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KASUTATUD LUHENDID JA MOISTED

Ekspositsioon — tunnus, mille pohjuslikku mdju uuritakse

Endeemiline e endeemne — (kreeka k en (sees) + demos (rahvas)) - paigustaudiline, pidevalt

mingile piirkonnale iseloomulik haiguse levik.

Esimest tiiiipi viga (inglise k — type I error) — viga, mille puhul saadakse statistiliselt oluline
seos, kui taolist seost rahvastikus tegelikult ei esine. Vordub olulisusnivooga ja tihistatakse o

(alfa).

Fenotiiiip — (kreeka k phainen (nditama) + typos (tiilip)) - organismi voi raku ndhtavad vilis-

ja sisetunnused, mis pohinevad genotiiiibi ja keskkonna koosmdjul.
Genotiiiip — péritud parilikkustegurite kogum.

Haigestumus e esmashaigestumus (inglise k — incidence) - uute haigusjuhtude arv kindlas
rahvastikugrupis kindla perioodi jooksul, mida tavaliselt viljendatakse kordajana (nt 100 000
elaniku kohta).

Haiguste seire — tervisealaste andmete, sealhulgas nakkushaiguste epidemioloogiliste
uuringute ja nakatumise riskitegureid késitlevate andmete siistemaatiline kogumine,
analiiiisimine, tdlgendamine ja edastamine asjaomastele instantsidele eesmirgiga ennetada ning

ohjata haiguste levikut.
HAYV — A-viirushepatiidi nakkustekitaja viirus.

Ikterus (kreeka k ikteros — kollatdbi) — naha, limaskestade ja silmavalgete kollasus, mida

pOhjustab bilirubiini hulga suurenemine veres.
Indeksjuht (inglise k - index case) — esimene haigusjuht puhangus.

Inkubatsiooni- e 10imetus- e peiteperiood — ajaintervall esimesest kontaktist nakkustekitajaga
kuni esimeste haigussiimptomite ilmumiseni.



Juhu definitsioon (inglise k — case definition) — ajaliste, ruumiliste, rahvastikugrupi ja
kliiniliste kriteeriumite kogum, mille jdrgi otsustatakse, keda klassifitseerida uuritava

puhanguga seotud juhuks.

Kihitatud e stratifitseeritud valim (inglise k - stratified sample) — mingi tunnuse alusel

alamrithmadeks jagatud valim.

Nakkustekitaja — prioon, viirus, bakter, mikroskoopiline seen, algloom, ussnugiline ja liili-

jalgne, samuti nende komponendid ja toksiinid, mis on vdimelised tekitama nakkushaigust.

Nihe (inglise k — bias) - uurimise mistahes etapis esinev mdju, mis kutsub esile seoseid mis

siistemaatiliselt lahknevad tegelikest viirtustest, siistemaatiline viga.

Puhang — tavapidrast foonhaigestumise taset iiletav iihise nakkusallika voi levikufaktoriga

seotud haigestumine, mis esineb piiritletud ajavahemikus teatud elanikerithmas.

Puhangukover (inglise k — epidemic curve) — haigusjuhtude ajalise jaotuse graafiline
esitamine histogrammil haigestumise aja jirgi. Puhangukdverat kasutatakse puhangu

kirjeldamisel ja hiipoteeside piistitamisel.

Riindemiéir e tabatus (inglise k — attack rate) — haigestumus puhangu korral. Vastuvétlike
inimeste proportsioon, kes olid eksponeeritud haigestumist tingivale riskitegurile haigus-

puhangu ajal ja kes haigestusid antud haigusesse haiguspuhangu viltel.

Sporaadiline — (kreeka k — sporadikos (laiali kiilvatud)) — iiksitine, iiksikult esinev.

Valikunihe (inglise k — selection bias) — iiks nihke alamliik. Viga, mis on pdhjustatud siiste-
maatilistest erinevustest rahvastiku parameetrites, keda valiti uuringusse vOrreldes nendega,

keda ei valitud.



LUHIKOKKUVOTE

Haigestumus A-viirushepatiiti Eestis on viimastel aastatel olnud stabiilne. Viimased suuremad

haiguspuhangud esinesid 90-ndatel aastatel.

Viljandimaal algas 2011. aasta teisel poolel A-viirushepatiidi puhang, kus 2011. aasta
jooksul haigestus Eestis kokku 135 inimest. Suure osa haigestunutest moodustasid vihe-

kindlustatud ja t66tud inimesed.

Puhangu levikumehhanismide ja haigestumise riskigruppide véiljaselgitamiseks kiivitati
2011. aasta oktoobrikuu teisel poolel juhtkontrolluuring. Uuringu valimi moodustas 444
inimest: 88 juhtu ja 356 kontrolli. Juhtudena kisitleti laboratoorselt kinnitunud diagnoosiga
haigeid. Kontrollgrupp valiti mugavus- ja juhuvalimina territoriaalselt hajutatult kogu Viljandi
linna elanikkonna seast. Kiisimustikud jagati eeltestimise jdrel Viljandi erinevatesse
rahvastikugruppidesse kuuluvatele inimestele. Kokku laekus kontrollidelt 417 tdidetud
kiisimustikku. Kontrollgrupi litkmed téitsid kiisimustikud ise, juhtude kiisimustikud tdideti

kiisitluse teel.

Uhemddtmelise analiiiisi jirgi olid kdige suuremateks haigestumise riskitegurteiks
varasem kontakt haigega (OR=3,66; 95%UV 2,13-6,30 ), iihe Viljandi linna kaupluse
kiilastamine (OR=3,19; 95%UV 1,71-5,96), Viljandi turult piima ostmine (OR=2,74; 95%UV
1,34-5,57) ja joogiks oma salvkaevu vee tarbimine (OR=1,95; 95%UV 1,07-3,55).
Potentsiaalsetest kaitsva toimega teguritest andsid parima kaitse haiguse vastu kitepesu (76—

83%), vaktsineerimine (82%) ja tervisekindlustuse olemasolu (78%).

Kohandatult teistele mudelisse kaasatud tunnustele teostatud logistilise regressioon-
analiiiisi jargi olid suurimateks riskiteguriteks eelnev kontakt hepatiidihaigega (OR=7,66;
95%UV 3,49-16,82) ja piima ostmine Viljandi turult (OR=4,22; 95%UV 1,69-10,5). Kdige
parema kaitse haiguse vastu andsid vaktsineerimine (OR=0,09; 95%UV 0,03-0,29), kite
pesemine viljast tulles (OR=0,24; 95%UV 0,13-0,46) ja joogiks pudelivee tarbimine
(OR=0,10; 95%UV 0,02-0,41).

Haigus levis territoriaalselt hajutatult kontaktnakkusena, kus puudus iiks kindel
nakkusallikas. Toen#oliselt toodi nakkus sisse iithe 2011. aasta juuni keskel toimunud

massitiritusega. Nakkustekitaja tiipeerimise jargi levis puhangus viiruse genotiiiip IB.



1. SISSEJUHATUS

Iga nakkushaiguse puhang on ootamatu ja prognoosimatu siindmus, mis nduab selle
multidistsiplinaarset ja koordineeritud uurimist. Puhangute uurimise peamiseks eesméirgiks on
nende peatamine. Lisaks annavad uurimistulemused vastuseid kiisimustele, mis ja miks juhtus.
Uuringu tulemusel saadud teadmised annavad kogemusi, mis aitavad jdrgmisi puhanguid
kiiremini ja paremini ohjata ning need vdivad olla abiks tulevikus toimuvate puhangute
viltimiseks. Saadud infot on vdoimalik kasutada seire- ja vaatlussiisteemide parandamiseks ning

Oppe eesmirgil.

Puhangu uurimist mojutavateks spetsiifilisteks asjaoludeks on siindmuse ootamatus,
vajadus kiireks tegutsemiseks, avalikkuse surve ja sekkuvate abindude kiire rakendamise

vajadus. Lisaks voib tekkida vajadus tdiendavateks vélitoodeks.

Viimastel aastatel oli haigestumus A-viirushepatiiti Eestis suhteliselt madal. Enamus
haigusjuhtudest olid vilisreisidelt endeemilistesse riikidesse imporditud juhud ja puudus
mirkimisvidrne nakkuse siseriiklik levik. Kuid 2011. aasta juulis algas Viljandimaal puhang,
mis levis erinevates rahvastikurithmades ja hiljem laienes viljapoole maakonna piire. Puhangu
esialgne kirjeldav analiiiis ei voimaldanud selle tekkimise ja leviku isedrasuste kohta piisavalt
infot anda. Puhangu levikumehhanismide, levikutegurite ja riskirahvastiku viljaselgitamiseks
kédivitati sama aasta oktoobri 10pus juhtkontrolluuring, mille koordineerija oli kéesoleva

magistritoo autor.

Kédesolev magistritodé annab kogu puhangu uurimisest ainult osalise iilevaate ning on

suunatud eelkdige juhtkontrolluuringu asjaolude ja tulemuste kirjeldamisele.

Autorile teadaolevalt on kéesolev uuring esimene nakkushaiguste puhangut késitlev
juhtkontrolluuring Eestis, mistottu voivad selle kdigus saadud tulemused ja kogemused olla

kasulikud sarnaste uuringute ldbiviimisel tulevikus.



2. KIRJANDUSE ULEVAADE
2.1 A-viirushepatiidi ja selle tekitaja iseloomustus

A-viirushepatiit (RHK-10 kood B15) on dge nakkuslik maksapdletik, mis tekib haigusttekitava
viirusega nakatumise tagajarjel. Haigussiimptomiteks on vidsimus, anoreksia, oksendamine,
lihas- ja kohuvalu. Haiguse kliiniline kulg on korrelatsioonis haigestunu vanusega. Alla viie
aastastel lastel on 50-90% juhtudest haigus asiimptomaatiline, tdiskasvanutest kulgeb haigus
70-90% juhtudest siimptomitega. Erinevalt tdiskasvanutest voib lastel haigus kulgeda ilma
ikteruseta. Age haigus paraneb spontaanselt iile 99% juhtudest, taasilmuv hepatiit vdib esineda

3-20% kliinilistest juhtudest (1).

Haiguse inkubatsiooniperiood on 15-50 pideva, keskmiselt 28 pideva. Lithem on see

parenteraalselt verega nakatunutel (2).

A-viirushepatiidi tekitaja on iiheahelaline, lipiid-timbriseta, positiivse laenguga RNA

viirus, mis kuulub Picornaviridae sugukonda ja on Hepatovirus perekonna ainus liige (3).

Inimpatogeensel viirusel on kaks pohilist genotiiiipi (I ja III) ning kaks alamgenotiitipi (II
ja VII), mis nukleotiidselt erinevad liksteisest 15-20%. Genotiiiip I on jaotatud alamtiitipideks
IA ja IB. Genotiitibid 1V, V ja VI esinevad nakatunud inimahvlastel. Viiruste fenotiiiibilist
erinevust, nditeks haiguskulu raskuse jdrgi, ei ole tuvastatud. Kuigi esineb antigeenset
varieeruvust, on viirusel ainult iiks serotiiiip. Seda tdendab asjaolu, et immuunglobuliinid ja
monovalentsed vaktsiinid, mis on toodetud kas Ameerikast, Austraalisast voi Euroopast périt

tiivedest, kaitsevad koiki reisieelselt immuniseeritud inimesi, sdltumata reisi sihtriigist (4).

Erinevates keskkondades on viirus suhteliselt stabiilne. Vorreldes teiste picorna-viirustega
on HAV resistentsem kdrgematele temperatuuridele ja talub 60 °C temperatuuri kuni 12 tundi.
Toidus on viiruse tiielikuks inaktiveerimiseks vajalik selle kuumutamine 70 °C juures 4
minutit, 80 °C juures 5 sekundit ja 85 °C juures hivib viirus kohe. Siigavkiilmutatult sdilib
viirus aastaid (5). Autoklaavimine 121 °C juures poole tunni jooksul hivitab viiruse tiielikult.
Paljude orgaaniliste lahustite ja pesemisainete suhtes on viirus resistentne ning talub

keskkonda, mille pH on kuni kolm (6).



Viirust saab hdvitada jargmiste keemiliste ihenditega (6):

8% formaliin - iithe minuti jooksul 25°C juures

0,03% a-propriolactone - 72 tunni jooksul 4°C juures
kaaliumpermanganaat - 30 mg/1 viis minutit

jood - 5 minutit (3 mg/1)

kloor (vaba jddkkloori sisaldusega 2,0-2,5 mg/l) - 15 minutit

S kDb =

kloori sisaldavad iihendid: 3—10 mg/l naatrium hiipokloriidi sisaldusel 20°C juures 5—

15 minutit

Mitmed koorikloomade soomisest tingitud toidupuhangud viitavad asjaolule, et sellise
toidu aurutamisega ei saavutata viiruse hdvitamiseks vajalikku sisetemperatuuri. Koorik-

loomades saab viirust inaktiveerida neid mittetermiliselt korgsurve all toddeldes (7).

2.2 Nakkuse levikuteed

Inimorganismis toimub HAV-i replikatsioon maksas, eritakse sapiga ja viirust leidub suurtes
kogustes viljaheites. Eksperimentaaluuringutes on viirust roojas leitud 14-21 pdeva enne ja 8
pdeva pdirast kollasuse tekkimist, kusjuures kontsentratsioon on korgem kaks nidalat enne
kollasuse teket ja maksaensiiiimide taseme tOusu. Imikutel ja viikelastel kestab viiruse
eritumine kauem. Kuigi A-viirushepatiidil puudub krooniline kulg, on tdiskasvanutel viiruse
RNA-d leitud 1-3 kuud pérast haiguse manifestatsiooni. Vireemia faas kestab prodromaal-
perioodist kuni korgenenud maksaensiiimide taseme piisimiseni. Sel ajal on HAV
kontsentratsioon veres, vorreldes nende leidumisega viljaheites, mitmeid kordi viiksem.

Samas on veres leiduvad viirused infektsioossemad (8).

Vaatamata sellele, et nakkuse levikuteed ja riskigrupid on kédesolevaks ajaks teada, jddb
enamusel juhtudel nakkusallikas tuvastamata (9). USA-s Utah osariigis 1996. aastal elanik-
konnas levinud puhangu laboratoorsete ja kirjeldavate uuringute tulemusel olid koige
sagedasemateks riskiteguriteks, millega haiged inkubatsiooniperioodil kokku puutusid:
narkootikumide siistimine (30%), ldhikontakt haigega (28%), kodune kontakt lasteasutuses
kdiva lapsega (10%), lasteasutuses viibimine voi todtamine (7%), meestega seksivad mehed
(6%), puhang koolis (3%), rahvusvaheline reisimine, tooreste kooriklooma sodmine (mdlemad
2%), kokkupuude nakatunud toidukditlejaga (1%). Riskitegurit ei suudetud tuvastada 32%
juhtudest (10).



2.2.1 Kontaktlevik ja levik toidu ning veega

Arenenud riikides on kdige levinum haiguse fekaal-oraalne kontaktlevik. Nakatumine toimub
lahikontaktide, eelkdige koduste kontaktsete kaudu. Korgem on nakatumus viikelastel, kes
asiimptomaatilisest kulust ja vihesest hiigieenireZiimist tingituna on tihti teistele nakkus-

allikateks (11).

Alimentaarne levik voib toimuda termiliselt tootlemata, ebapiisavalt toodeldud voi
tootlemisjargselt saastunud toiduga. Paljud toidupuhanguid on pohjustatud termiliselt
tootlemata voi vihetoodeldud koorikloomade (nt austrid, rannakarbid, molluskid jms)
soomisest (12). Sellised kahekojalised veeloomad toituvad suure koguse merevees leiduvate
toitainete filtreerimisega. Kuigi nende organismis ei toimu viiruse paljunemist, on saastunud
veekogudest pirit koorikloomades haigustekitajate kontsentratsioon vorreldes mereveega kuni

sada korda korgem ja nad voivad seal piisida kuni 7 pdeva (13).

Hiinas, Sanghais esines 1988. aastal maailma seni suurim A-viirushepatiidi puhang.
Koorikloomade s6omisest alguse saanud puhangus haigestus enam kui 300 tuhat inimest ja suri
47 (0,015%) patsienti (14). Sarnased saastunud koorikloomade soOmisest pdohjustatud
puhangud olid 2004. aastal Itaalias (15), 1983. aastal Singapuris (16) ja 1997. aastal Austraalias
(17). Prantsusmaal Cotes d’ Armor’is 2007. aastal esinenud puhangus haigestus 111 turisti, kes
olid s60nud iihest kasvatusfarmist périt austreid ja erinevaid karploomi ning kes nakatusid

nende hoidmiseks kasutatud saastunud sukeldustiikides ja tsisternides (18).

USA-s Pennsylvanias 2003. aastal esinenud puhangus haigestus kokku iile 600 inimese.
Juhtkontrolluuringu tulemuste jidrgi sai puhang alguse iihes restoranis kasutatud Mehhikost
imporditud rohelistest sibulatest (19). See on ndide ebapiisavast toiduohutuse jirelevalvest, sest
moned aastad varem oli analoogne puhang Ohios, mille pdhjustasid samuti Mehhikost

imporditud rohelised sibulad (20).

Austraalias 2009. aastal mitmes osariigis esinenud puhangus oli juhtkontrolluuringu alusel
seos haigestumise ja poolkuivatatud tomatite sbomise vahel. Sama viiruse genotiiiipi (IB) leiti
nii tomatites kui 144 haigel 153-st (21). Aasta hiljem haigestusid Hollandis (22, 23) ja
Prantsusmaal 59 inimest viiruse IB genotiiiibiga saastunud Tiirgist périt poolkuivatatud

tomatite sbOmise tagajirjel (24).
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Nakkuse levikutegurina on kirjeldatu ka kiilmutatud toiduained (25). Belgias 2004. aastal
A-viirushepatiidi puhangu juhtkontrolluuringu tulemuste jargi oli 260 inimese haigestumise

pohjuseks toore veiseliha soomine ja nakkusallikaks osutus nakatunud toidukditleja (26).

Vesi on oluline tegur A-viirushepatiidi endeemilisuse piisimisel arenguriikides, kus esineb
joogivee fekaalset saastumist. Kuigi arenenud riikides on selline levikumehhanism véiksema
tdendosusega, on vastuvotliku elanikkonna suure osakaalu tottu sellistel puhangutel suur
riindemiir (27). Albaanias Lac’i linnas 2002. aastal saastunud iihisveevirgi vee tarbimisest

alguse saanud puhangus haigestus 200 inimest, kellest enamik olid algkooliealised lapsed (28).
2.2.2 Levik verega ja vertikaalne levik

Kuna A-viirushepatiidil puudub krooniline kulg ja arenenud riikides teostatakse vere eelnevat
kontrolli, on transfusiooniga seotud nakatumised haruldased. Selliste nakatumiste pdhjusteks
on olnud inkubatsiooniperioodi vireemia faasis tehtud vere donatsioonid. Arvestades, et
viirused on vere eelneva tootluse suhtes resistentsed, siis on nakatumised toimunud plasma-

doonorite vere kaudu, mida on loovutatud haiguse inkubatsiooniperioodis (29).

Nakkuse in utero levik on viga harukordne. Uksikud loote nakatumise juhud on toimunud
raseduse esimesel trimestril, kus esines mekooniumi peritoniit ja siinnijirgselt esines imikutel
soole perforatsioon (30, 31). Uhes haigla intensiivraviosakonna puhangus nakatus emalt

nakkuse saanud vastsiindinu hooldamise tagajérjel kiimme haigla tootajat (32).
2.3 Reisimisega seotud A-viirushepatiiti haigestumised

A-viirushepatiit on sage endeemilistesse riikidesse reisimise tagajdrjel tekkinud haigus.
Mittevaktsineeritutel on ithe kuu jooksul endeemilises piirkonnas viibimise puhul nakatumise
risk 3-5 /1000 reisija kohta. Nakatumise risk sdltub eelkdige riigi voi piirkonna hiigieeni-
standarditest ja sealviibimise ajast. Euroopas ja USA-s on tdheldatud endeemilises piirkonnas
sopru voOi sugulasi kiilastavate laste haigestumuse kasvutendentsi. Vorreldes puhkuse- ja
arireisidega on sellised reisid pikemad ja ei viibita hotellides, mille puhul on tihedam kontakt
kohalike inimestega ning suurem kokkupuude paikkonna eripdradega, nditeks puudulik
vesivarustus ja kanalisatsioon ning halb sanitaarne heakord (33, 34). Korge endeemilisusega

riikides voib nakatuda ka korgema kvaliteediga hotellides viibides (35).
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Haiguse endeemilistes arenguriikides on kuni 95% elanikkonnast loomulikul teel saadud
immuunsus (36). Vorreldes arenguriikide elanikega on Euroopast, Pdhja-Ameerikast ja
Austraaliast pdrit reisijatel immuunsuse puudumise tottu suurem risk reisil haigestuda (37).
Kanadas teostatud uuringu jéargi on risk haigestuda A-viirushepatiiti iihe kuu pikkusel reisil
arenguriiki liks juht 3000 vaktsineerimata reisija kohta (38). Paljud Euroopa turistid on
nakatunud populaarsetes Egiptuse (39-41) ja Tiirgi (42) turismipiirkondades. Reisijdrgselt on
risk reisilt saadud nakkuse levikuks kodus (43).

2.4 Haigestumine riskigruppides ja kollektiivides

Haiguse epidemioloogilisteks riskigruppideks loetakse sotsiaal-majanduslikult vihe-
kindlustatud inimesi, iilerahvastatud tingimustes elavaid elanikke, haigega kontaktis olevad
koduseid kontaktseid, lasteasutustes kiivaid lapsi, reisijaid haiguse endeemilistesse riikidesse,
meestega seksivaid mehi, siistivaid narkomaane, krooniliste maksahaigustega patsiente,

toidukditlejaid ja inimahvide hooldajaid (44).

Ajalooliselt on lastekollektiivides olnud haigestumus tavapidrasest korgem, eriti
soimeealiste viikelaste seas, kui kasutatakse méahkmeid. Sellised puhangud on laienenud ka
tildelanikkonna sekka, pdhjustades suuremaid puhanguid (45). Kuid nii lasteaialaste kui
koolidpilaste haigestumised on enamasti alguse saanud kollektiiviviliselt, vaatamata et mitmed
samaaegsed haigusjuhud viitavad iihisest punktallikast ldhtuvatele puhangutele (46). USA-s oli
varem rohkem puhanguid puuetega laste kollektiivides, kuid viimastel aastatel on nende

osakaal vihenenud (47).

Viimastel kiimnenditel on Euroopa, Pohja-Ameerika ja Austraalia arenenud riikides
sagenenud nakatumine siistivate- ja mittesiistivate narkomaanide ning meestega seksivate
meeste seas. USA-s ldbi viidud lédbildikelised seroloogilised uuringud néitavad siistivate
narkomaanide ja linnades elavate meestega seksivate meeste seas korget HAV antikehade

levimust (48).

Sotimaal Aberdeenis 2001. aastal siistivate narkomaanide seas levinud puhangu juht-
kontrolluuringu tulemuste jargi olid suurimateks riskiteguriteks isikliku hiigieeni nduete
mittejargimine (vdhene kitepesu tualeti kasutamise jirgselt ja enne toidu valmistamist),
siistalde iihiskasutamine ning kontakt haigega (49). Sarnast olukorda samasugustes

riskigruppides tiheldati ka mujal Suurbritannias (50, 51).
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Ka kodutud ja majanduslikult vidhekindlustatud inimesed on oma madala elustandardi,
seksuaalkditumise ja levinud narkomaania tottu oluliseks riskigrupis. San Franciscos 2000.
aastal labiviidud seroloogilise uuringu jargi oli selles grupis, vorreldes sama vanusgrupi
tildrahvastikuga, 58% enam nakatunuid (52). Suurbritannias Bristolis 2000. aastal esinenud
puhangus oli enamus haigestunuid varjupaigas elavad siistivad narkomaanid. Peale
riskirahvastiku aktiivset vaktsineerimist védhenes haigestumine ja suudeti viltida haiguse
levikut iildelanikkonna sekka (53). Sama moodi suudeti Hollandis, Rotterdamis 2004. aastal
kodutute siistivate narkomaanide seas levinud puhangu edasist levikut ohjata pérast aktiivset

vaktsineerimiskampaaniat (54).

A-viirushepatiidi haiglapuhangud on vihelevinud, kuna patsiendid on hospitaliseeritud
ikteruse perioodis, kui nakatuvus on viike. Seroloogilised uuringud ei ole tiheldanud haigla
personalil HAV-vastaste antikehade korgemat levimust. On teada haiglapuhanguid vast-
stindinute intensiivravi osakondades, kus nakatumine on toimunud vereiilekandega ja seejarel

levinud teistele imikutele ning haigla personalile (55, 56).

Reoveega kokkupuutuvatel kanalisatsioonitdotajatel ei ole teistest rahvastiku rithmadest
suurem haigestumise risk. Kuigi seroloogiliste uuringute jirgi on neil HAV-vastaste antikehade

levimus kdrgem, vaib see olla tingitud haiguse varasemast subkliinilisest labipddemisest (57).
2.5 Haigestumus ja suremus maailmas

A-viirushepatiit on levinud iilemaailmselt, erinevus geograafilises endeemilisuses on seotud
paikkonna sanitaarse arengutasemega. Haigestumusele on iseloomulik 6—10 aastane tsiiklilisus.
Arenguriikides, kus on puudulik puhta joogiveega varustatus ning ebarahuldavalt toimiv
jaatmekditlus ja kanalisatsioon, on kdrgem haigestumus viikelaste seas. Arenenud riikides on

enamik tdiskasvanutest haigusele vastuvotlikud (58-60).

Ulemaailmse trendina tiheldatakse haigestumuse alanemist korgelt endeemilisuselt
keskmisele endeemilisuse tasemele (61). Kuid ka arenenud riikides on teatud rahvastiku
riithmades haiguse endeemilisus korgem. Niiteks Austraalias on enamik aborigeenide lastest

nakatunud enne noorukiikka joudmist (62).

Euroopas on haigus viimastel aastakiimnetel ndidanud vihenemise tendentsi. Kui 1995.

aastal oli haigestumus 16 juhtu /100 000 elaniku kohta, siis 2006-2007 aastal oli see 2,79-3,9.
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Kéesoleva sajandi esimesel poolel oli Euroopas korgeim haigestumus Bulgaarias, Rumeenias
ja Slovakkias, kuid 2008. ja 2009. aastal tousis selleks Liti Vabariik. Demograafiliste niitajate
jargi on Euroopas kdige rohkem haigestunuid 5-14 aastaste laste seas ja mehi on haigete seas
natuke rohkem kui naisi, vastavalt 1,5 ja 1,1 /100 000 haigestunu kohta. Sesoonselt suureneb

haigestumus hilissuvel ja siigisel, kuid néiteks Hispaanias ja Itaalias toimub tdus hilistalvel ja

kevadel (63, 64).

Haigestumus A-viirushepatiiti Eesti naaberriikides on viga erinev (joonis 1, ) (65).
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Joonis 1. A-viirushepatiidi haigestumus (logaritmskaala) Eesti naaberriikides, 2000-2011 (65).

Soomes on, sarnaselt teiste Skandinaavia riikidega, haigestumus A-viirushepatiiti iiks
maailma madalamaid. Kui aastatel 1994-1995 ja 2002-2003 siistivate narkomaanide seas
levinud kaks puhangut vilja arvata, oli ajavahemikul 1990-2007 haigestumus A-hepatiiti 0,3—
3,6 /100 000 elaniku kohta aastas (66).

Litis langes taasiseseisvumise jirgselt haigestumus mirgatavalt: 480 juhult 80-ndate
aastate keskel kuni 1 juhuni /100 000 elaniku kohta 2003. aastal. Muutus tekkis 2007. aasta
stigisel, kui riigis algas puhang, mille tulipunkt oli alguses Riia linnas, kus registreeriti 76%
koigist juhtudest. Puhangu esimestel kuudel moodustasid 35% haigestunutest siistivad
narkomaanid, hiljem levis haigus riigi teistesse regioonidesse ja iildelanikkonna sekka. Esimese
aastaga registreeriti kokku 2235 esmajuhtu. Tekitaja tiipeerimisel ringles 95% juhul genotiitip
IA (67). Viimastel aastatel on haigestumus Létis langenud, moodustades 2010. aastal 13,2 ning

2011. aastal 2,29 juhtu /100 000 elaniku kohta (68).
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Venemaal on ldhiminevikus registreeritud mitmeid veekaudse levikuga puhanguid. Pihkva
oblastis oli 2004. aastal 130 haigestunuga puhang, mille pohjustas saastunud linna ithisveevérgi
vesi (69). Sarnased veekaudsed puhangud esinesid kdesoleval sajandil Primorski krais (70),
Murmanskis (71), Kaliningradi oblastis (72, 73) ja Nizni-Novgrorodis (74). Sankt Peterburgis
2004. aastal 15 juhuga puhangu pdhjustas toidukaubandusvorgu haige tootaja ja tekitajaks oli
viiruse IA genotiitip (75). Vaatamata suhteliselt kdrgele haigestumusele, néitavad ka Venemaal

tehtud seroloogilised uuringud vastuvotliku tdiskasvanud elanikkonna arvu kasvu (76).

2.6 Haiguskoormuse majanduslik moju

Riikides, kus tdiskasvanud vastuvotlike elanike osakaal on suur, voib haigus pdhjustada suurt

majanduslikku koormust nii haigetele, nende peredele kui kogu iihiskonnale (77-79).

USA 2002. aastal ithes maapiirkonnas esinenud puhangu jirgselt teostatud kuluanaliiiisi
kohaselt oli iihe haigusjuhu keskmine hind 2683 dollarit. Suurim otsene kuluallikas oli haige

hospitaliseerimine ning suurim kaudne kulu kaotatud toopdevad ja saamata jadanud tulu (80).

Arvestuste jargi kaotab iiks tdiskasvanud inimene haiguse tagajirjel keskmiselt 27 toopdeva
(81). USA-s oli 1997. a haiguskoormuse hindamisel kogu riigis esinenud kdigi haigusjuhtude
keskmine hind 488,9 miljonit dollarit (82).

2.7 A-viirushepatiit Eestis

Kuigi esimesed siistemaatilised andmed viirushepatiitidesse haigestumistest Eestis on olemas
eelmise sajandi 50-ndatest aastatest, périnevad diferentsiaaldiagnostika arengu tulemusel
tipsemad andmed haigestumistest 1966. aastast, kui hakati eraldi registreerima nn
,seerumhepatiiti“ (83). Andmed A-viirushepatiiti haigestumise kohta périnevad tervishoiu-
asutustest Terviseametile ning selle eelkdijatele, Sanitaar-epidemioloogia jaama ja Tervise-

kaitseinspektsiooni laekuva, enamasti passiivse seire tulemustest saadud info alusel (joonis 2).
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Joonis 2. A-viirushepatiidi haigestumus Eestis, 1970-2011 (84-86).

Eesti taasiseseisvumise jidrel oli haigestumus suurem 1993. ja 1998. aastal, mida
pohjustasid mitmed puhangud. Neist suurim oli 1993. aastal Lddne-Virumaal Somerul, kus
asula veevirgi kaudu levinud puhangus haigestus kokku 545 inimest. Samal aastal oli Ida-
Virumaal koolis olme teel levinud ja Viljandimaal lastekodus toidu kaudu levinud puhangud

(Terviseameti avaldamata andmed).

Ida-Virumaal 1998. aastal esinenud puhangus registreeriti kokku 937 haiget. Korgeim
haigestumus oli 15-29 aastaste vanusgrupis ja haigus levis enamasti olmekontaktide teel. Kuna
18% registreeritud juhtudest oli A- ja B- vdi C-viirushepatiidi segavormid, mis levis siistivate

narkomaanide seas, siis oli voimalik haiguse samaaegne parenteraalne levikutee (87).

Samuti muutus 90-ndatel aastatel haigestumiste struktuur. Samaaegselt haigestumuse
vihenemisega (78,4-1t juhult 1990. aastal 7,7-ni 1996. aastal /100 000 elaniku kohta aastas)
toimus nihe haigete vanuselises struktuuris. Varasemalt korge eelkooliealiste laste osakaal

haigestumuses langes ning toimus vanemate haigete osakaalu tous (87).

Viimasel kiimnendil Eestis registreeritud haigete vanuselise struktuuri jargi (tabel 1)
haigestuvad enam A-viirushepatiiti tooealised inimesed vanuses 20-50 aastat. Mehi on

haigestunute seas natuke enam kui naisi, vastavalt 53% ja 47% (84-86, 89).
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Tabel 1. Eestis aastatel 2001-2011 registreeritud A-viirushepatiidi haigete vanuseline jaotus

(84-86, 89)
Aasta Vanusgrupid
1-4 599 10-14 15-19 20-29 30-39 40-49 50-59 >60 KOKKU
2001 1 2 8 24 19 15 7 4 1 82
2002 2 6 3 3 6 1 2 23
2003 2 6 2 10
2004 1 1 6 6 3 17
2005 1 6 9 2 18
2006 1 1 2 1 5
2007 1 3 3 2 1 10
2008 1 1 1 1 4 2 3 13
2009 1 1 6 5 3 3 19
2010 3 2 1 6
2011 4 13 15 12 26 20 30 20 13 154
KOKKU 6 20 34 42 80 74 51 31 17 357
% 2 5 9 12 22 21 14 9 5 100

Enamik Eestis registreeritud haigusjuhte olid vélisriikides nakatunud. Kogu riigis ajavahe-

mikul 2004-2010 registreeritud 88 haigestumisest oli 59 (67%) reisimisega seotud (joonis 3).

Korgeim oli imporditud juhtude osakaal 2009. aastal, kui 89,5% nakatumistest pdrinesid vilis-

maalt. Riikide 16ikes nakatuti enim Egiptuses (22 juhtu), Venemaal, Indias (mdlemast 11 juhtu)

ja Litis (10 juhtu). Erandina oli 2011. aastal Viljandimaal tekkinud puhangu tottu iile 94%

haigusjuhtudest saadud siseriiklikult nakatudes (88).

Registreeritud juhtude arv

Joonis 3. Eestisse sissetoodud A-viirushepatiidi haigusjuhud, 2004-2011 (88).
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Andmed Eesti elanike vastuvotlikkusest A-viirushepatiidile on napid. Viimase uuringu
jargi oli 1980-ndate aastate alguses seropositiivsed 8—11% Tallinna linna eelkooliealistest
lastest ja 13—-14% kooliealistest lastest. Ule 20-aastastest oli haiguse vastu immuunsus enam

kui pooltel linnaelanikest ning 40-aastastel ja vanematel ulatus see 92%-ni (89).
2.8 A-viirushepatiidi preventsioon ja ohjamine

Sarnaselt teistele nn soolenakkustele on haiguse ennetamisel oluline osa isikliku hiigieeni
nduetest kinnipidamisel. Heade hiigieenistandardite jdrgimine, sage kitepesu ja puhta vee
kasutamine on olulised eelkdige toidu- ja veekiitlemisettevotetes. Haiglates ei ole haigete
isolatsioon voi maskide kasutamine vajalik, kuid saastunud materjali kditlemisel tuleb kasutada
kaitsekindaid. Reisimisel on oluline, et tarbitaks ainult termiliselt toodeldud toitu ja hea-

kvaliteedilist joogivett (1, 8, 34).
2.9 A-viirushepatiidi vaktsiin ja immuniseerimine haiguse vastu

Ulemaailmselt on kasutusel nii monovalentsed kui B-viirushepatiidiga kombineeritud
vaktsiinid. Formaldehiiiidiga inaktiveeritud vaktsiinid on korge immunogeensusega, ohutud
ning annavad péarast kahe doosi manustamist kiiresti kaitsva immuunsuse. Vaktsiini on
vOimalik ajaliselt paindlikult manustada ja kliiniliste uuringute pdhjal annab vaktsiin
pikaajalise kaitse, mis vOib olla eluaegne (90-92). Lisaks on vaktsiin termostabiilne ja sdilitab
oma immunogeensed omadused ka toatemperatuuril hoidmisel. Viimane asjaolu on oluline just

arenguriikides, kus on raskusi vaktsiini kiilmahela nduete tditmisega (93).

New Yorgis 90-ndate aastatel enam kui tuhandel 12-16 aasta vanuses lapsel labiviidud
topeltpimeda kontrollkatse jargi kujunes 100% kaitse juba pédrast esimest doosi.
Ekspositsioonijargne immuniseerimine tagab hea kaitse haiguse vastu, kui seda alustada
vihemalt kahe niddala jooksul peale kontakti haigega (94). Vanematel inimestel, kelle
immuunsiisteemi funktsionaalsus voib olla ndrgenenud, on serokonversioon esimese vaktsiini

doosi jarel ndrgem kui noorematel. Peale teise doosi manustamist erinevus kaob (95, 96).

Aktiivset immuniseerimist on korduvalt kasutatud puhangute likvideerimiseks. Ukrainas
2000-ndate aastate keskel esinenud puhangu puhul tehtud immuniseerimiste jirgselt vihenes
haigestumus 41 korda juba pérast esimest doosi (97). Itaalias suudeti 1996. aastal ithes kogu-

konnas levinud puhangut piirata kaks nddalat pidrast aktiivse immuniseerimise algust (98).
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Analoogseid tulemusi puhangute ohjamisel on saadud Itaalias (99), Slovakkias (100), USA-s
(101) ja Hiinas (102). Kontaktijirgselt annab vordselt head kaitsetoimet nii vaktsineerimine kui
immunoglobuliini manustamine (103). USA-s Arizona osariigis vdhenes 1990-ndatel aastatel
oluliselt laste haigestumus nendes piirkondades, kus rakendati aktiivset vaktsineerimispoliitikat

(104).

Haiguse suhteliselt kerge kulg ja vaktsiini kdrge hind on olnud p&hjusteks, miks vakts-
ineerimist ei ole immuniseerimiskavasse liilitatud. Esimese riigina immuniseeris lisrael 1999.
aastal tasuta kahe doosiga 18 ja 24-kuuseid viikelapsi ning saavutati vaktsineerimisega
holmatus esimese ja teise doosiga vastavalt 90% ja 85%. Kolme aastaga vihenes riigis haiges-
tumus 95% (105) ja oluliselt suudeti vidhendada viiruste ringlust elanikkonna seas (106). Hiid
tulemusi on saadud erinevate riskigruppide immuniseerimisega ja regionaalsete vaktsineerimis-
programmide rakendamisel. USA-s Alaskas vidhenes 90-ndatel aastatel vaktsineerimise
tulemusel indiaanlaste haigestumus A-viirushepatiiti 20 korda (107). Analoogseid tulemusi on

saadud Itaalias ja Hispaanias, kus haigestumus vihenes selle tulemusel 90-97% (108).

Eestis vaktsineeritakse A-viirusehaptiidi vastu peamiselt endeemilistesse vilisriikidesse
reisijaid ja vaktsineeritute koguhulk suurenes viimastel aastatel stabiilselt. Vihenemine 2010.
aastal vdis olla tingitud majandusliku olukorra halvenemisest ja sellest tingitud reisimiste

ildarvu vihenemisest (joonis 4).

8000 -
7000 4
6000 -
5000 -

4000

3000 -

Vaktsineeritute arv

2000 -

1000 +

2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011
Aasta
B Lapsed & Noorukid @ Taiskasvanud

Joonis 4. Vaktsineerimine A-viirushepatiidi vastu Eestis, 2005-2011 (88).

Tousuga 2011. aastal saavutati 1dbi aegade korgeim tase. Kdige mirgatavam suurenemine

toimus Viljandimaal, mis eelmise aastaga vorreldes oli ligikaudu 70 kordne (88).
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3. TOO EESMARGID

Kéesoleva uurimistod eesmirkideks oli kirjeldada Viljandimaal 2011. aastal esinenud A-

viirushepatiidi puhangut ja haigestumise riskitegureid.

Alaeesmargid:

1. Kirjeldada puhangu kulgu ajaliselt ja territoriaalselt
2. Analiilisida haiguse diagnoosimise kiirust ajas
3. Vilja selgitada A-viirushepatiiti haigestumist soodustavad ja kaitsvad tegureid

4. Moaota haigestumiste vastu kaitsva toimega tegurite kaitseefektiivsust
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4. MATERJAL JA METOODIKA

Viljandimaal 2011. aastal alanud A-viirushepatiidi puhangu wuuring toimus vastavalt

rahvusvaheliselt tildtunnustatud skeemile (109-112).

Uuring oli kirjeldav ja retrospektiivne sobitamata juhtkontrolluuring. Uuringu juriidiliseks
aluseks oli Nakkushaiguste ennetamise ja torje seaduse §18 lg (1) p 1, mille jargi Terviseamet
teeb epidemioloogilisi uuringuid haigete nakatumise ja nakkushaiguste leviku asjaolude

viljaselgitamiseks (113).
4.1 Puhangu Kkirjeldav uuring

Uuringu kirjeldavas osas antakse iilevaade puhangu tekkimisest ja arengust ajaliste,
territoriaalsete ja haigestunute demograafiliste nditajate jiargi. Andmed koigi haigete kohta

parinevad nakkushaiguste digitaalsest inforegistrist (114).

Puhangu juhu definitsioon: Eesti elanik, kes alates 23. maist 2011. a. elas vOi viibis
Viljandimaal ja kes nakatus vOi haigestus A-viirushepatiiti laboratoorselt kinnitatud

diagnoosiga. Kliinilisi kriteeriume juhtude médratlemisel ei arvestatud.

Laboratoorsete kriteeriumitena kasutati Euroopa Komisjoni otsuses 2002/253/EU (koos

parandustega 28. aprillist 2008. aastal) toodud kriteeriume (115):

1. A-hepatiidi viiruse nukleiinhappe tuvastamine seerumis voi viljaheites
2. A-hepatiidi viirusele iseloomulik antikehareaktsioon

3. A-hepatiidi viiruse antigeeni tuvastamine viljaheites

Haigestumuskordajate arvutamiseks omavalitsustes kasutati Statistikaameti rahvastiku
andmebaasi andmeid seisuga O1. jaanuar 2011. a. Kdigi riigis haigestunute kaardistamiseks

kasutati Maa-ameti haldusjaotuse ESRI Shape formaadis alusfaile (seisuga 08.06.2011).

Puhangu jooksul haigete teadlikkuse paranemise ja haiguse diagnoosimise ajaliste
muutuste hindamiseks tehti lineaarne regressioonianaliiiis pdevade arvu kohta haigestumisest
laboratoorse diagnoosimiseni. Eraldi analiiiisiti tervisekindlustatud ja tervisekindlustuseta
haigete gruppe. Analiilisist korvaldati iiks hilbija, kellele pandi diagnoos 88 pédeva pérast

haigestumist.
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4.2 Puhangu juhtkontrolluuring

4.2.1 Juhtude ja kontrollide valik

Juhtudena kisitleti antud uuringus ainult neid puhangu juhu definitsioonile vastavaid haigeid,
kelle elukohaks oli Viljandimaa ja kelle haigestumise aeg langes ajaperioodi alates puhangu
algusest kuni 46. nddala 16puni ehk 12. juulist kuni 20. novembrini 2011. aastal. Juhtude info
pirines Nakkushaiguste registrist, mille volitatud tdotleja on Terviseamet. Luba andmete

kasutamiseks uuringus saadi Terviseameti peadirektorilt.

Kuna puhangu eelselt vois riskirahvastikuks pidada koiki Viljandi elanikke, valiti

kontrollid kdepérasel meetodil kogu Viljandi linna elanike seast.

4.2.2 Kiisimustik

Kiisimustik (lisa 3) koostati Terviseameti Louna talituses ja see eeltestiti Terviseameti
nakkushaiguste epidemioloogia valdkonna tddtajate poolt. Arvestades, et 94,4% Viljandimaa
elanikkonnast moodustavad eestlased, koostati kiisimustik ainult eesti keeles. Juhtude ja

kontrollidel kasutati ihesugust kiisimustikku.

Kiisimustik koosnes kahest osast. Esimene osa kisitles jargmiseid tunnuseid:

1. demograafilised néitajad (sugu, vanus, elukoht)
2. tegevusala

3. Kkliinilised stimptomid

Kiisimustiku teine osa hdolmas erinevaid ekspositsioone. Viimastena kisitleti nakatumise

potentsiaalseid riskitegureid ja potentsiaalseid kaitsva toimega tegureid.

Kiisimustikus olid jargmised potentsiaalsed riskitegurid:

eelnev kontakt hepatiidihaigega

reisimine Eestis ja vilismaal

peamiselt tarbitava joogivee allikas
elukoha kanalisatsiooni tiiiip

suplemine Viljandi avalikes supluskohtades

toitlustusasutuste kiilastamine

N o A =

toidukaupade ostmine Viljandi toidukauplustest ja turult
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8. massiliritustel viibimine
9. spordiasutuste kiilastamine
10. iildkasutatavate pesemis- ja tualettruumide kasutamine

11. iihistranspordi kasutamine

Kiisimustikus olid jirgmised potentsiaalsed kaitsetegurid:

1. eelnev A-viirushepatiidivastane vaktsineerimine
2. tervisekindlustuse olemasolu

3. hiigieeninduete jargimine (kolm alapunkti kéte pesemise ja pesemiskordsuse kohta)
Tervisekindlustuse olemasolu liilitati kiisimustikku kaudse indikaatorina inimese
sotsiaalse seisundi hindamiseks.

4.2.3 Kiisitluse labiviimine

Kokku viljastati kontrollgrupile 450 triikitud kiisimustikku. Kiisimustikud triikiti ja paljundati
paberkandjale ning need jagati kontrollidele 20. oktoobrist kuni O1. novembrini 2011. aastal.

Lisaks oli kiisimustik avalikult kédttesaadav Terviseameti kodulehelt (www.terviseamet.ee) kuni

20. novembrini 2011. a. Paberile triikitud kiisimustikud pandi territoriaalselt hajutatult
erinevates Viljandi linnaosades asuvate elamute ja korteriihistute postkastidesse ning jagati

erinevatesse tookollektiividesse, koolidesse ja lasteaedadesse.

Kontrollgrupi inimesed tiitsid kiisimustikud anoniiiimselt ise, laste puhul tiitis
kiisimustiku lapsevanem. Juhtude kiisimustikud tdideti Terviseameti LOuna talituse

epidemioloogia valdkonna té6tajate poolt peamiselt telefonikiisitluse teel.
4.2.4 Analiiiisi kaasamise ja viljaarvamise kriteeriumid

Haiguse voimaliku asiimptomaatilisest voi subkliinilisest kulust tingitud klassifikatsiooninihke
viltimiseks ei voetud analiiiisi nende kontrollide tdidetud kiisimustikke, kus p 5.1 all oli mirge
vihemalt kahe haigustunnuse esinemisest eelneva kolme kuu jooksul. Uhe siimptomi puhul,
kui haigus kestis iile kahe pdeva vdi esines naha voi silmade kollasus ja tumenenud uriin. Kuna
haiguse ldbipddemine annab piisiva immuunsuse, siis korvaldati uuringust need kontrollide

kiisimustikud, millel oli mirge varasema viirushepatiidi pddemise kohta.
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4.2.5 Andmeanaliiiis

Tulemusi hinnati ithemddtmelise ja kohandatud logistilise regressioonanaliiiisi Sansisuhete
(OR) kaudu. Kaitsva toimega tegurite kaitseefektiivsust viljendati protsendina ja arvutati
valemiga:

Kaitseefektiivsus = (1— OR)x100 (D)

Mbdjutegurite kontroll segamise ja koosmdju ehk mdju teisendajate suhtes teostati
ithemootmelisel analiiiisil saadud statistiliselt oluliste riski- ja kaitsva toimega tegurite
kihitamise teel. Kihitamised tehti valimi soo, 20-aastase intervalliga vanusgruppide ja tervise-

kindlustuse olemasolu jérgi.

Voimaliku koosmdju olemasolu hinnati tunnuse alamkihi OR-1 95% usaldusvahemike
kattuvuse jirgi. Kihid loeti heterogeenseteks, kui kihipdhise Sansisuhte p-védrtus oli 0,05 voi
suurem. Segava teguri moju hinnati korrigeerimata Sansisuhte vordlemisel alamkihtide
minimaalse ja maksimaalse Sansisuhte kattuvuse ning Mantel-Haenszel’i korrigeeritud
Sansisuhtega (ORyp) sarnasuse jirgi. Kihtide korrigeeritud kaalutud keskmise Sansisuhtena
kasutati Robins-Greenland-Breslow meetodiga arvutatud Mantel-Haenszel’i Sansisuhet

(ORMp). Kihtide erinevus loeti oluliseks, kui see oli 20% voi suurem ja arvutati valemiga:

OR,, —OR )

M X100
OR,,,

Tulemuste tdpsust ja statistilist olulisust hinnati seose punkthinnangu 95%
usaldusvahemiku ja tulemuste tdendosust p-vaartuse kaudu. Seoste leidmisel esimest tiiiipi vea
viltimiseks kasutati p-vididrtuste arvutamisel 2-suunalist Yates’i korrigeeritud hii-ruutu. Kui

tunnuse eeldatav esinemissagedus oli alla viie, kasutati Fisher’i tipse testi tulemusi.

Kohandatud logistilise regressioonanaliitisi mudel moodustati kahes osas. Esmalt
moodustati kaks eraldi mudelit riski- ja kaitsva toimega teguritele, mille Sansisuhe
ithemootmelisel analiiiisil oli suurem kui iiks ja tulemused olid statistiliselt usaldusviirsed
(95% usaldusvahemik ei holmanud iihte ja p-véirtus oli viiksem kui 0,05). Lopuks moodustati
koondmudel kahes eelnevas mudelis oluliste ja statistiliselt usaldusviirsete tunnuste ning

tdiendavalt lisatud soo ja vanusgrupi tunnuste jargi.

Andmed sisestati ja analiiiisiti USA Haiguste ennetamise ja torje keskuse (CDC) tarkvara

programmiga Epi Info, versioon 3.5.3.
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5. TULEMUSED

5.1 Puhangu iseloomustus

5.1.1 Puhangu ajaline ja territoriaalne kirjeldus

Eestis registreeriti 2011. aastal Viljandimaa puhanguga seotult A-viirushepatiit kokku 135
inimesel, haigestumuskordaja 10,22 /100 000 elaniku kohta. Esimene puhanguga seotud
haigusjuht diagnoositi Viljandi Haiglas 4. augustil. Esimene haigestumine oli 12. juulil, kellele
pandi diagnoos 8. oktoobril ehk 88 pideva peale haigestumist. Esimene viljaspool Viljandimaad
elav haigusjuht diagnoositi 11. augustil Tartu linna elanikul, kes haigestus 30. juulil ja viibis

tooiilesannetega seotult Viljandis.

Puhang algas juhtude arvu kiire tGusuga, mis kestis ligikaudu kaks kuud. Peale poolteist
kuud kestnud vaibumisele jargnes oktoobri teisel poolel alanud uus haigusjuhtude arvu tous

(joonis 5).
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Joonis 5. Viljandimaa A-viirushepatiidi puhanguga seotud juhtude puhangukéver, 2011,

ajaintervall 15 péeva.
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Haigusjuhud kaardistati haigestumuskordajate jirgi vastavalt haige elukohale

omavalitsuses (joonis 6).

Esmahaigestumus

0-099

1,00 - 100,00

100,01 - 200,00
200,01 - 300,00
300,01 - 400,00
400,01 - 500,00
500,01 +

Joonis 6. Haigestumus A-viirushepatiiti Eesti omavalitsustes 2011. a.

Elukoha jirgi oli 2011. aastal haigestunutest Viljandimaa elanikke 115, haigestumus-
kordaja 204,7 /100 000 elaniku kohta. Haigestunuid oli kiimnest omavalitsusest, mehi oli
haigetest 53,9% (tabel 2). Puhanguga seotult haigestus mujal Eestis 20 inimest: Tallinnast ja

Harjumaalt 12, Raplamaalt 5, Tartust 1, Pirnumaalt 1 ja Valgamaalt 1.

Tabel 2. Viljandimaal 2011. aastal A-viirushepatiidi puhanguga seotud haigete sooline

jagunemine elukoha jiargi omavalitsustes

Karksi Kolga- Ko&o Paistu Parsti Saarepeedi S-Jaani Tarvastu Viiratsi Viljandi KOKKU

vald Jaaniv vald vald vald vald vald vald vald linn
Sugu
Naine 1 1 1 1 1 3 1 2 2 40 53
Mees 2 2 1 3 5 2 1 1 45 62
KOKKU 1 3 3 2 4 8 3 3 3 85 115

Koldelisuse jirgi oli Viljandimaal iiks kaheksa juhuga, kolm nelja juhuga, iikks kolme
juhuga ja 15 kahe juhuga haiguskollet (sh iiks koolis) ning 62 iihe juhuga elukondlikku kollet.
Hospitaliseeriti 58 haiget: Viljandi Haiglasse 30, SA TU Kliinikumi 27 ja SA Pirnu Haiglasse
1 haige. Kodusele ravile jdeti 57 haiget. Haigete elukoha jdrgi hospitaliseeriti Viljandimaal

46,4%, Tallinnas ja Harjumaal 57,1% ning mujal Eestis 90,9% haigetest.
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5.1.2 Diagnoosimise kiiruse analiiiis

Diagnoosimise kiiruse analiiiisiks voeti ainult need haiged, kelle elukohaks oli Viljandimaa ja
kelle haigestumise aeg langes ajaperioodi alates puhangu algusest kuni 46. nddala 16puni, st 12.

juulist kuni 20. novembrini 2011. aastal (n=88).

Pédevade arv haigestumisest diagnoosini oli vahemikus 0-39 péeva, keskmiselt 7,62,
mediaan 7. Tervisekindlustusega haigetel oli keskmine diagnoosimise aeg 7,42 ja tervise-

kindlustuseta haigetel 8,35 pdeva peale haigestumist.
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Joonis 7. Viljandimaal 2011. aastal A-viirushepatiidi puhangu jooksul haigestumise ja

diagnoosimise kuupieva vaheline seos.

Lineaarse regressioonanaliilisi jdrgi oli pdevade arv haigestumise ja diagnoosimise
kuupdeva vahel omavahel ndrgas negatiivses seoses (joonis 7). Keskmiselt vihenes aeg
haigestumisest diagnoosimiseni viie kuu jooksul 0,024 péeva iihe kalendripdeva kohta ehk 0,7
pdeva iihe kalendrikuu kohta. Tervisekindlustatud haigetel oli vidhenemine 0,64 ja

tervisekindlustuseta haigetel 1,9 pdaeva kuus.
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5.2 Juhtkontrolluuringu tulemused

5.2.1 Valimi iseloomustus

Kontrollidelt lackus 417 tdidetud kiisimustikku. Neist esimene laeckus e-postiga 21. oktoobril ja
viimased paberkandjal 1. detsembril 2011. aastal. Kontrollgrupile paberil viljastatud 450 kiisi-
mustikust lackus tagasi 342. Elektrooniliselt laekus 75 kiisimustikku ehk 17,9% koigist
vastanutest. Analiiiisist arvati vilja 61 kiisimustikku: varem pddemise tottu 28, puhangu
perioodil haigestumise tottu 29 ja muudel pohjustel 4 (ilmselgelt valed andmed, mitme inimese
kohta koostatud grupiankeet jt pohjused). Seega jdi uuringusse 356 kontrolli ja 88 juhu

definitsioonile vastavat juhtu. Juhtude ja kontrollide suhe oli 1:4.

Juhtude ja kontrollide sooline jaotus oli sarnane (p=0,99) (tabel 3). Mdlemas grupis oli

naiste osakaal natuke suurem, vastavalt juhtude grupis 52,3% ja kontrollide grupis 53,0%.

Tabel 3. Juhtude ja kontrollide sooline jaotus

Sugu Juhud Kontrollid
Arv Osakaal (%) Arv Osakaal (%)
Mees 42 47,7 167 47,0
Naine 46 52,3 188 53,0
KOKKU 88 100,0 355 100,0

Mirkus: iihe kontrolli kiisimustikul oli sugu mérkimata

Juhtude ja kontrollide vanuseline jaotus gruppides ei iihti (p=0,01; testimiseks voeti iile
50-aastaste vanusgrupid kokku) (tabel 4). Juhtudel oli kuni 50. aastani jaotus iihtlane (13,6—
18,2%), vanemate vanusgruppide osakaal oli vdiksem (0-10,2%). Kontrollgrupi vanuseline

jaotus oli ebaiihtlasem, suurem osakaal oli 10-20 aastaste (20,8%) vanusgrupis.

Tabel 4. Juhtude ja kontrollide vanuseline jaotus

Vanusgrupp Juhud Kontrollid
Arv Osakaal (%) Arv Osakaal (%)

0-9 15 17,0 37 10,4
10-19 16 18,2 74 20,8
20-29 12 13,6 33 9,3
30-39 13 14,8 28 7,9
40-49 15 17,0 56 15,7
50-59 9 10,2 60 16,9
60-69 6 6,8 45 12,6
70-79 2 23 21 5,9
80-89 0 0,0 2 0,6
KOKKU 88 100,0 356 100,0
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Tegevusalade jargi oli juhtude ja kontrollide jaotus erinev (p<0,01) (tabel 5). Modlemas
grupis oli kdige rohkem tootajaid (vastavalt 35,2 ja 54,9%) ning koolidpilasi (22,7 ja 21,4%).
Suurim erinevus oli tootute osakaalus: vastavalt 14,8% juhtude grupis ja 0,3% kontrollgrupis.
Erinevus oli ka summeeritult eelkooliealiste laste gruppides, seda eelkdige koduste

eelkooliealiste laste osas, keda juhtude grupis oli rohkem.

Tabel 5. Juhtude ja kontrollide jaotus tegevusalade jirgi

Juhud Kontrollid
Tegevusala
Arv Osakaal (%) Arv Osakaal (%)
Eelkooliealine kodune laps 6 6,8 3 0,8
Eelkooliealine laps lasteasutuses 5 5,7 30 8,5
Koolidpilane 20 22,7 76 21,4
Uliépilane 1 1,1 7 2,0
Tootaja 31 35,2 195 54,9
Kodune 4 4,5 3 0,8
Invaliid 2 2,3 6 1,7
Pensionir 6 6,8 34 9,6
Too6tu 13 14,8 1 0,3
KOKKU 88 100,0 355 100,0

Mirkus: iihe kontrolli kiisimustikul oli tegevusala mérkimata.

Enamik juhtudest ja kontrollidest olid Viljandi linna elanikud, vastavalt 77,3% ja 86,5%
(tabel 6). Viljandi linna elanike osakaal juhtude ja kontrollide hulgas ei olnud oluliselt erinev

(p=0,06). Umbes kolmandikul kontrollidest oli kiisimustikus elukoht markimata.

Tabel 6. Juhtude ja kontrollide jaotus elukoha jidrgi (omavalitsuse tdpsusega)

Omavalitsus Juhud Kontrollid
Arv Osakaal (%) Arv Osakaal (%)
Halliste vald 0 0,0 2 0,5
Karksi vald 1 1,1 0 0,0
Kolga-Jaani vald 1 1,1 0 0,0
Koo vald 2 2,3 0 0,0
Paistu vald 2 2,3 4 1,1
Pirsti vald 1 1,1 7 2,0
Saarepeedi vald 6 6,8 1 0,3
Suure-Jaani vald 2 2,3 6 1,7
Tarvastu vald 3 3,4 0 0,0
Viiratsi vald 2 2,3 10 2,8
Viljandi linn 68 77,3 205 57,6
Viljandimaa 0 0,0 2 0,6
Teadmata 0 0 119 33,4
KOKKU 88 100,0 356 100,0
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5.3 Mojutegurite ithemootmeline analiiiis

Koigi kiisimustikus olnud mdjutegurite iihemddtmelise analiiiisi tulemused on esitatud lisa 1

tabelites 10 ja 11.

Demograafiliste niitajate jargi ei olnud sugu oluline tegur iitheski vanusgrupis. Vorreldes
naistega oli meestel Sansisuhe 1,03 (95%UV 0,64-1,64). Ule 60 aastastel oli vorreldes alla 20
aastastega vanus kaitsva toimega (OR=0,42; 95%UV 0,18-0,97). Keskmistes vanusgruppides

selline erinevus puudus.

Kodige suuremaks haigestumise riskiteguriks oli varasem kontakt haigega (OR=3,66;
95%UV 2,13-6,30). Teised suuremad riskitegurid olid kaupluse A kiilastamine (OR=3,19;
95%UV 3,71-5,96), Viljandi turult piima ostmine (OR=2,74; 95%UV 1,34-5,57) ja oma
salvkaevu vee tarbimine (OR=1,95; 95%UV 1,07-3,55).

Koik potentsiaalsed kaitsva toimega tegurid andsid statistiliselt usaldusvéirse kaitse
haiguse vastu: kitepesu 76-83%, vaktsineerimine 82% ja tervisekindlustuse olemasolu 78%.
Puurkaevu- ja pudelivee tarbimine andis salvkaevuvee tarbimisega vOrreldes haiguse vastu

keskmiselt 52% kaitse (OR=0,48; 95%UV 0,27-0,84).

5.4 Mojutegurite mitmemootmeline analiiiis

5.4.1 Seoste kontroll segamise ja koosmoju suhtes

Segamise ja koosmoOju analiilisi liilitati need {ihemoOtmelise analiilisi tulemuste jirgi
statistiliselt olulised tunnused, mille Sansisuhe oli riskitegurite puhul suurem kui iiks ja kaitsva
toimega tegurite puhul vidiksem kui {iiks: kaupluse A kiilastamine, oma salvkaevu vee

tarbimine, piima ostmine Viljandi turult, vaktsineerimine ja suurem kitepesemise sagedus.

Riski- ja kaitsetegurite puhul ei esinenud seostes kolmandate tegurite poolt mdju
teisendamist: Sansisuhete erinevus oli enamasti alla 10% (lisa 2, tabelid 12—-16). Vodimalik
segav efekt tervisekindlustuse olemasolu poolt esines kaupluse A kiilastamise puhul, kus

korrigeerimata ja korrigeeritud Sansisuhte erinevus oli piiripealne (19,9%).
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5.4.2 Logistiline regressioonanaliiiis

Teistele tunnustele kohandatud logistilise regressioonanaliiiisi mudelitesse liilitatud riskitegurid
olid eelnev kontakt haigega, kaupluse A kiilastamine, oma salvkaevuvee tarbimine ja piima

ostmine turult (tabel 7).
Mirkus: statistiliselt olulised tulemused on allajoonitud.

Tabel 7. Haigestumise riskitegurite logistilise regressioonanaliiiisi tulemused

Ekspositsioon OR 95% UV p-vairtus
Kaupluse A kiilastamine 3,36 1,74-6,49 0,0003
Kontakt haigega 3.85 2,18-6.77 0,0000
Oma salvkaev 2,37 1,25-4.47 0,0076
Piima ostmine turult 2,89 1,37-6,08 0,0051

Kaitsva toimega teguritest liilitati mudelisse kétehiigieeni kisitlevad kolm tunnust,
vaktsineerimine, tervisekindlustuse olemasolu, pudelivee tarbimine, kaupluste C, D ja E
kiilastamine, turul miitigipaviljonist sisseostude tegemine, reisimine Eestis, iihistranspordi

kasutamine ja iildkasutatavate pesemisruumide kasutamine (tabel 8).

Tabel 8. Haigestumise kaitsva toimega tegurite logistilise regressioonanaliiiisi tulemused

Ekspositsioon OR 95% UV p-vairtus
Kitepesu enne s6Omist 0,40 0,15-1,06 0,0662
Kitepesu péarast WC kasutamist 1,10 0,34-3,53 0,8719
Kitepesu viljast tulles 0,36 0,19-0,69 0,0021
Kaupluse D kiilastamine 0,81 0,33-1,99 0,6536
Ostmine turu paviljonist 0,77 0,44-1,36 0,3819
Pesemisruumide kasutamine 0,30 0,11-0,86 0,0260
Pudelivee tarbimine 0,15 0,04-0,55 0,0042
Reisimine Eestis 0,51 0,29-0.91 0,0237
Kaupluse C kiilastamine 0,47 0,24-0,89 0,0225
Kaupluse E kiilastamine 0,79 0,41-1,51 0,4892
Tervisekindlustuse olemasolu 0,42 0,14-1,28 0,1316
Vaktsineerimine 0,22 0,08-0,60 0,0031
Uhistranspordi kasutamine 0.48 0,25-0.93 0,0297
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Eelmiste mudelite tulemuste alusel koostatud 10ppmudeli jirgi, kuhu tdiendavalt liilitati
soo ja vanusgrupi tunnused, olid kohandatult teistele tunnustele olulised riskitegurid varasem

kontakt haigega (OR=7,66) ja piima ostmine Viljandi turult (OR=4,22) (tabel 9).

Tabel 9. Haigestumise mojutegurite logistilise regressioonanaliiiisi Idppmudel

Ekspositsioon OR 95% UV p-vairtus
Kitepesu viljast tulles 0,24 0,13-0,46 0,0000
Kaupluse A kiilastamine 1,67 0,74-3,76 0,2101
Kontakt haigega 7.66 3,49-16.8 0,0000
Oma salvkaevu vee tarbimine 1,69 0,81-3,53 0,1629
Pesemisruumide kasutamine 0.32 0,10-0,97 0,0454
Piima ostmine turult 4,22 1,69-10,5 0,0020
Pudelivee tarbimine 0.10 0,02-0.41 0,0012
Reisimine Eestis 0,43 0,23-0,78 0,0056
Kaupluse C kiilastamine 0.48 0,26-0.91 0,0258
Vaktsineerimine 0,09 0,03-0,29 0,0000
Uhistranspordi kasutamine 0.47 0,23-0,96 0,0396
Sugu (naine) 1 - -
Sugu (mees) 1,42 0,77-2,61 0,2573
Vanus 0 - 19 1 - -
Vanus 20 - 39 1,21 0,54-2,72 0,6416
Vanus 40 - 59 0,54 0,25-1,17 0,1211
Vanus >60 0,44 0,16-1,24 0,1218

Haigestumise kaitseteguritest olid suurima tdhtsusega vaktsineerimine (OR=0,09), pudeli-
vee tarbimine (OR=0,10), kiite pesemine pédrast viljast tulemist (OR=0,24) ja iildkasutatavate
pesemisruumide kasutamine (OR=0,32). Lisaks olid kaitsva toimega reisimine Eestis, iihis-

transpordi kasutamine ja kaupluse C kiilastamine.
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6. ARUTELU

Taasiseseisvumise jiarel on haigestumus A-viirushepatiiti Eestis jdrsult vdhenenud, enamus
haigestunutest olid reisimisega seotud nakatumised vilisriikidest. Viljandimaal oli puhangu
eelselt epidemioloogiline olukord A-viirushepatiidi osas stabiilne. Sama aasta veebruaris esines
iiks Egiptusest sissetoodud haigusjuht, keda haiguse maksimaalse inkubatsiooniperioodi
kolmekordse vahe tottu kisitletava puhanguga seostada ei saa. Teiste nn soolenakkuste osas oli

olukord tavapirase foonhaigestumuse tasemel.

Kirjeldatud olukorra negatiivseks kiiljeks on haigusele vastuvotliku elanikkonna osakaalu
tous. Arvestades haigestumise diinaamika muutusi Eestis viimastel aastakiimnenditel, voib
selliseks riskirahvastikuks pidada eelkdige nooremat tooealist elanikkonda. Seda kinnitasid
uuringus kontrollgrupilt lackunud kiisimustikud, sest haiguse varasema ldbipddemise tottu

vilja arvatutest moodustasid 85% iile 50 aasta vanused inimesed.

Puhang algas suhteliselt jiarsu haigestumise tdusu ja sellele jirgnenud lauge langusega
(joonis 5). Haigestumisaja alusel koostatud puhangukovera jirgi vois eeldada iihisest
punktallikast 1dhtuvat puhangut. Alates oktoobri algusest jargnes uus haigusjuhtude arvu tous,
millega moodustus nn teine tipp. See viitas haiguse propageeritud levikule, kus nakkuse

levikumustrisse ilmusid sekundaarsed juhud.

Esimeste juhtude kohta tehtud kirjeldava analiilisi alusel vdis juhtkontrolluuringu
alustamise hetkel pidada riskirahvastikuks kogu Viljandimaa elanikkonda. Samuti vois selle

alusel vilistada haiguse leviku parenteraalsel ja sugulisel teel.

Juhtkontrolluuringu ko&igi analiiiiside I0pptulemusena olid suurimateks riskiteguriteks

eelnev kontakt hepatiidihaigega ja piima ostmine Viljandi turult.

Parima kaitse haiguse vastu andsid vaktsineerimine, kéte pesemine, pudelivee tarbimine

ning iildkasutatavate pesemisruumide kasutamine.

Kuna kontakt-olmelise leviku puhul on vdimalikud viga erinevad nakkuse iilekande
tegurid, siis voib analiiiiside tulemustes olla varjatud kaasuvad riskid, mis puhangu arengus
voisid etendada nii nakatumise suhtes kaitsvat kui riski suurendavat osa. Nditeks vois iiheks
lilliks nakkuse levikuahelas olla taarapunkt kaupluse A juures, mille ldheduses viibisid

puhangu alguses paljud asotsiaalse eluviisiga juhud. Salvkaevuvee tarbimisel ei olnud kaev
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alimentaarse leviku punktallikaks, vaid vdis olla tingimus halvema isikliku hiigieeni

jargimiseks vorreldes tsentraalveevirgiga.

Territoriaalsete aspektide tdhtsust nakkuse {iilekandes kinnitab tulemus, et turult
sisseostude tegemise puhul oli riski erinevus soltuv sellest, kas kaupa osteti vilisletist voi
sisepaviljonist. Vilitoode kidigus tehtud vaatlusuuringute ja kiisitluste jirgi viibisid tootud ja

asotsiaalse eluviisiga inimesed tihti viliturul ning sellega kiilgneval territooriumil.

Mitme teguri puhul vOis nende kaitsev toime olla seotud majanduslike, sotsiaalsete,
kditumuslike jt isedrasustega. VOib eeldada, et tootud ja asotsiaalse eluviisiga inimesed
kiilastavad odavama hinnatasemega kauplusi, ei tarbi joogiks pudelivett ning ei kasuta linna
tihistransporti. Uuringutulemuste jdrgi kaupluste C ja D kiilastamise kaitsev efekt voib olla

seotud asjaoluga, et need asuvad kesklinnast eemal.

Uuring kinnitas haiguse &drahoidmisel isikliku hiigieeni jiargimise olulisust. Hea kaitse
haiguse vastu andsid nii kite pesemine kui kaudselt pesemisharjumusi kajastav iildkasutatavate
pesemisruumide kasutamine. Voib eeldada, et asotsiaalse eluviisiga inimestel on pesemis-
harjumused madalamad. Arvestades, et paljud sellesse sotsiaalsesse gruppi kuuluvaid juhud

jéid uuringust vilja, siis vdib nende ekspositsioonide kaitsev toime olla veel suurem.

Samuti on vaktsineerimisest saadav tegelik kaitseefektiivsust tdendoliselt suurem, kui
antud uuringu tulemused nditavad. Seda pdhjusel, et viiest vaktsineeritud juhust tehti kolmel
vaktsinatsioon viahem kui kaks nddalat enne haigestumist, mis on kaitse viljakujunemiseks

ebapiisav aeg. Uks juht vaktsineeriti peale haigestumist.

Massiiiritustel viibimine ja tootamine teenindaja, meditsiinitootaja voi toidukditlejana ei
olnud antud uuringu jérgi riskiteguriteks. Massiliritustest olid statistiliselt olulised tulemused

ainult puhangu algperioodil toimunud iiritused E ja F.

Todendoliselt levis haigus territoriaalselt hajutatult kontaktnakkusena, kus puudus iiks
kindel nakkusallikas. Kuna vdimalike ekspositsioonide arv kontaktnakkuse puhul on suur, siis

ei ole kdesoleva puhangu puhul piisavalt tdendust iihele kindlale levikufaktorile.

Kuigi selle uuringuga ei olnud voimalik tuvastada puhangu indeksjuhtu, on kirjeldava
uuringu alusel haigus Viljandisse sisse toodud ajavahemikul 23. maist 27. juunini. Arvestades

inkubatsiooniperioodi ja haigestumise tduse, on kdige tdendolisem periood 10.—15. juunini.
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Vaoimalik, et haigustekitaja toodi sisse mone massiiiritusel osaleja poolt, kes oli haiguse
latentses perioodis vOi asiimptomaatilise manifestatsiooniga. Arvestades ajaliselt iihe keskmise
inkubatsiooniperioodi esimesest haigusjuhust ettepoole, on kdige sobivamaks siindmuseks
juuni alguses toimunud iiritus E, kuna siis viibis Viljandis vidga palju viliskiilalisi. Kuigi juuli
I6pupdevadel toimunud iiritusel D oli juhtude osakaal iiritusel suurem (58%, vorreldes 31,8%-
ga lritusel E), vdis viimane puhangu arengus tdita amplifitseerivat osa, sest haigestumine
tipnes lihe inkubatsiooniperioodi vorra hiljem, alates 35. néddalast ehk 29. augustist kuni 25.

septembrini.

Puhangu alguses kogutud esmaste andmete jéargi piistitatud hiipotees haiguse voimalikust
sissetoomisest Litist ei leidnud kinnitust. Tekitaja tiipeerimisel Hollandi Rahvatervise ja
Keskkonna Instituudi (Rijksinstituut voor Volksgezondheid en Milieu) viroloogia laboris oli
haigustekitajaks HAV-i IB genotiilip, mis referentslabori andmebaasi jargi on Vahemere-

piirkonna kaguosas, eelkdige Egiptuses leviv tiivi. Litis levis samal ajal viiruse genotiiiip IA.

Uheks oluliseks ~ A-viirushepatiidi ~ profiilaktikameetmeks on haigete digeaegne
diagnoosimine ja isoleerimine. Kuid analiiiisitulemuste jargi poordusid inimesed arsti poole
hilja isegi siimptomite ilmnemisel. Ullatava tulemusena oli tervisekindlustuse olemasolu jirgi
ajaline korrelatsioon haigestumisest diagnoosimiseni suurem tervisekindlustuseta inimestel.
Selline tulemus voib tuleneda asjaolust, et asotsiaalse eluviisiga inimeste otsimise ja

uuringutele suunamisega tegeleti aktiivselt, sealhulgas politsei poolt.

Teistest ohjamisel vajalikest torjeabindudest jdi ebapiisavaks haigete hospitaliseerimine,
kuna ligi pooled Viljandimaa haigestunutest jdeti kodusele ravile. Suure osa neist moodustasid
riskigruppi kuuluvad vihekindlustatud kodutud, kes jdid hospitaliseerimata ravireziimi ja
haigla sisekorra reeglitest mittekinnipidamise tottu. Ebapiisavaks voib pidada ka selle

elanikkonna rithma vaktsineerimise korraldamist.

Kédesolev uuring oli teadaolevalt esimene nakkushaiguste puhangu pdhjuslikkust
analiiiisinud juhtkontrolluuring Eestis. Arvestades, et juhtkontrolluuring on oma olemuselt
aldis erinevate nihete tekkimiseks, siis on selles tdendoliselt mitmeid puudusi. Jargnevas

arutelus on neid kisitletud.

Juhtkontrolluuringu oluliseks probleemiks on representatiivse kontrollgrupi valik ja koigil

valimivottudel (iildrahvastiku juhuvalim, haigla-, naabri-, sOprade jt kontrollid) on omad
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puudused (116). Uuringu planeerimise kdigus oli arutlusel kontrollide valimine juhuvalimina
rahvastikuregistrist, kuid olemasolevates piiratud aja- ja inimressursside tingimustes ei peetud
seda voimalikuks. Tdiendavalt tuli uuringu kavandamisel arvestada viimastel aastatel jarjest
suurenevat uuringutes mitteosaleda soovimise tendentsi, sh Eestis (117). Kuna mittevastamise
efekt voib esineda koigi kontrollgrupi valikute puhul, samuti nakkushaiguste puhangu puhul
kiire reageerimise olulisust arvestades, vOib kasutatud metoodikat antud olukorras pidada

sobivaks.

Uheks voimaluseks on vordlusgrupi leidmine mitmest allikast (112). Kuna erinevad
kontrollide allikad vihendavad vdimalikku vabatahtlikkusest tingitud nihet, siis praktiseeriti
seda ka antud uuringus. Elamud ja asutused, kuhu pandi kiisimustikud, valiti juhuvalimina
Viljandi kaardilt. Uuringule suurema voimsuse andmiseks kaasati uuringusse piisavalt suur
kontrollgrupp ning vdimalike nihete ja segajate tuvastamiseks tehti vajalikult pdohjalik

statistiline analiiiis.

Uheks puuduseks uuringus vdib olla suurest ajaperioodist tingitud meenutamisnihe.
Eelkdige on see vdoimalik kontrollide suhtes, kuna juhtude puhul hangiti esmased andmed kohe
peale diagnoosi kinnitamist ja juhust teavitamist. Véimalik nihe tulemustes voib-olla tingitud
erinevast metoodikast juhtude ja kontrollide kiisitlemisel. Kindlasti kahandas uuringu vdoimsust
tile 10% nakkuse levikus olulist osa etendanud ja korgemasse riskigruppi kuuluvate nn
asotsiaalse eluviisiga ja vihekindlustatud inimeste viljajddmine. See sotsiaalne klass vois
kaudsete kontaktide kaudu tiita olulist osa puhangu levimisel iildelanikkonna hulka. Mone
mittetootavate juhu puhul oli raskusi nende klassifitseerimisega. Niiteks vois osa koduseid

inimesi, invaliide voi pensiondrel mairatleda kui to6tuid.

Tdiendavalt voib mirkida, et 2011. aastal suurenes oluliselt Viljandimaa elanike
vaktsineerimine A-viirushepatiidi vastu. Vorreldes puhangueelse aastaga suurenes see enam
kui 70 korda ehk 28-It vaktsineeritud inimeselt 1985 inimeseni. See moodustas 27,5% kogu
riigis 2011. aastal vaktsineeritud inimeste koguarvust. Mitmed Viljandi ettevotted
vaktsineerisid oma tootajaid todandja kulul, niiteks politsei, jddtmekditlusettevotted,
teenindusettevotted jt. Suure panuse hdlmatuse suurenemisesse andis ravimifirma, kes
vaktsineeris enamuse Viljandimaa lasteasutuste ja koolide personalist tasuta. Kuigi
Sotsiaalministeeriumis arutati voimalusi kogu Viljandimaa elanikkonna massvaktsineerimist

riigi poolt, ei peetud seda vajalikuks.
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Puhangu koordineerimisel tdotas hédsti ametkondadevaheline koostdd: probleeme arutati
mitmes regionaalses kriisikomisjonis, maavalitsuse juurde moodustati vastav toOrithm.
Korraldati mitmeid infopdevi Viljandi haiglas, koolides ja lasteaedades ning koostati
tegutsemisjuhised ja soovitused lasteasutustele, koolidele, haiglatele, vereteenistusele, pere- ja

eriarstidele ning toitlustustodtajatele.

Jargneval 2012. aastal puhang jdtkus, kuid vidiksemal mdiiral ja kahaneva iseloomuga.
Aasta esimese kuue kuu jooksul registreeriti kogu riigis kokku 41 uut haiget, neist
Viljandimaal 36 (sh 9 juhuga klaster iihes koolis), Tallinnas 2, Jogevamaal, Jirvamaal ja

Parnumaal — igas 1 juht. Puhangu ajal peatatud veredoonorlus taastus 2012. aasta novembris.
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. JARELDUSED

. Viljandimaal 2011. aasta juulis alanud A-viirushepatiidi puhang levis mujale Eestisse.
Kokku haigestus puhanguga seotult 2011. aastal 135 inimest, neist Viljandimaal 115.
Haigestunutest hospitaliseeriti 50,4%. Haigestunud olid erinevate demograafiliste
tunnustega, kus olulise osa moodustasid t6otud ja kindla elukohata vihekindlustatud
inimesed. Haigus levis territoriaalselt hajutatult kontaktnakkusena, kus puudus iiks
kindel nakkusallikas. Nakkus toodi tdenéoliselt Viljandisse sisse ithe massiiiritusega.

. Aeg haigestumisest diagnoosimiseni oli 0-39 pédeva, suurem oli see tervisekindlustuseta
patsientidel. Puhangu esimese viie kuu jooksul vihenes aeg keskmiselt 0,7 pédeva iihe
kuu kohta, tervisekindlustuseta haigetel oli see vorreldes kindlustatud isikutega suurem,
vastavalt 1,9 ja 0,6 pdeva.

Suurimateks haigestumise riskiteguriteks olid eelnev kontakt hepatiidihaigega ja piima
ostmine Viljandi turult.

. Koige parema kaitse haigestumise vastu andsid vaktsineerimine (91%), pudelivee
tarbimine (90%), kite pesemine véljast tulles (76%) ja tildkasutatavate pesemisruumide

kasutamine (68%).
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SUMMARY

Outbreak of Hepatitis A in County of Viljandi, Estonia, 2011. Case-control study

The incidence of viral hepatitis A has declined in Estonia after regaining independence in
the 90°s. The majority of cases in recent years have been travel-related: out of the total of 88
documented cases during the period of 2004-2010, 59 (67%) were imported cases. The last
largest outbreak, relating to food, water and day to day activities mode of transmission,
occurred during the 90°s in north-western Estonia. The largest of these was in Lddne Virumaa
County in 1993 in a village where the outbreak spread through the local water supply with a
total of 545 people infected. There was an outbreak of hepatitis A in the second half of 2011, in
southern Estonia, Viljandi County. From the first diagnosed case in 12 July, 2011 until the end
of the outbreak at the end of the year, 135 people were infected. Of those 115 were local to
Viljandi. Those who became sick were of different ages and occupations. Approximately 50%
of those infected were hospitalized. One specific feature of infected was higher rate of

unemployed or people with limited health care coverage.

The outbreak began with a rapid increase of cases and lasted for approximately two
months. After that there was a period of low infection rate which lasted for about six weeks
until the second half of October. Then a new rise of incidence occurred. This alludes to a point

source outbreak which later spread by propagated mode.

A case-control study was undertaken in the second half of October in order to identify the

type of transmission and the high risk groups associated with the outbreak.

The study consisted of 444 people: 88 infected and 356 controls, a ratio of 1:4. The case-
patients were diagnosed by laboratory methods. The diagnoses of these patients were obtained
from the Estonian digital contagious disease registry. The controls were chosen using

convenience-sampling from various demographic groups of the population of Viljandi county.

The questionnaire included demographic data, various potential protective and risk factors.
Printed questionnaires were forwarded after pilot testing from 20 October until 01 December,
2011. Of the 450 copies of the questionnaire supplied to the control group, 342 (76%) were
returned. The questionnaire was made available on the Estonian Health Board website

(www.terviseamet.ee). In total 417 filled in questionnaires were returned including 75 by
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email. Members of control group filled in the questionnaires themselves. Questionnaires for

cases were filled in by staff of Estonian Health Board.

According to univariate analysis the highest risk factors were contact with an infected
individual (OR=3.66; 95%CI 2.13-6.30), shopping at a specific store in Viljandi (OR=3.19;
95%CI 3.71-5.96), purchasing milk from the open air market in Viljandi (OR=2.74; 95%CI
1.34-5.57) and using water from an individual wells (OR=1.95; 95%CI 1.07-3.55).). It is
possible, that the results represent territorial or other risk factors not included in this study. Of
the potential protective methods for not being infected were hand washing (76-83%)
vaccination (82%) and having health care coverage (78%). By stratification of variables there
were no impact of third variables (confounding or effect modification) between exposures and

illness.

According to adjusted unconditional logistic regression analysis the highest risk factors
were contact with an infected individual (OR=7.66; 95%CI 3.49-16.8)and purchasing milk
from the open air market in Viljandi (OR=4.22; 95%CI 1.69-10.5). The highest protective
method against infection was found to be vaccination (OR=0.09; 95%CI 0.03-0.29), hand
washing (OR=0.24; 95%CI 0.13-0.46) and drinking bottled water (OR=0.1; 95%CI 0.02-
0.41).

We were unable to identify the index case of outbreak but most likely the disease was
spread by propagated way over a territory, without a specific common source. Taking into
consideration the incubation period and the rise of infected individuals, the outbreak was most

likely imported during a mass event in the middle of June.

Because of the outbreak, vaccination against hepatitis A amongst the population of

Viljandi increased 70 times, compared to the period prior to the outbreak.

The outbreak continued into 2012, but at a lower incidence and a decreasing rate. From
January to April a total of 33 new cases associated with the outbreak were registered in

Estonia, of those 28 in Viljandi County.

47



TANUAVALDUS

Suurimad tdnusdonad kuuluvad uuringu juhendajale, dotsent Katrin Langile, kelle

igakiilgne abi oli védga oluline t66 valmimisel ning kelle positiivne innustus oli

tunnetatav just siis, kui seda koige rohkem vaja oli.

2. Erilist tdnu avaldan Terviseameti Viljandimaa esinduse tootajatele Jaana Pullmannile
jaJelena Sovale raskete vilitoode ning meeldivalt sujunud koost6o eest.

3. Samuti kuuluvad tdnusdnad alati koostoovalmis Terviseameti epidemioloogilise
valmisoleku biiroo juhatajale Irina DontSenkole.

4.  Hindamatu abi eest kogu uurimist60 ja eriti selle statistika osa redigeerimisel suur
tanu Inge Ringmetsale Tervishoiu instituudist.

5.  Rohkearvulise panuse eest uuringu ldbiviimisel tdnan koiki osavotlikke Viljandimaa

elanikke.

48



LISAD

LISA 1. Uhemootmelise analiiiisi tulemused

Tabel 10. Riskitoimega ekspositsioonide ithemddtmelise analiiiisi tulemused

EKksponeeritud .
Tunnus juhtude osakaal OR 95 %Etv ‘]g)
juhtude seas (%) p-vaartus
JOOGIVESI ja KANALISATSIOON
Viljandi linna tsentraalvork 70,5 0,71 0,42-1,20; 0,2558
oma puurkaev 4,5 0,60 0,20-1,77; 0,4928
Oma salvkaev 21,6 1,95 1,07-3,55; 0,0402
Pudelivee tarbimine 3,4 0,15 0,04-0,48; 0,0005
Viljandi linna tihiskanalisatsioon 78,4 0,79 0,44-1,41;0,5314
Lokaalne kogumiskaev 11,4 0,71 0,35-1,47; 0,4590
SUPLEMINE
Paala jirv 20,5 0,99 0,55-1,77;0,8911
Viljandi jarv 19,3 0,53 0,30-0,95; 0,0432
Karjadr 12,5 0,37 0,18-0,72; 0,0045
Ujula voi bassein 8,0 0,19 0,08-0,43; 0,0000
VILJANDI TOIDUKAUPLUSED ja TOITLUSTUSASUTUSED
Kauplus A 22,7 3,19 1,71-5,96; 0,0003
Kauplus B 13,6 1,06 0,53-2,10; 0,8585
Kauplus C 25,0 0,37 0,22-0,63; 0,0002
Kauplus D 9,1 0,41 0,19-0,90; 0,0335
Kauplus E 54,5 0,37 0,22-0,60; 0,0000
Kauplus F 52,3 0,71 0,44-1,13; 0,1888
Kauplus G 46,6 1,36 0,85-2,17; 0,2420
Kauplus H 8,0 0,68 0,29-1,58; 0,4823
Kauplus I 9,1 1,99 0,83-4,78; 0,1887
Kauplus J 48,9 1,56 0,97-2,50; 0,0794
Kauplus K 48,9 1,26 0,79-2,02; 0,3811
Kauplus L 64,8 1,46 0,90-2,38; 0,1513
Kauplus M 432 1,21 0,75-1,94; 0,4927
Kauplus N 31,8 0,62 0,38-1,02; 0,0818
Toitlustusasutuste kasutamine 42,0 1,08 0,67-1,73; 0,8415
Alkoholi tarbimine toitlustusasutuses 2,3 1,35 0,27-6,84; 0,4926 1V
VILJANDI TURG
Puu- ja koogivili, marjad 33,0 0,78 0,48-1,28; 0,4020
Piim / piimatooted 15,9 2,74 1,34-5,57; 0,0079
Liha ja lihatooted 31,8 0,53 0,32-0,87; 0,0169
Kala, meresaadused 31,8 1,10 0,66-1,82; 0,8071
Ostmine avaleti miilijalt 39,8 1,28 0,79-2,07; 0,3718
Ostmine miiiigipaviljonist 35,2 0,52 0,32-0,84; 0,0106
MASSIURITUSTEL OSALEMINE
Uritus A 4,5 0,89 0,29-2,71; 0,5505
Uritus B 8,0 0,63 0,27-1,45; 0,3641
Uritus C 6,8 0,96 0,38-2,43; 0,8679
Uritus D 58,0 0,91 0,56-1,46; 0,8040
Uritus E 31,8 0,48 0,29-0,79; 0,0050
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Uritus F 34 0,27 0,08-0,89; 0,0375
Uritus G 2,3 0,56 0,12-2,54; 0,3543 ¥
Lastelaagrites osalemine 6,8 1,45 0,55-3,81; 0,2942 ¥
Massiiiritusel ajutiste tualettruumide

kasutamine 30,7 0,95 0,57-1,57; 0,9493
Massiiiritusel toitlustusteenuste

kasutamine 35,2 0,79 0,48-1,28; 0,4103

REISIMINE ja UHISTRANSPORT

Reisimine vilismaale 11,4 0,48 0,24-0,99; 0,0616
Reisimine Eestis 44,3 0,41 0,25-0,66; 0,0003
Kiilalised viljastpoolt Viljandit 44,3 0,41 0,25-0,66; 0,0003
Uhistranspordi kasutamine 22,7 0,46 0,27-0,79; 0,0071

SPORDIASTUSTE KASUTAMINE

Spordiasutus A 0 N/A N/A

Spordiasutus B 1,1 0,28 0,03-2,16; 0,1665

Spordiasutus C 6,8 0,43 0,18-1,05; 0,0877

Uldkasutatavate pesemisruumide

kasutamine 5,7 0,28 0,10-0,71; 0,0083
TOOKOHT

Tootamine teenindajana, kus on

kontakt vdoraste inimestega 10,2 0,30 0,14-0,64; 0,0015

To6tamine toidukiitlejana 3,4 0,66 0,19-2,30; 0,3733

Tootamine meditsiinitéotajana 4,5 0,58 0,19-1,70; 0,4424

EELNEV KONTAKT HAIGEGA

Eelnev kontakt haigega 34,1 3,66 2,13-6,30; 0,0000

Tabel 11. Kaitsva toimega ekspositsioonide iihemddtmelise analiiiisi tulemused

Eksponeeritud

Tunnus juhtude osakaal OR 95 %UtV J 2)
juhtude seas (%) p-vaartus

Kite pesemine enne s00mist 69,3 0,23 0,13-0,41; 0,0000
Kite pesemine pérast tualeti

kasutamist 80,7 0,17 0,08-0,36; 0,0000
Kite pesemine peale viljast tulemist 45,5 0,24 0,15-0,39; 0,0000
Kitepesu kordsus pievas @ 71,6 0,28 0,16-0,51; 0,0000
Vaktsineerimine 5,7 0,18 0,07-0,44; 0,0001
Tervisekindlustuse olemasolu 87,5 0,22 0,09-0,53; 0,0010 W

Mirkused:

N/A — tulemus puudub (vihemalt iihe lahtri suurus valemis oli null)
W _ Fisher’i tipne meetod

@ _ kiitepesu kordsuse analiiiis tehti suurema kiitepesu sageduse (4 ja enam korda) vordlusena
viiksema sageduse (0-3 korda) suhtes

9~ p-véicirtuse puhul alla 0,00001(st téendiosus viiksem, kui 1:100 000) on tulemus esitatud kujul
0,0000.
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LISA 2. Seoste kontroll segamise ja koosmoju suhtes

Tabel 12. Riskitegurite kihitamine voimalike segajate ja koosmdju suhtes: kauplus A

Sansisuhete p-vairtus
Tunnus Alamkihi OR ja 95%UV ORyu  erinevus (%) (kihtidevaheline
heterogeensus)
1. Sugu Mees 4,23 (1,83-9,73)
Naine 2,23 (0,84-5,89) 3,20 0.6 0,3269
2. Vanusgrupp 0-19 2,17 (0,67-7,05)
(aastad) 20-139 11,47 (2,18-60,20)
40 -59 2,42 (0,82-7,15) 3,38 35 0,3882
>60 4,20 (0,66-26,47)
3. Tervisekindlustuse Jah 2,39 (1,17-4,88)
olemasolu Ei 4,66 (0,76-28,46) 2,66 19.9 0,5006

Tabel 13. Riskitegurite kihitamine voimalike segajate ja koosmgju suhtes: oma salvkaevu

vee tarbimine

Sansisuhete p-vairtus
Tunnus Alamkihi OR ja 95%UV ORyu  erinevus (%) (kihtidevaheline
heterogeensus)
1. Sugu Mees 2,17 (0,93-5,05)
Naine 1,74 (0,74-4,08) 1.94 0 0.7198
2. Vanusgrupp 0-19 2,65 (0,93-7,55)
(aastad) 20-139 0,86 (0,24-3,03)
40 -59 2,10 (0,76-5,76) 181 7.4 0,5526
>60 3,09 (0,28-33,90)
3. Tervisekindlustuse Jah 2,43 (1,32-4,48)
olemasolu Ei N/A 192 L7 NA

Mirkus: N/A — vidhemalt iihe lahtri suurus tabelis (valemis) on null

Tabel 14. Riskitegurite kihitamine voimalike segajate ja koosmdju suhtes: piima ostmine

Viljandi turult
Sansisuhete p-vairtus
Tunnus Alamkihi OR ja 95% UV ORyu  erinevus (%) (kihtidevaheline
heterogeensus)
1. Sugu Mees 1,74 (0,58-5,26)
Naine 3,91 (1,51-10,11) 2,72 0.3 0,2769
2. Vanusgrupp 0-19 1,59 (0,38-6,55)
(aastad) 20 -39 1,94 (0,40-9,39)
40 — 59 5,55(1,78-17,31) 278 1,7 0,5244
>60 2,28 (0,22-23,40)
3. Tervisekindlustuse Jah 2,98 (1,43-6,23)
olemasolu Ei 1,00 (0,05-18,30) 2,74 0,2 0,4751
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Tabel 15. Kaitsva toimega tegurite kihitamine voimalike segajate ja koosmdju suhtes:

vaktsineerimine
Sansisuhete p-vairtus
Tunnus Alamkihi OR ja 95% UV ORyu  erinevus (%) (kihtidevaheline
heterogeensus)
1. Sugu Mees 0,08 (0,01-0,61)
Naine 0,27 (0,09-0,79) 0,18 0.7 0,310
2. Vanusgrupp 0-19 0,06 (0,01-0,51)
(aastad) 20 -39 0,42 (0,11-1-59)
40 - 59 0,00 (médramatu) ~ 0-17 8,7 -
>60 0,93 (0,10-8,53)
3. Tervisekindlustuse Jah 0,21 (0,08-0,54) 0.19 6.2 i
olemasolu Ei 0,00 (midramatu) ’ ’

Tabel 16. Kaitsva toimega tegurite kihitamine voimalike segajate ja koosmdju suhtes:

kitepesemise sagedus

Sansisuhete p-vairtus
Tunnus Alamkihi OR ja 95% UV ORyu  erinevus (%) (kihtidevaheline
heterogeensus)
1. Sugu Mees 0,25 (0,12-0,53)
Naine 0.27 (0.12-0.85) 0,27 4,2 0,6575
2. Vanusgrupp 0-19 0,48 (0,20-1,16)
(aastad) 20-39 0,18 (0,05-0,69)
40 - 59 0’24 (0,07_0’85) 0a31 679 0,3880
=60 0,09 (0,01-0,77)
3. Tervisekindlustuse Jah 0,31 (0,17-0,58)
olemasolu Ei 0,26 (0,04-1,85) 0,31 7.3 0.8735
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LISA 3. Kiisimustik

Lp Viljandi elanik

Seoses Viljandis esineva nakkusliku kollatdve (A-viirushepatiit) puhanguga on Terviseametil kasil
uuring nakkuse leviku ja haigestumist pohjustavate riskitegurite véljaselgitamiseks. Uuring hdlmab
koiki elanikeriihmi ja oluline on, et sellesse saaks kaasatud voimalikult palju inimesi.

Oleme tianulikud, kui Te leiate voimaluse kidesolevale kiisimustikule vastata, soltumata Teie vanusest,
elukohast, tegevusalast vdi kas Te olete haige v6i terve (eelkdige ootame vastuseid tervetelt!). Kiisitlus
holmab Teie tegevusi ja harjumusi alates kdesoleva aasta juuni algusest kuni kdesoleva ajani Viljandi
linnas ja maakonnas.

Enamus kiisimustest eeldab vaid jah/ei vastust ja lahtrid voib tdita mistahes liheselt mdistetaval viisil,
niiteks kas +/—, Jah/Ei, 1 (st Jah) /0 (Ei), vms. Kui Te vastust ei méleta vdi mingil muul pdhjusel
vastata ei oska, tehke selle kohta mirge mirkuste osasse. Sinna vdite vajadusel lisada ka muud
tdiendavat informatsiooni.

Kiisimustik on anoniiiimne ja individuaalne ning sellele vdivad vastata kdik Teie pereliikmed. Mitme
inimese vastamine eeldab eraldi kiisimustike tditmist ja neid voib paljundada vdi alla laadida
Terviseameti kodulehelt: http://www.terviseamet.ee/fileadmin/dok/ANKEET.doc

Téidetud kiisimustikud palume tagastada esimesel voimalusel kuni 15. novembrini k.a Teile sobival
viisil: Terviseameti Viljandi esindusse aadressil Vabaduse plats 4 fuajees olevasse postkasti voi
helistage alltoodud telefonil ja nendele tullakse jdrele. Samuti vdib neid saata e-postiga iihele alltoodud
aadressidest (sel juhul drge saatke topelt, st nii paberkandjal kui elektrooniliselt).

Tédiendavat informatsiooni selle uuringu kohta on vdimalik saada telefonidel 4 330 520, e-post
jaana.pullmann @terviseamet.ee voi 7 447 412, meelis.polakese @terviseamet.ee .

Demograafilised andmed

1. Teie vanus (aastates):

0-4 59 10- 15- 20- 25- 30- 35- 40- 45- 50- 55- 60- 65- 70- 75- >80
14 19 24 29 34 39 4 49 4 59 64 69 74 79

2. Sugu:

Mees
Naine

3. Elukoht ja t66-, oppekoht (mirkige sobiv ristiga)

Linnaosa
Paalalinn
Kesklinn
Minnimiée
Peetrimdisa
Kantrekiila
Uueveski
Viljandi maakond (mirkige vald)
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4. Teie tegevusala (mirkige sobiv ristiga)

4.1 eelkooliealine kodune laps

4.2 eelkooliealine laps lasteasutuses
4.3 koolidpilane

4.4 iliopilane

4.5 todtaja

4.6 kodune

4.7 ajateenija

4.8 pensiondr

4.9 tootu

4.10 invaliid

5. Andmed haigestumise kohta

5.1 Kas Teil on alates 1. juunist 2011. aastal esinenud jargmisi haigustunnuseid?:

1. Palavik

2. Oksendamine

3. Kohulahtisus

4. Kohuvalu

5. Kollane nahk/silmad
6. Teised siimptomid

Vajadusel tdpsusta teisi siimptomeid:

5.2 Haigestumise tdpsustus:

5.2.1. Millisel kuupéeval tekkis esimene stimptom? Kuupiev:

5.2.2. Mitu péaeva haigus kestis? Pédevade arv:

5.2.3. Kas poordusite arsti poole?

5.2.4. Kas tehti vere/rooja analiilis?

5.2.5.Kas kellelgi Teie leibkonnast tekkis moni iilaltoodud
siimptomitest?

6. Reisimine Jah Ei
6.1 Kas olete viimase 3 kuu jooksul reisinud vélismaale?

6.1.1 kui jah, siis tdpsustage riik /riigid
6.2 Kas olete viimase 3 kuu jooksul reisinud Eestis?

6.3 Kas Teie juures kodus on kiinud kiilalisi véljaspool
Viljandit?

7. Voimalik kokkupuude haigustekitajaga. Jah Ei
7.1 Kas olete olnud kontaktis méne kollatdvehaigega?

7.2 Kas olete varem kollatdbe (A-viirushepatiiti) pddenud?

7.3 Kas olete vaktsineeritud kollatdve vastu?
Mirkus: Vilja arvatud B-hepatiit.
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Mairkused

Mirkused

Kui jah, siis
mérkige kuupiev:



8. Kust pirineb Teie poolt tarbitav joogivesi?

8.1  Viljandi linna tsentraalveevirk

8.2  oma puurkaev

8.3  oma salvkaev

8.4  pudelivesi

8.5  Viljandi maakonna asula iihisveevirk
8.6 muu

9. Teie elamu kanalisatsioon

9.1 Viljandi linna iihiskanalisatsioon
9.2 lokaalne kogumiskaev
9.3 muu

10. Viljandimaa supluskohtade kasutamine
10.1 Paala jirv
10.2 Viljandi jarv
10.3 karjddr
10.4 siseujula/bassein
10.5 jogi/jarv Viljandimaal
10.6 muu supluskoht (ainult Viljandimaal)

Jah Ei Mirkused

Jah Ei Mairkused

11. Millistest alltoodud Viljandi linna toidukauplustest tegite oma sisseostud alates k.a. juunist?

11.1  Turu Konsum (Turu 16)
11.2  Maksimarket (Liéne 2)
11.3  Leola pood (Meie toidukaubad) Jakobsoni 11
11.4 RIMI (Tallinna 24)
11.5 Koidu A ja O (Koidu 3)
11.6 Co-market (Jakobsoni 21a)
11.7 Minniméie Saidstumarket (Riia 2)
11.8 Minnimée A ja O (Riia 38)
11.9 Selver (Ménnimie, Riia 35)
11.10 MAXIMA (Minnimie, Vaksali 11)
11.11 MAXIMA (Tallinna 60)
11.12  Uueveski A ja O (Uueveski 16a)
11.13  SPAR (Remo 1000) Ilmarise 1
11.14  Turu Saastumarket (Jakobsoni 2)
11.15 Muu kauplus

12. VILJANDI TURG

12.1 Millist kaupa ostsite turult?

12.1.1  Puu- ja kodgivili, marjad
12.1.2  Piim / piimatooted
12.1.3  Liha/lihatooted

12.1.4 Kala, meresaadused
12.1.5 muu

12.2 Kelle Kkiest ostsite kaupa turult?
12.1.1  Viljas avaleti miiiijalt
12.1.2  Turuhoone miiiigipaviljonist

Jah Ei Mairkused

13. Kas olete alates kiiesoleva aasta juunist kdinud soomas mones Viljandi toitlustusasutuses?

13.1 nimetage asutus voi koht
13.2 alkoholi tarvitamine toitlustusasutuses

Jah Ei Mirkused
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14. Massiiiritustel osalemine Viljandis 2011. aastal

14.1
14.2
14.3
14.4
14.5
14.6
14.7
14.8
14.9

Viljandi Hansapéevad (juuni)
Viljandi Jarveotsa Jaanipdev (juuni)
Noorte tantsu festival (juuli)
Vanamuusika festival (juuli)

Retro festival (juuli)

Rock Ramp (juuli)

Viljandi FOLK (juuli)

Viljandimaa lastelaagrid

muu

14.10 Kas kasutasite sealseid ajutisi tualettruume?
14.11 Kas kasutasite sealseid toitlustusteenuseid?

15. Kas kasutate Viljandi iihistransporti (buss)
15.1 Kui jah, siis enimkasutava liini nr

16. Kas Te tootate iihel alltoodud ametil?

16.1
16.2
16.3
16.4

Kas tootate toidukditlejana?
Kas tootate meditsiinitootajana?
Kas tootate lasteaias, koolis?

Kas tootate muu teenindajana, kus on kontakt vooraste

inimestega? (nt juuksur, bussijuht, todstuskaupade

miiiija jms)

17. Kas olete regulaarselt kiilastanud monda allpool
loetletud Viljandi spordiasutusi?

17.1
17.2
17.3
17.4
17.5

18. Uldkasutatavate pesemisruumide kasutamine (nt saun,

Viljandi Spordikeskus (Vaksali t)

Leola Spordiklubi HOPE (Jakobsoni t)

VivaSport Fitness (Midnnimée)
Viilised (jalgpall, staadion, jms)
Muu spordiasutus

tookoha-, kooli-, spordiasutuste jms pesuruumid)

19. Kas Teil on tervisekindlustus (haigekassa)?

20. Kas Teil (voi lapsevanemal) on kindel sissetulek?

21. Regulaarne Kiite hiigieen
21.1 Kas Te pesete tavaliselt kisi enne s6omist?

21.2 Kas Te pesete tavaliselt kisi pérast tualeti kasutamist?

21.3 Kas Te pesete tavaliselt kisi peale viljast tulemist?

22.1 Mitu korda paevas (keskmiselt) kési pesete? (mirkige iiks sobiv variant ristiga)

0-1
2-3
4-6
=7

TANAME!
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Jah

Jah

Jah

Jah

Jah

Ei

Ei

Ei

Ei

Ei

Mirkused

Mirkused

Mirkused

Mirkused

Mirkused



