jäänud haiguse vähese 
teadvustamise tõttu diagnoosimata ning 
seetõttu võiks see artikkel olla abiks kogu 
meditsiinipersonalile. 

Koormuse tekitatud anafülaksiat saab 
diagnoosida anafülaksiale iseloomulike 
sümptomite põhjal. Seisundi põhivallan-
daja on füüsiline koormus, ent reaktsiooni 
tekkimist võib mõjutada ka mõni kaastegur, 
näiteks toit, alkohol, ravim, infektsioon, 
emotsionaalne või hormonaalne seisund. 
Kui kaasnev tegur on toit, si is on tegu 
toidust sõltuva koormusest vallandatud 
anafülaksiaga (1). Enim uuritud anafülak-
siat põhjustada võiv toiduaine on nisu, kuid 
eluohtlik süsteemne reaktsioon võib tekkida 
ka pärast teiste teraviljade, puuvilja, juur-
vilja, pähklite, liha- või kalatoidu, tigude, 
seente söömist ning lehmapiima joomist 
(2). Anafülaksia on küll kliiniline diagnoos, 
ent diagnoosimisel võib abi olla trüptaasi 
määramisest veres (1). Vaatamata sellele, et 
patofüsioloogiliste mehhanismide kohta on 
mitmeid hüpoteese, ei ole koormuse esile-
kutsutud anafülaksia täpne tekkepõhjus 
siiski selge (3). Seisundi ravitaktika on sama, 
mis teistegi anafülaksiate korral. Oluline 
on varajane adrenaliini manustamine ja 
vallandajate vältimine (1). 

aNaFül aKSIa OleMUS
Anafülaksia on raske eluohtlik süsteemne 
ül itundl ikkusreaktsioon, mida iseloo-

mustab kiire algus. Tavaliselt (mitte alati) 
on haaratud nahk ja l imaskest, millele 
võivad lisanduda eluohtlikud hingamisteede 
või kardiovaskulaarsüsteemi häired (1). 
Anafülaksia esinemissagedus on Euroopa 
rahvastiku-uuringute alusel umbes 0,3% 
ning suremus on väike − alla 0,001% (4). 

Anafülaksia kl i ini l ine väljendumine 
oleneb sellest, millised elundisüsteemid on 
haaratud. Euroopa Allergoloogia ja Kliinilise 
Immunoloogia Akadeemia (EAACI) on 2021. 
aasta augustis avaldanud oma anafülaksia 
ravijuhendi uuenduse. Võrreldes 2014. aasta 
versiooniga on anafülaksia diagnoosimise 
kriteeriumid jäänud endiseks (1, 5) (vt 
tabel 1). 

Uuringus, mis hõlmas 2012 last ja täis-
kasvanut, ilmnes naha haaratust 84%-l, 
südame-veresoonkonnahäireid 72%-l ning 
hingamisteede sümptomeid 68%-l uurituist 
(6). Kirjanduse andmetel täheldatakse lastel 
rohkem hingamissüsteemi sümptomeid, 
täiskasvanutel kardiovaskulaarsüsteemi 
häireid (6).

Kliiniline pilt tekib tavaliselt kahe tunni 
jooksul pärast kokkupuudet allergeeniga, 
enamasti 30 minuti jooksul toiduallergeeni 
tarbimisel ja veelgi kiiremini parenteraal-
sete rav imite või putukahammustuste 
järel (7). 

Bifaasiline reaktsioon võib esineda kuni 
20%-l anafülaksiajuhtudest, mille puhul 
sümptomid korduvad 4−12 tunni jooksul 
pärast esimeste nähtude ilmnemist ja reakt-
sioon võib olla raskema kuluga.
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Tabel 1. Anafülaksia diagnoosimise kliinilised kriteeriumid (1, 5)

Anafülaksia on väga tõenäoline, kui on tegemist vähemalt ühega alljärgnevatest olukordadest.

1. Ägeda algusega reaktsioon (minutite ja tundide jooksul) naha, limaskestade või mõlema 
haaratusega (nt generaliseerunud urtikaaria, sügelus või punetus, huulte, keele või uvula turse) ja 
vähemalt üks järgnevatest:
a) hingamishäire (nt düspnoe, vilistav hingamine / bronhospasm, striidor, hüpokseemia);
b) vererõhu langus või kaasuvad lõpporgani düsfunktsiooni sümptomid (nt hüpotoonia, sünkoop, 

inkontinents).

2. Pärast patsiendi kontakti tõenäolise allergeeniga tekib kiiresti (minutite ja tundide jooksul) kaks 
või enam järgnevast:
a) naha ja limaskestade haaratus (nt generaliseerunud urtikaaria, sügelus või punetus, huulte, keele 

või uvula turse);
b) hingamishäire (nt düspnoe, vilistav hingamine / bronhospasm, striidor, vähenenud väljahingatava 

õhu tippvool, hüpokseemia);
c) vererõhu langus või kaasuvad sümptomid (nt hüpotoonia, sünkoop, inkontinents);
d) püsivad seedetrakti kaebused (nt kramplikud kõhuvalud, oksendamine).

3. Vererõhu langus (minutite ja tundide jooksul) pärast patsiendi kontakti talle teadaoleva 
allergeeniga:
a) imikutel ja lastel madal süstoolne vererõhk (sõltub vanusest: 1 kuu kuni 1 aasta vanuses < 70 mm Hg; 

1–10 a vanuses < 70 + (2 × vanus aastates) ja 11−17 a vanuses < 90 mm Hg) või enam kui 30% süstoolse 
vererõhu langus;

b) täiskasvanutel süstoolne vererõhk alla 90 mm Hg või enam kui 30% süstoolse vererõhu langus 
isiklikust baastasemest.

Joonis 1. Immuunglobuliin E (IgE) vahendatud allergiline reaktsioon (8).

Antigeen/
allergeen

ANAFÜLAKSIA

B-rakk

Antigeen põhjustab IgE antikehade tootmise

Korduv kokkupuude 
sama antigeeniga

Antigeen põhjustab 
rakkude degranulatsiooni 
ning histamiini ja teiste 
mediaatorite vabanemise

Histamiin põhjustab 
kapillaaride dilatatsiooni ja 
permeaabluse tõusu

IgE

IgE seostub 
nuumraku või 
basofiiliga

Anafülaksia võib tekkemehhanismi alusel 
jagada kaheks: immuunglobuliin E ( IgE) 
vahendatud ja mitte-IgE vahendatud. Kõige 
tavalisem põhjus on kokkupuude spetsiifilise 
allergeeniga, mille suhtes inimene on juba 
sensibiliseerunud (vt joonis 1).

Anafülaktiline reaktsioon võib kulgeda 
raskelt, kui on kaasuvaid haigusi, põhju-
seks spetsiifiline allergeen ja esineb muid 

kaastegureid. Kaasuvate haigustena on 
kirjanduses nimetatud rasket, kontrol-
l imata astmat ja mastotsütoosi (9, 10). 
Pähkli- ja kiletiivalisallergia korral juhtub 
rohkem raskeid anafülaktilisi reaktsioone 
(1). Allergilise reaktsiooni riski ja kulgu 
suurendavad füüsiline koormus, alkohol, 
ravimid (mittesteroidsed põletikuvastased 
rav imid, ang iotensi in i konver teer iva 
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ensüümi inhibiitorid, beetablokaatorid), 
infektsioonid, emotsionaalne ja hormo-
naalne seisund (1). 

KOORMUSe TeKITaTUd 
aNaFül aKSIa MÕISTe Ja 
MeHHaNISMId
Anafülaksia esinemissagedus on viimastel 
aastakümnetel suurenenud ning üha enam 
on hakatud diagnoosima koormuse tekitatud 
anafülaksiat. Selle all mõeldakse olukorda, 
kui anafülaksia sümptomid avalduvad 
pärast füüsilist aktiivsust (2). Ligikaudu 
kolmandikul juhtudel avaldavad mõju kaas-
tegurid, näiteks toit, temperatuur (külm või 
soe keskkond), ravimid või hormonaalsed 
muutused (menstruaaltsükkel) (2). 

Kui kaasnevaks teguriks on toit, siis 
kasutatakse mõistet „toidust sõltuv koor-
muse tekitatud anafülaksia“ (11). Provot-
seerivateks toiduaineteks võivad olla tera-
viljad, puu- ja juurviljad, pähklid, liha- ja 
kalatoidud, piim, muna, soja, seemned 
või kaunviljad (2, 12–14). Kõige täpsemalt 
on kirjeldatud nisu söömisele järgnenud 
(oomega-5-gliadiinist tingitud) koormuse 
tekitatud anafülaksia juhte (2). 

Patofüsioloogiliste mehhanismide kohta 
on pakutud mitmeid hüpoteese, näiteks 
suurenenud gastrointestinaalset läbilask-
vust, muutunud koe-transglutaminaasidest 
tingitud IgE-de ristsidumist, tsütokiinide 
suurenenud ekspressiooni ning füüsilisest 
koormusest tingitud vere ümberpaikne-
mist, mis põhjustab muutusi nuumrakkude 
degranulatsioonis ja happe-aluse tasakaalus. 
Seni ei ole ükski nendest teooriatest piisavat 
kinnitust leidnud (3). 

KOORMUSe TeKITaTUd 
aNaFül aKSIa dIaGNOOSIMINe
Diagnoosi püstitamine ei ole lihtne. Esiteks 
peavad anafülaksia sümptomid (nahal, 
limaskestadel, hingamisteedes, gastrointes-
tinaaltraktis ja kardiovaskulaarsüsteemis) 
avalduma pärast kokkupuudet põhjusliku 
mõjuriga (1, 2). Koormuse tekitatud anafü-
laksia korral on põhiteguriks füüsil ine 
koormus (sõltumata intensiivsusest), kuid 
tihtipeale on reaktsiooni vallandumiseks 
vaja kaastegurite (vt eespool) olemasolu. 
Seetõttu on ülioluline täpse anamneesi 
võtmine (2). 

Kuigi anafülaksiat diagnoositakse alati 
ja üksnes kliinilise pildi alusel, võib diag-
noosi kinnitamiseks teha trüptaasianalüüsi. 

Silmas tuleb aga pidada, et pärast anafü-
laktilist reaktsiooni vere trüptaasisisaldus 
alati ei suurene ning et trüptaasi normaalne 
sisaldus ei välista anafülaksia olemasolu. 
Olul ine on määrata trüptaasi taset 30 
minutit kuni 2 tundi pärast sümptomite 
teket ning võrrelda seda inimese indivi-
duaalse baastasemega. Kordusanalüüs on 
soovitatud võtta vähemalt 24 tundi pärast 
sümptomite täielikku taandumist (5).

Nahatorketestid ja in vitro testid võimal-
davad määrata sensibiliseerumist allergeeni 
suhtes, kuid see ei tähenda alati allergiat. 
Täpsem on komponentdiagnostika (15–17). 

On leitud, et neil patsientidel, kellel on 
toiduga seotud ja koormuse esilekutsutud 
anafülaksia nisu suhtes, on kõigil ka kõrge-
nenud oomega-5-gliadiini IgE tase (18). 
Diagnoosimise kuldstandardiks peetakse 
topeltpimedat ja platseeboga kontrollitud 
toidu-koormuse-provokatsioonitesti, mida 
tehakse meditsiiniasutuses, jälgides vere-
rõhku ja kopsufunktsiooni ning tagades 
anafülaksia ravi- ja elustamisvõimekuse 
(2). Eestis toidu-koormuse provokatsiooni 
diagnoosimise otstarbel ei tehta, vaid 
lähtutakse anamneesist, kliinilisest pildist 
ja kinnitavatest analüüsidest. 

KOORMUSe TeKITaTUd 
aNaFül aKSIa RavI Ja 
eNNeTaMINe
Koormuse tekitatud anafülaksia ravi ei 
er ine muudest teguritest põhjustatud 
anafülaksia ravist. Ravi algoritm on kuju-
tatud joon isel 2 ,  mi l le on koostanud 
Euroopa Allergoloogia ja Kliinilise Immu-
noloogia Akadeemia (1). 

Kahela inel ise süsteemse a l lergi l ise 
reaktsiooni tekke tõenäosust suurendavad 
adrenaliini ebapiisav doos või hilinenud 
manustamine ja glükokortikosteroidide 
puudumine raviskeemis (19, 20).

Parim ennetus on patsientide, aga ka 
meditsiinipersonali harimine ja patsiendi-
poolsete provotseerivate tegurite vältimine. 
Toidust sõltuva koormuse tekitatud anafü-
laksia korral tuleb vältida toitumist 4−6 
tundi enne füüsilist aktiivsust ja üks tund 
pärast seda (2, 21). Samuti peab hoiduma 
sportimisest kuuma ja külma ilmaga (2, 21). 
Soovitatav on treenida koos partneriga ja 
kaebuste tekkimise korral lõpetada kohe 
füüsiline tegevus, et vältida anafülaktilise 
reaktsiooni väljakujunemist (21). Antihis-
tamiinikumide, leukotrieeni antagonistide 
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Kui võimalik, kõrvaldada allergeen
Kutsuda abiRavi vastavalt protokollile

i.m. adrenaliini doos
0,01 ml/kg adrenaliin (1 mg/ml)
VÕI
• 7,5 kuni 25 kg: 0,15 mg adre-

naliini automaatsüstlaga
• ≥ 25 kg: 0,3 mg mg adrenalii-

ni automaatsüstlaga
• täiskasvanu suurim ühekord-

ne annus 0,5 mg
• adrenaliini püsiinfusiooni 

vajaduse suhtes konsulteeri-
da intensivistiga

Jälgimine:
• hingamisraskustega patsien-

te tuleb jälgida 6–8 tundi 
enne kojulubamist

• hüpotensiooniga või kolla-
beerunud patsiendid vajavad 
jälgimist 12–24 tundi

Ravivastus puudub 5–10 
minuti jooksul:
• korrata i.m. adre-

naliini
• korrata vedeliku 

boolust
• adrenaliini püsiinfu-

sioon

Ravivastus puudub 
5–10 minuti jooksul:
• korrata nebuliseeri-

tud adrenaliini
• kaaluda lisaannuse 

i.m. adrenaliini ma-
nustamist

Kolmas aste:
Kaaluda i.v. või p.o. antihistamiini nahasümptomite leevendamiseks
Kaaluda i.v. või p.o. glükokortikosteroidide hiliste hingamissüsteemi reaktsioonide vältimiseks

Esim
ene aste

Teine aste

Ravivastus puudub 
5–10 minuti jooksul:
• korrata nebuliseeri-

tud beeta-2-agonisti
• kaaluda lisaannuse 

i.m. adrenaliini ma-
nustamist

• kutsuda appi inten-
sivist

Enne väljalubamist:
• hinnata anafülaksia kordu-

mise ohtu
• väljastada anafülaksia kor-

dumise ohu korral adrenaliini 
automaatsüstal

• anda soovitused edasiseks:
– kuidas vältida allergeeni 

(kui võimalik);
– kuidas ja millal kasutada 

adrenaliini automaatsüstalt
• kokku leppida allergoloogi 

konsultatsiooni suhtes
• anda infot patsiendi tugi-

gruppide kohta 
• informeerida perearsti

HINNATA hingamisteid, hingamisfunktsiooni, vereringet

Kardiorespiratoorne seiskus
Ülemiste ja alumiste hingamisteede või kardiovaskulaarsüsteemi sümpto-

mid ja anafülaksia tõenäoline
manustada i.m. ADRENALIINI

Kaaluda varasemat 
adrenaliini manusta-
mist, kui
• varasem raske 

reaktsioon
• kokkupuude tea-

daoleva/võimaliku 
allergeeniga

• kaasneb astma

Hüpotensioon või 
kollaps
• lisahapnik
• lamav asend, jalad 

kõrgemal
• füsioloogiline lahus, 

20 ml/kg i.v. või  
intraosseaalselt

• kutsuda appi inten-
sivist

Striidor
• lisahapnik
• istuv asend
• nebuliseeritud 

adrenaliin
• kaaluda nebuliseeri-

tud budesoniidi

Kiuned
• lisahapnik
• istuv asend
• nebuliseeritud 

beeta-2-agonistid

Kui süvenevad hin-
gamisraskused või 
ravivastus puudub 5–10 
minuti jooksul:
• i.m. adrenaliin
• tagada veenitee
• kutsuda appi inten-

sivist

Kui süvenevad hin-
gamisraskused või 
ravivastus puudub 5–10 
minuti jooksul:
• i.m. adrenaliin
• tagada veenitee

Ainult

angioödeem või 
urtikaaria

• p.o. antihista-
miin

• kui astma, anda 
inhaleeritavat 
beeta-2-ago-
nisti

• jälgida 4 tundi, 
sest tegemist 
võib olla anafü-
laksia varajase 
ilminguga

Kui esineb pidev 
oksendamine ja/
või kõhuvalu

K A ALUDA
• i.m. adrenaliini

ja glükokortikosteroidide manustamine 
profülaktiliste ravimitena ei ole leidnud 
tõenduspõhist kinnitust (2). 

K aHe HaIGUSJUHU 
KIRJeldUS

Haigusjuht nr 1
46aastane mees tegi 13.05.2017 õhtul tervi-
sejooksu. Umbes 4 km jooksmise järel tekkis 
tal nõrkus, jõuetus, üle kogu keha sügelus-
tunne ja huulte turse. Juhuslik möödakäija 
kutsus kiirabi. Õebrigaadi saabudes lebas 
šokitunnustega patsient kraavipervel. Haige 
oli kontaktne, aga perifeersed pulsid ei 
olnud palpeeritavad. Nahk oli kahvatu ja 
külma higiga kaetud, angioödeem huultel 

ja silmaümbruses, üle kogu keha urtikaaria. 
Hingamine oli normis. Esimene mõõdetav 
süstoolne vererõhk oli 40 mm Hg. 

Pärast adrenali ini, prednisolooni ja 
ant ih istami in ikumi manustamist ol i 
patsient Pärnu Haigla erakorralise medit-
siini osakonda saabudes hemodünaamiliselt 
stabiiline. Kroonilisi haigusi teada ei olnud. 
Valves olnud sisearst kahtlustas toiduga 
seotud koormuse tekitatud anafülaksiat. 
Pärast jälgimist haiget nõustati, soovitati 
l isaks antihistamiinikumile manustada 
prednisolooni alanevas annuses ning ta 
suunati TÜ Kliinikumi sisearst-allergoloogi 
ambulatoorsele vastuvõtule. 

30.05.2017 pöördus patsient TÜ Klii-
nikumi allergoloog-sisearsti vastuvõtule. 

Joonis 2. Anafülaksia ravijuhendi algoritm (1). 
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Haiguse anamneesi võttes selgus, et haige 
oli varemgi täheldanud, et pärast nisu-
toodete söömist oli ta kehale tekkinud 
urtikaaria. Patsient mainis ka, et teine-
kord on ta tundnud pärast füüsilist koor-
must (näiteks kui vedas küttepuid tuppa) 
nõrkust, jõuetust ja nahale oli tekkinud 
urtikaaria. 

Vastuvõtul otsustati määrata verest 
IgE antikehad ja trüptaas. Üld-IgE sisaldus 
oli veidi suurenenud (118 kU/L), trüptaas 
normis (6,08 µg/L), oomega-5-gliadiini IgE 
sisaldus keskmiselt suurenenud (2,55 kU/L). 
Arvestades anamneesi ja kliinilist pilti, 
diagnoositi patsiendil toiduga seotud ja 
koormuse tekitatud anafülaksia. Diagnoosi 
toetas see, et oomega-5-gliadiini IgE sisaldus 
oli keskmiselt suurenenud. 

Patsienti nõustati põhjalikult ja paluti 
tal rääkida diagnoosist ka perekonnale. 
Väljastati adrenaliini automaatsüstel ja 
õpetati seda kasutama. Paberil anti täpsed 
juhised, kuidas anafülaksia korral käituda. 
Samuti soovitati enne füüsilist koormust 
vältida nisutoodete tarvitamist ning olla 
valvas kehalise aktiivsuse korral. 

Haigusjuht nr 2
16aastasel poisil tekkis 2019. a juulihom-
mikul sulgpallitrenni tehes nõgeslööve, 
vesine nohu, hingamis- ja rääkimisraskus 
ning kõhuvalu. Poiss pöördus koos emaga 
TÜ Kliinikumi lastekliiniku erakorralisse 
vastuvõttu. Valvearst täheldas poisi näol, 
kehatüvel, käsivartel, reite sisekülgedel 
ja kubemepiirkonnas urtikaarset löövet. 
Südametöö oli regulaarne, löögisagedus 
80 korda minutis, südametoonid kõrval-
kahinateta, vererõhk 130/70 mm Hg. Kõht 
palpatsioonil valutu, pehme, maksa serv 
roidekaare all. Neel minimaalselt hüperee-
miline; tonsillid katuta, suu limaskestal 
löövet ei olnud. 

Hingamisraskuse tõttu sai poiss 7 mg 
nebuliseeritud salbutamooli, mille järel ta 
enesetunne paranes ja hingamine muutus 
vabaks. Lööbe tõttu anti suu kaudu 12 mg 
deksametasooni ja 10 mg loratiini. Kahe 
tunni pärast oli nõgeslööve taandunud, 
kopsudes bilateraalselt puhas hingamis-
kahin, südame löögisagedus 82 korda 
minutis, vererõhk 125/70 mm Hg. Poiss 
lubati koju ja tal soovitati minna allergoloogi 
konsultatsioonile. 

Septembris 2019 pöördus poiss TÜ Klii-
nikumi lastekliiniku allergiakeskusesse 

vastuvõtule. Anamneesist selgus, et poiss 
oli teinud sporti aastaid, keskmine tree-
ningkoormus 10 tundi nädalas ja kuni 2019. 
aasta juulikuuni polnud esinenud mingeid 
allergiakaebusi. Vahetult enne treeningule 
minemist oli ta söönud sidrunit ja mesini-
kust vanaisalt saadud õietolmu. Meetooteid 
oli ta tarvitanud aastaid, pärast juulikuud 
söönud ka sidrunit ning allergilisi reakt-
sioone ei olnud enam tekkinud. 

Tehti nahatestid, mille alusel selgus 
sensibil iseerimine puude, heintaimede 
ja puju õietolmu suhtes. Vereseerumist 
määratud trüptaasi baastase oli 1,82 (< 11,4 
µg/L). Kuna reaktsioon tekkis sportides, 
määrati nisuvalgust ja koormusest tingitud 
anafülaksia välistamiseks vereseerumis 
oomega-5-gliadiini IgE tase, mis jäi normi-
vahemikku (< 0,10 kU/L). Edaspidi soovitati 
menüüs välistada meetooted, muid dieedi-
piiranguid ei soovitatud. Pärast juulikuist 
juhtumit oli poiss jätkanud sportimist 
endise intensiivsusega ja anafülaktil ist 
reaktsiooni polevat enam tekkinud. 

Anamneesi ja kliinilist pilti arvestades 
diagnoositi tal toiduga seotud koormuse 
tek itatud anafü laksia . K ir jutat i vä lja 
adrenaliinisüstli retsept ja õpetati süstlit 
kasutama ning anti kaasa käitumisjuhend 
anafülaksia korraks. Samuti soovitati enne 
füüsil ist koormust vältida meetoodete 
tarvitamist. 

KOKKUvÕTe
Koormuse tekitatud anafülaksia on harv 
haigus, mis vajab põhjalikku käsitlust, 
kuna on seotud eluohtlike anafülaktiliste 
reaktsioonidega. Diagnostika on keeruline, 
kuid täpne anamnees on diagnoosimise 
põhitalaks. Kindlasti tuleb tähelepanu 
pöörata vallandavatele teguritele − toidule, 
temperatuurile ja ravimitele. Väga olulisel 
kohal on patsiendi ja meditsiinipersonali 
harimine, et abivajajani jõuaks adekvaatne 
info ja õpetus, kuidas koormuse tekitatud 
anafülaksia korral käituda. Oluline on kohe 
manustada adrenaliini ja edaspidi vältida 
kokkupuudet anafülaksiat vallandavate 
teguritega. 

VÕIM A LIKU HUVIKONFLIK TI DEKL A R AT SIOON 

Autoritel ei ole artiklis esitatud andmetega seoses huvide konflikti.

TÄ NUAVA LDUS 
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Exercise induced anaphylaxis

 
Mare Pauklin1, 2, Tiia Voor3, 4, Maire Link5

Exercise induced anaphylaxis is a rare 
disease that needs thorough management, 
because it is associated with life-threatening 
anaphylactic reactions. Establishing the 
diagnosis is difficult, but accurate medical 
history should be the cornerstone of the 
diagnosis. Attention should be paid to the 
provoking factors – food, temperature 
and drugs. It is important to educate the 
patient and healthcare workers about the 
disease to come up with clear management 
strategies for this type of patients. Early 
administration of epinephrine is crucial 
and plans should be designed to prevent 
following episodes.
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lüHIdalT

Niinimetatud 
treeninguhormoon irisiin 
aitab säilitada kognitiivseid 
funktsioone

Füüsilisel tegevusel on kahtlemata 
tähtis osa inimese füüsil ise ja 
vaimse võimekuse säilitamisel. 
Harvardi ülikooli teadlased kirjel-
dasid 2012. aastal hiirtel lihase 
kontraktsioonil vabanevat ja verre 
kogunevat lihasraku membraan-
valku FNDC-5, mille lõhustunud 
vorm transformeerib nahaalust ja 
siseelundite ümber paiknevat nn 
valget rasvkude energiarikkaks 
pruuniks rasvkoeks, mis varustab 
organismi täiendava hulga ener-
giaga. Avastatud ühend nimetati 
Vana-Kreeka peajumalanna Hera 

sõnumitooja Irise järgi terminiga 
„irisiin“. Selgus et inimese irisiin 
vastab täielikult hiirtel leitule ja 
füüsil isel tegevusel vabanedes 
reguleerib see eeldatavasti keha-
kaalu, glükoosi ainevahetust ja 
kardiovaskulaarseid funktsioone 
ning sel on ka neuroprotektiivsed 
ja mitmed muud organismi homeo-
staasi mõjutavad omadused.

USA Massachusetts General 
Hospita l ’i s va lminud ja värs-
kelt avaldatud töös uuriti hiirte 
mudel i l ir isi in i toimet kogni-
tiivsele võimekusele vananevas 
ajus ja Alzheimeri dementsuse 
korral. Irisi ini toime blokeeri-
mine põhjustas füüsiliselt aktiiv-
setel katseloomadel kognitiivsete 
funktsioonide taandumise. Irisiini 

manustamine füüsiliselt aktiivse-
tele katseloomadele elavdas kogni-
tiivseid funktsioone. Irisiini hulga 
suurenemine veres soodustas 
hipokampuse rakkude neuro-
geneesi ja pidurdas põletikulisi 
muutusi närvirakkudes. 

Uuringu tulemused aitavad 
selg itada füüsi l ise akt i ivsuse 
soodsa toime mehhanismi kogni-
tiivse võimekuse säilitamiseks 
vananemise ja dementsuse korral. 
Tulevikus võib saada võimalikuks 
sünteesida irisiini toimega sarna-
seid ravimeid.
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