
Tartu Ulikooli
magistritiiiid
rahvatervises

10

B. JA C-VIIRUSHEPATIITIDE
HAIGE STTIMT]SE E PIDEMIOLOO GILINE

UTIRIMINE IDA-VIRTIMAAL

Svetlana Lissitsina

Tartu 2003



Tartu Ulikool

Tervishoiu instituut

B- JA C _VIIRTJSHEPATIITIDE IIAIGEST{JMUSE
EPIDEMIOLO OGILINE TJT]RIMINE

IDA-VIRUMAAL

Magistritoo rahvatervises

Svetlana Lissitsina

Juhendajad:
Astrid Saava, dr (med), TU keskkonna - jatdotervishoiu professor
Ants J6giste, dr (med), Tervisekaitseinspektsiooni p.urp.?sialist

Tartu 2003



Magistriprojekt on tehtud Tarhr Ulikooli Tervishoiu instituudis

Tartu Ulikooli rahvatervise kraadinSukogu otsustas 9. juunil 2003.a.
lubada magistriproj ekt rahvatervise kutsemagistrikraadi kaitsmisele.

Oponent: Silver JOks, MD, PhD (biol), Tervisekaitseinspektsiooni viroloogia kesklabori
j"hat"ja

Kaitsmine: 19. juuni 2003

O Tartu Ulikoot. 2003



SISUKORT)

LUHIKOKKUVOTE.

S{ALMARY

1 SISSEJUHATUS

2. PROBLEEMI ULEVAADE

2.1. Viirushepatiitideiseloomustus

2 2 B-viirushepatiit

2.2.1 B-hepatiidi viirus

2.2.2. Diagnoosimine

2 2.3. Kliinika

2.2.4 Epidemioloogia

2 3. C- viirushepatiit

2 3.1 C-hepatiidi viirus

2.3.2. Diagnoosimine

2.3.3 Kliinika.

2.3.4. Epidemioloogia

2.4. Profirlakrika

3. PROJEKTI EESMARK

4. MATERJAL JA MEETOODKA .

5. TULEMUSED JA ARUTELU

5.1 Viirushepatiitidehaigestumuse iseloomustuslda-Virumaal

5. I . l.Haigestumuse dtinaamika

5. 1.2 Viirushepatiitide haigestumuse struktuuri muutused

5. I . 3.Haigestumuse vanuseline jaotus

5 .l .4.Viirushepatiitide haigete sooline struktuur

5

7

9

l1

ll

ll

t2

12

l3

t4

17

t7

t7

l8

l9

2l

23

24

26

26

26

31

33

37



6.

7.

5.1 5. Viirushepatiitide haigestumuse struktuur haigete sotsiaalse

seisundi jargi

5 I .6.Nakkuse iilekande riskitegurid

5 2. B- ja C-viirushepatiitide haigestumuse iseloomustusl Eestis

JARELDUSED

KASUTATUD KIRJANDUSE LOETELU

LISAD

TANUAVALDUS

CTIRzuCULIIM VITAE

38

39

42

47

48

5l

72

73



LUHIKOKKTJvOTE

Viirushepatiidid on inimese eigedad nakkushaigused, erineva raslmsastmega kliinilise

sundroomiga, mis tekib maksa parenhtiumi nekrootiliste ja p6letikuliste muutust e tagajarjena.

Viirushepatiidid on tildnakkused ja kulgevad vireemiaga, mille tagajarjel viirus kandub

maksakoesse.

B- ja C- hepatiiti (IBV ja HCV) esineb k6ikjal maailmas ning see on tdsine sotsiaal-

tervishoiuline probleem, sest krooniliseks muutununa loovad nad eelduse letaalse ldpuga

maksatsirroosi ja selle foonil hepatotsellulaarse kartsinoomi (HCC) tekkeks.

Viirushepatiidid on maailma ulatuses laialdaselt levinud. Nakkushaiguste struktuuris kuulub

nendele iiks esimestest kohtadest. Ille t13 maailma elanikest on infitseeritud B-

hepatiidiviirustega ja praegu 5% nendest, st tile 350 miljoni inimese on I{BV- kandjad; liigi
300 miljonit (mdnede andmete jargi 500mln) inimest on infitseeritud HCV-ga

Viimastel aastatel on haigestumus B- ja C- viirushepatiiti Eestis oluliselt suurenenud ning

saanud tdnapdeval tdsiseks probleemiks.

Haigestumuse kasv oli p6hiliselt seotud Tallinna, Narva ja Ida-Virumaa piirkondadega. Ida-

Virumaal haigestumuse naitajad, v6rreldes Eesti ja Tallinna andmetega, olid miirgatavalt

k6rgem.

Klesoleva magistriprojekti eesmd.rk on anda tilevaade B- ja C- viirushepatiitide levikust Ida-

Virumaal , vdrreldes Eesti andmetega; niiidata haigestumuse dunaamikat, nakatunute

vanuselist struktuuri ja ulekande riskitegurite epidemioloogilise retrospektiivse anahiusi

tulemusi.

Uurimisobjektiks oli Ida -Virumaa elanikkonna B- ja C-viirushepatiitide haigestumuse

niitaj ad

Uurimismaterjaliks olid ravi- ja profulaktikaasutustest lda-Virumaa Tervisekaitsetalituse

epidemioloogiaosakonda nakkushaigete kohta saadud teatiste andmed ja epidemioloogi poolt

epidemioloogilisele kaardile kantud epidemioloogilise analuusi andmed. Haigestumise

retrospektiivne analtiris on tehtud viimase 8 aasta valtel (1995-2002), eraldi Narva ja



tilejeiiinud Ida-Viru maz piirkorura kohta. Uldse oli uuritud teatiste andmeid 2071

haigusjuhtumi kohta., nendest HBV haigete kohta 1070, HCV - 633, krooniliste HBV ja HCV
- 374.

Aastatel 1995-2000 oli Ida-Virumaal (sh Narvas) B-viirushepatiidi haigestumus

suurenenud 3-6 korda ja C-viirushepatiidi haigestumus 5- 30 korda. Alates 1998 a hakati

registreerima kroonilisi viirushepatiite. Nende haigestumuse naitajad olid kasvanud selle aja
jooksul 8-9korda.

P6hiliselt viirushepatiitide haigestumuse strulctuuris prevaleerib F{BV-nakkus ning viimastel

aastatel ka kroonilised B- ja C- viirushepatiitid, aastatel 2001 - 2002 moodustasid need Ida-

Virumaal43 - 51 yo .

Haigestumise suurenemine oli seotud peamiselt kahte vanusertihma (15-19 ja 20-29 aastat)

kuuluvate inimeste haigestumisega. Haigestumus kroonilistesse viirushepatiitidesse oli lda-

Virumaal pdhiliselt vanusenihmas 15-29 aastat, Narvas aga20-39 aastat.

Kroonilise HCV haigete osa vanusertihmasl5-29a. moodustas Ida-Virumaal aastatel 1998-

2002, keskmiselt 80% ( 1998a. oli see isegi 100yo), ning 2001.a. oli registreeritud riks
juhtum vanuses 1O -14.a.

Haigestunud olid valdavalt linnaelanikud (95%-100%) ja mehed haigestusid oluliselt

sagedamini, kui naised.

Alates 1996.aastast kasvab noorte osa (koolide, keskeriOppeasutuste ja korgkoolide Oppijad)

haigete hulgas.

Nakkuse i,ilekande riskitegurite struktuuri anahirisi tulemused nditavad, et nende aastate viiltel

suurima osa moodustasid veenisiistivad narkomaanid. Seega vdib kinnitad a, et HBV ja HCV
haigestumus suurenes, pdhiliselt, narkomaania riskiteguri lisandumise t6ttu

epideemiaprotsessi. Nakkus levib nii uhissiistalde kasutamisel kui loomulikul teel (suguteel).

Aktuaalseks probleemiks jaab narkomaanlaga seostuvate kusimuste lahendamine

(narkootikumide levitamise j a tarvitamise tbkestamine) riigi tasemel.



STJN,TMARY

Viral hepatitis is a human acute infectious disease with clinical syndromes of different degree,

which arises from necrotic and inflammatory consequences of hepatic parenchyma. It is a

systemic infectious disease, which proceeds with viremia, resulting in virus being transmitted

to hepatic tissue.

Type B (FBV) and type C (HCV) hepatitis are widespread all over the world. This is a

serious social and healthcare problem, because chronic hepatitis creates prerequisites for

development of Cirrhosis and Hepatocellular Carcinoma (HCC) with lethal outcome.

Viral hepatitis is the matter of great importance in the world. It has one of the leading

positions in the structure of infectious diseases. That is, more than ll3 of the world's

population is infected by B-hepatitis virus and 5Yo of them (it is more than 350 million

people) are B-hepatitis carriers. About 300 million people (some sources give the figure of
500 million) are infected by HCV.

In the recent years the morbidity of type B and type C viral hepatitis in Estonia has risen

distinctly and nowadays is a serious problem for the country.

The increase in morbidity is connected mostly with Tallinn, Narva and Ida-Virumaa regions.

The figures in Ida-Virumaa, however, comparing to those in Estonia and Tallinq were

remarkably higher.

The aim of the current magistracy project is to give an overview of type B and type C

hepatitis prevalence in Ida-Virumaa, comparing to Estonian data; to show the dynamics of
morbidity, the age structure of diseased people and the results of the epidemiologic

retrospective analysis of risk factors.

The objects of the research were type B and type C hepatitis morbidity figures among the

population of Ida-Viruma.z region.

The materials of the research were infection diseases' notifications sent from patient care

institutions to epidemiologic department of Ida-Virumaa Health Protection Service and the

data of the epidemiologic analysis made in this service. The retrospective analysis of
morbidity is made on the basis of the last 8 years' data (1995 - 2002). Narva's data was



analyzed.separately from other lda-Virumaa regions' data Totally were examine d z;77cases,

includingl0T0 HBV cases, 633 HCV cases and 374 chronic F{BV and HCV cases.

Morbidity of type B and type C hepatitis rose during period from lgg5 to 2000 up to 3-6

times (FBV) and up to 5-30 times (HCV) in Ida-Virumaa region (including Narva). Chronic

viral hepatitis has been being recorded since 1998. The figures of hepatitis morbidity during

this period have risen up to 8-9 times. In most cases FIBV disease has predominant position in

the structure of viral hepatitis morbidity. The same predominant position (43 - 5l %) in the

structure of viral hepatitis morbidity was occupied by chronic viral hepatitis of type B and

type C in Ida-Virumaa region in 2001-2002.

The increase in morbidity existed mainly in the next age groups: from 15 to 19 and from 20 to

29 In the morbidity of chronic hepatitis in Ida - Virumaa region dominated the age group

from l5 to 2g,inNarva - from 20 to 39.

Patients with chronic HCV in the age group from l5 to 29 constituted SOIA of general number

of viral hepatitis cases in 1998-2002 in Ida-Virumaa (in 1998 it constituted 100%).In 2001

recorded one morbid event in the age group from r0 to 14.

In most cases all patients with viral hepatitis were townsmen (95- l}0%o); men were ill with
hepatitis more often than women.

Since 1996 there has been a steady increase in the number of diseased young people

(schoolboys, apprentices, students).

Analysis of risk factors' strusture of disease transmission makes it clear that most of risk

factors are drug addicts, who inject narcotics in their veins. Thus it could be affirmed that

HBV and HCV morbidity is increased in the result of drug addiction becoming a part of
epidemic process, infection spreads among drug addicts by using common syringes, by sexual

intercourse and everyday contacts.

Issue of the day is to find solutions to problems connected with drug addiction (prevention of
spreading and consuming of drugs) and to attractto this problem attention of state authorities.



1. SISSEJIJHATUS

Tiinapaevani on viirushepatiidid t6sine rahvuslik tervishoiuprobleem paljudes

maailmariikides (s.h. kdrgarenenutes). Selle probleemi tahtsus s5ltub mitte ainult kOrgest

haigestumusest, aga p6hiliselt haiguse kliinilise kulu raskusest ja pikaajaliste ning raskete

trisistuste ilmnemisest.

Vere kaudu levivate B- ja C- viirushepatiitide probleemi tdsidust ja tiihtsust r6hutavad mitmed

neid nakkusi iseloomustavad tegurid, nagu infitseerituse markerite leviku ulatuse ja

kindlakstegemise sagedus elanikkonna erinevates gruppides ja erineva nosoloogiaga haigetel;

nakkuste haigustekitajate tihesugune ulekandemehhanism ning tilekandeteede iseloomustus ja

struktuur, hepatiitide diagnoosimine, ravi ja spetsiifilise immunoprofirlaktika vOimalused jne.

B- ja C-hepatiiti esineb k6ikjal maailmas ning see on t6sine sotsiaal-tervishoiuline probleem,

sest krooniliseks muutununa loovad need haigused eelduse letaalse lbpuga maksatsirroosi ja

selle foonil hepatotsellulaarse kartsinoomi (HCC) tekkeks. f7,2,31.

Uurimiste tulemused nlitavad, et haigestumus B-ja C-hepatiitidesse paljudes maailmariikides

ulatub 2- 1706, seejuures HBV osa on 25-30o/o, ja 7}-90yo on seotud etioloogiliselt HCV- ega

[3,271.

Maailma Terviseorganisatsiooni andmetel on maailmas kaks miljardit B-viirushepatiiti iigedas

vormis p6denud inimest (s.h. iile 4 miljoni lgedas kliinilises vormis haiget igal aastal) ning

iile 350 miljoni kroonilist viirusekandjat. Euroopas on vastavad annrd 950 000 ja 90 000,

kellest igal aastal B-hepatiidi tagajirje[ tekkinud tsirroosi ja maksavdhki sureb 20 000 inimest

(maailmas umbes 1,5 miljonit inimest) [2,3,4,5].

HBV esineb maailmas vdga ebauhtlaselt. Ligikaudu 45 yo maailma rahvastikust elab

riikides, kus HBsAg (diagnoosimise marker) - positiivsete inimeste osakaal populatsioonis on

suur (>8 o/o, Hiina, Kagu -Aasia (25Y"), Aafrika riigid), 43 % elab m66duka levimusega

riikides (2-7 % HBsAg - positiivseid) ja 12 Yo rahvastikust asub riikides, kus F{BsAg levimus

on vsike (<2 % )

Kirjanduse andmetel on HBsAg -positiivsete inimeste osakaal vdiksem Skandinaavia riikides.

P6hja-Ameerikas, Euroopas, Austraalias on see 0.5 -2 o/o. Yahemeremaades ja Ida- Euroopas



aga suurem. Koosk6las B-viirushepatiidi haigestumuse ja levimuse naitajatega on Euroopa

jagatud viide regiooni Uldiselt suureneb B- viirushepatiidi endeemilisus p6hjast l6unasse ja

ld^dnest itta. Vaga madala endeemilisusega regioonis (Skandinaaviamazd ja Suurbritannia) on

viiruskandjaid alla 0, Io/o, madala endeemilisusega regioonis (Laane-ja Kesk-Euroopa riigid) -
0,1-0,5yo, mS6duka endeemilisusega regioonis (Edela-ja L6una - Euroopa riigid) - 1-5yo,

k6rge endeemilisusega regioonis (Ida- Euroopa riigid) - 2-7yo ja vaga k6rge endemilisusega

regioonis (Kaukaasia, Kesk-Aasia riigid) ule 7yo (10-15%) [3,4]. Eesti kuulub m66duka

endeemili susega regiooni.

C-viirushepatiidi levik on tihtlasem kui HBV oma. Lddne- Euroopas on viirusekandjaid 0,01 -
O,\Yo, elanikkonnast, Euroopas iildiselt- 10 , Ameerikas -1 ,7yo, Kagu- Aasias -zYo. Aafrikas

- 50 ja Ida-Vahemeremaades 4,6yo. Maailma Terviseorganisatsiooni andmetel on maailmas

ligi 50-300 miljonit HCV kroonilist kandjat ning 3-4 miljonit inimest haigestub igal aastal

tsl

Viimastel aastatel haigestumus B- ja C- viirushepatiiti on Eestis oluliselt t6usnud [6,I1,12,

251. Kui 1991.a haigestumus B-viirushepatiitilO0 000 inimeste kohta oli 7,1 ja HCV -
1,3, siis 2002 a. olid need arvud vastavalt 17,8 ja L4,6; k6ige suuremad haigestumuse

niiitajad olid B - hepatiidi kohta 1997 a - 39,0 ning C-hepatiidi kohta 1998.a.- 25,0

Haigestumuse kasv oli pdhiliselt seotud Tallinna, Narva ja Ida-Virumaa piirkondadega

(rohkem kahe viimasega).

Ida-Virumaal (sh Narvas) haigestumus B- ja C- hepatiiti oli kasvanud aastatel 1995-2000

vastavalt 3-6 korda (VHB) ja 5- 30 korda (VHC) Alates l998.a.hakati registreerima

kroonilisi viirushepatiite ja nende haigestumuse naitajad on kasvanud kaesolevaks ajaks 8 -

9 korda , ning viirushepatiitide haigestumuse strukiluuris aastatel 2001 - 2002 lda-Virumaal

prevaleerivad kroonilised viirushepatiidid (43 - 5l %)

Viimastel aastatel on oluliselt muutunud ettekujutus viirushepatiitide B ja C allikatest,

tilekandeteedest j a -faktoritest, samuti kogu epideemili sest protsessist.

K6esolevas magistriprojektis uuritakse B- ja C-viirushepatiitide haigestumust ja levimust Ida-

Virumaal; seda mOjutavaid tegureid ning riskiruhmi.

t0



2.PROBLEEMT Urnvaaun

2 .l . Viirushepatiitide iseloomustus

Viirushepatiidid on inimese lgedad nakkushaigused, erineva raskusastmega kliinilise

sundroomiga, mis tekib maksa parenhuumi nekrootiliste ja p6letikuliste muutust e tagajarjena;

nad on tildnakkused ja kulgevad vireemiaga, mille tagajarjel viirus kantakse maksakoesse.

Hepatiite tekitavad viirused ja ulekandemehhanismid on erinevad. Tanap6eval, kliinilis-

epidemioloogiliste ning labori uurimuste alusel eristatakse etioloogiliselt A-, B-, C-, D-, E-,

G- hepatiite ja neile vastavaid viiruslikke tekitajaid.

Praegu tuntakse kahte fekaal-oraalsel teel levivat hepatiidiviirust (nn enteraalseit hepatiiti) -
A (HAV) ja E (HEV); vere kaudu levivatest hepatiidiviirustest tuntakse nelja - HBV, HCV,

HDV, HGV (nn parenteraalseit hepatiiti). l}%-ljuhtudest jeab viirushepatiiditaolise haiguse

tekitaja ebaselgeks.

Kliiniliselt eristatakse astimptomaatilist kandvust, igedat hepatiiti, kroonilist hepatiiti ning

vdimalik on hepatotsellulaarse kartsinoomi teke. Selliste variantide t6en6osus oleneb hepatiiti

tekitanud viirusest. Kroonilisi hepatiite tekitavad ainult vere kaudu nakkavad viirused.

Viirushepatiidid on maailma ulatuses levinud suure tdhtsusega. Nakkushaiguste struktuuris

kuulub nendele tiks esimestest kohtadest. tlle I lz maailma elanikest on infitseeritud B-

hepatiidiviirustega ja praegu 5% nendest, st iile 350 miljoni inimese on B-hepatiidi

viirusekandjad; ligi 300 miljonit (m6nede andmete jergi 500mln) inimest on infitseeritud

HCV-ga. Osades regioonides haigestumus viirushepatiitidesse ei lange, aga vastupidi, on

olemas haigestumuse kasvu tendents.

Vaatamata kaasaegsete ravimeetodite kasutamisele letaalsus viirushepatiitide puhul k6igub

0,5 - 20oA piires. Igal aastal sureb B-viirushepatiitidesse (sh krooniline VH, tsirroos,

hepatotsellulaarne kartsinoom) umbes 1,5 miljonit inimest maailmas B-(D)- ja C-hepatiidi

viirused on olulised maksatsirroosi ja maksaviihi tekitajad fL,2,1a1. Niiviisi, viirushepatiidid

on t6sine tervishoiuprobleem, nii iildmeditsiiniliselt kui majanduslikult seisukohalt.

1l



2.2. B- VTIRUSIIEPATIIT

2.2.1. B - hepatiidi viirus

B-hepatiidi viirus on hepadnaviiruste (Hepadnaviridae) sugukonda kuuluv vdlistimbrisega

DNA-viirus. Tema labim66t on umbes 42nm. Viirus koosneb genoomi timbritsevast

ikosaheedrilisest nukleokapsiidist (tuum, core), milles paikneb tuumaantigeen (HBcAg) ja

tuuma iimbritsevast lipoproteiinviilistimbrisest, milles paikneb pinnaantigeen (FIBsAg).

FIBsAg on heterogeenne, koosneb neljast suurest allttiubist (adtu, adr, ayr) Viiruse

subtuUpide geograafilises levikus on erinevusi ning seega v6ib neid kasutada

epidemioloogil i ste markeritena.

HBcAgd ei leidu patsientide vereringes, ent esineb nn e -antigeen (F{BeAg), mis on

tuumaantigeeni lShustami sprodukf fl,l 4,I7,22f .

Sattunud maksa, ei ole HBV otseselt tstitopatogeenne, vaid maksakoe kahjustus on ilmselt

rohkem seotud immunoloogiliste kaitsemehhanismidega (T- tappurite tegevusega) nakatatud

maksarakkude suhtes, mis kannavad enda pinnal viirusantigeene, mille tagajarjena toimub

maksarakkude nekroos (mitte ainult infitseeritud, aga ka intakilsete rakkudes). Need

protsessid toimuvad ka erinevate organite soonte endoteelis, mille tulemusena nendes tekivad

patoloogilised muutused (glomerulo)nefriit, pankreasep6letilg periarteriit jt).

Vireemia kestuses on oluline antikehade teke viirusantigeenide suhtes. IIBV genoom v6ib

pikaajalise vireemia korral integreeruda peremeesraku genoomi, mille tulemusena on

vdimalik hepatotsellulaarse kartsinoomi teke (HCC)

2.2.2. Diagnoosimine

HBV - nakkuse diagnostika p6hiline uurimismaterjal on vereseerum, kus miiziratakse viiruse

antigeenid ja nende vastased antikehad:

o FIBs Ag -(viilistimbrise -Ag, ehk pinnaantigeen, F{BV p6hiline marker) leidub veres

nii akuutse kui ka kroonilise haiguse ja asi.imptomaatilise viiruskandluse korral ning

naitab patsiendi nakkusohtlikkust; ilmub verre 3-5 niidala pdrast nakatumist, st veel

inkubatsiooni perioodis, ja akuutse vormi ajall; tavaliselt siiilib veres 4-6 nadala

jooksul ( kliiniliste ndhtude algusest) ning paranemise perioodil kaob (kuu aja

pdrast kollat6ve ilmumist);

l2



anti - I{Bs - ( HBsAg - antikehad ) ilmuvad verre 3-4 kuu pdrast haiguse algusest;

niiitavad, et isik on p6denud FlBV-infektsiooni v6i teda on vaktsineeritud, viirust ei

esine organismis ja isik ei ole nakkuslik; anti -IJBs IgG leidub 40-50% t6iskasvanud

elanikkonnal, mis viitab sellele, et nad on varem p6denud FIBV ( v6ib-olla

subkliinilises v6i anikteerilises vormis ja ei ole vastuv6tlikud HBV-infektsioonile);

HBc Ag - (core- ehk tuumaantigeen) ei leidu vabalt vereringes;

anti- IIBI - ( IIBcAg - antikehad) niiitavad, et isik on p6denud vdi p6eb HBV-

infeklsiooni, vdib olla nakkusohtlik (aga sel juhul on ta ka FlBsAg-positiivne);

vaktsineerimise tagajarjel ei teki anti-FlBc(antikehr); anti -HBc IgM ilmub veel

inkubatsiooniperioodi l6pul ja siiilib kogu kliiniliste nahtude perioodi kestel, on

akuutse HBV diagnoosi spetsiifiline tunnusmdrk (viitab viiruse jiitkuvale

replikatsioonile ning "tervetel" astimptomaatilistel viirusekandjatel puudub);

paranemise perioodil IgM kaob, siis ilmub anti-lBc IgG (sailib eluaeg),

HBeAg - (e-antigeen, tuumaantigeeni lShustumisprodukt) esineb veres inkubatsiooni

perioodis, uhel ajal HBsAg, kaob verest mdne pleva pdrast ikteruse teket ja siis

ilmuvad FlBe-antikehad (mis viitab akuutsele vormile); naitab, et isikul on FIBV -
infektsioon ning e-antigeen osutab suurenenud nakkusohtlikkusele; pikaalalisel

stiilimisel naitab, et haigusel on soodumus krooniliseks muutuda, (epidemioloogiline

j a prognostiline tiihendus);

anti-IBe - (tIBe - antigeeni antikehad) niiitavad, et isikul ei esine e-antigeeni, kuid

tal v6ib siiski olla FIBsAg ja ta vdib olla nakkusohtlik,

FIBV-DNA leidumine veres v6i ltimfotstititides osutab HBV aktiivsele

replikatsioonile; annab vdimaluse diagnoosida B-mutantviirushepatiiti, mille puhul ei

toimu teise replikatsiooni markeri - FIbeAg- srinteesimist fl,2,l4,l7l.

Pdrast hepatiidi labip6demist siiilivad pinnaantigeeni antikehad eluaeg, e - antigeeni

antikehad - palju aastaid kuni kogu eluaeg ja tuumaantigeeni antikehad eluaeg.

2.2.3.Kliinika

HBV - infektsiooni korral inkubatsiooni periood on 40 - 180 pdeva, sumptomaatilise

infektsiooni kulu osakaal on umbes 40Yo.
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Ageda viirushepatiidi Lulg on enamasti healoomuline ja vaevused kaovad paari nbdalaga.

Vereanaltitiside naitajate vblrtused normaliseeruvad tavalis elt z-3 kuu jooksul.

Age viirushepatiit v6ib paari niidala jooksul progresseeruda nn. fulminantseks hepatiidiks

(umbesO,8Yo luhtudest), mille puhul tekib paari p[evaga maksanekroos. Fulminantse hepatiidi

korral on suremus 60-80%. Surmap6hjuseks on maksakooma ja ureemia, mida p6hjustavad

t6endoliselt peamiselt soolebakterite poolt produtseeritavad toksiinid. Fulminantset haizust

esineb k6ige sagedamini kroonilistel FIBsAg kandjatel, kes saavad HDV-infektsiooni.

Kui pdrast haiguse labipddemist ei ole organism kuue kuu jooksul vabanenud HBsAg-st, on

kujunenud B-hepatiidi krooniline viiruskandlus. B-hepatiidi iileminek krooniliseks on

v6imalik, keskmiselt 5-10 %- | juhtudest. Krooniliseks kaldub hepatiit rohkem siis, kui

nakatumine on toimunud lapseeas, aga samuti siis, kui haigus on kulgenud vahese

siimptomaatikaga vdi ilma selleta.

Kroonilise viirusekandluse kujunemise sagedus on seoses haige vanusega: viiruskandjalt

emalt nakatunud vastsundinutel 90yo, 1-5 aasta vanuses nakafunutel25-509/o. vanematel lastel

l-I}oAja tiiiskasvanutel 5 yo, tilejiiiinutele jiiiib prisiv immuunsus.

Kaks kolmandikku HBsAg kandjatest haigestuvad kroonilisse aktiivsesse hepatiiti. Stinnituse

ajal emalt infehsiooni saanud lastest haigestub kroonilisse hepatiiti gA%. Neist, kellel

maksabiopsial leitakse krooniline aktiivne hepatiit, haigestub viie aasta jooksul maksatsirroosi

lsyoja sureb 3%. Neist, kellel biopsia vdtmise ajal juba on maksatsirroos, surevad pooled viie

aasta jooksul. Krooniline B-hepatiit t6stab maksaviihki haigestumise riski

mitmek0mnekordseks. Kokku sureb k6igist B-hepatiiti nakatunutest 3-5% fulminantsesse

hepatiiti, maks atsirroosi v6i maksaviihki Il,2,l 4].

2.2.4.Epidemioloogia

HBV-nakkuse allikas on haige v6i viirusekandja ja siin p6hiline roll on asrimptomaatilise

haiguse vormiga patsientidel ja kroonilistel viirusekandjatel.

B-hepatiit levib vere ja sekreetide kaudu. B-hepatiidi viirus on kdrges kontsentratsioonis

olemas nii iigedat kui kroonilist hepatiiti p6deva haige veres, vereseerumis, seemnevedelikus

ja tupesekreedis -neid loetakse p6hilisteks iilekandeteguriteks. K6ige rohkem leidub viirust

veres, kus selle sisaldus v6ib olla l0t"infitseerivat partiklit/ml Tunduvalt madalarnas

kontsentratsioonis esineb viirusi siiljes (l/1000 sisaldusest veres), pisarates, rinnapiimas,

uriinis ja viiljaheites - nende tiihtsust viiruste levikul peetakse mitteoluliseks, kuid neid tiiiesti
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kdrvale jzitta ei ole 6ige. Sellele viitab fakr , et saastunud viiliskeskkonna esemetel siiilitavad

viirused eluv6ime kuni 7 paeva. Umbes 3lyo-Ijuhtudest ei Onnestu viiruste levikutegurit ja

ulekandeteed kindlaks teha fl,4,l4l.

B-hepatiidi peamised nakkusmehhanismid on:

l) Viiruste parenteraalne (nahka labiv) levik - vere ja verekomponentide tilekandmisel,

sustimisei, hambaravi ju kirurgiliste instrumentide vahendusel, tdtoveerimisel,

k6rvanibu augustamisel, n6elravi kaigus v6i naha 1a limaskestade torkamisel

saastunud teravate esemetega jne. N6elatorkega B-hepatiidiviiruse iilekandmise

t6eniioliseks sageduseks peetakse 7-30o/o. Kontamineerunud vere iilekandmisel on

nakatumise t6en6osus vdhemalt 90oA.

Parenteraalsel teel nakatumise riskiri,ihma kuuluvad veenististivad narkomaanid,

verega kokkupuutuvad meditsiinitOOtajad, vereulekandeid saanud patsiendid,

dialtitisipatsiendid.

2) Viiruste horisontaalne levik (iihelt inimeselt teisele), kontaktnakkus perekonnas ja

teiste sotsiaalselt leihedaste suhete korral (peamiselt sugulisel teel) - vere v6i muude

viirust sisaldavate kehavedelike sattumisel naha- ja limaskesta vigastustega

kohtadele teisel inimesel. Ei ole viilistatud viiruste levik viiliskeskkonna saastunud

esemete kaudu. Tiiheldatud on, et viiruste horisontaalne levik esineb sagedamini laste

ja noorukite seas, lastelt on nakatunud ka tdiskasvanud. Viiruskandjalt v6ivad

nakatuda pereliikmed ning selliselt tekivad nakkuse perekondlikud kolded. Viiruste

levik sugulusel teel toimub tigedat haigusvormi p6deja vdi viiruskandja

seemnevedeliku, tupesekreedi ja menstruaalvere vahendusel. Viiruskandjatelt

nakatub keskmi selt I 6 40yo seksuaalpartnentest.

Arvestatakse, et perekonnas, kus on kroonilise infektsiooniga isik, risk nakatuda

abikaasal on umbes 60yo, lapsel l5o/o; perekonnas 6geda infektsiooni

paranemisperioodis isikuga risk nakatuda abikaasal on20Yo, lapsel -lyo.

3) Viiruste perinataalne (.ttL vertikaalne) levik (nakatumine srinnituse kiiigus, m6nikord

juba emakas) esineb pOhiliselt krooniliselt viiruskandjalt emalt lapsele - 95oh

juhtudest stinnituse ajal ja 5oA (3-8%) juhtudest intrauteriinselt. Juhul, kui naine

nakatub agedasse viirushepatiiti raseduse esimesel trimestril, on lapse nakatumise

tdendosus v6ga vdike, kui teisel trimestril - 6%o ja kolmandal trimestril - kuni 67-
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90oA Lapse nakatumise risk on seotud HBeAg esinemisega ema veres: HBeAg-

positiivsetelt emadelt nakatuvad vaststindinud 70-g0oh t6endosusega ning umbes

90yo-l nakatunutest kujuneb viilja krooniline viiruskandlus; lisaks v6ib nendel 50-90
y" t6endosusega areneda krooniline hepatiit koos hilisema progresseerumisega

maksatsirroosiks v6i primaarseks maksavlhiks. FIBeAg- negatiivsetelt emadelt

nakatuvad vaststindinud 10-20 % juhtudest ning viiruskandluse kuiunemise

t6en6osus on neil l0-15%.

P6hjamaades nakatutakse enamasti seksuaalsel teel. Soomes on p6hielanikkonnast

HBsAg- kandjaid umbes O.lYo.

Riskiruhmadesse kuuluvate inimeste nakatumisest on i.ilevaate teinud USA Haiguste

Kontrolli Keskus (1992-1993): heteroseksuaalsel teel nakatus 4lyo, homoseksuaalsel - gyo,

narkootikumide veenisustimisel - lsyo, elukondliku kontakti teel - 2yo, meditsiinitootaiad -
lolo, muud -lyo, riskitegurid jaid selgitam ata 3lyo-ljuhtudest ll,4,l4].

Riikides, kus kandlus on levinud, ei lase haigusel kaduda eeskatt perinataalne nakatumisviis.

Huperendeemilised piirkonnad, kus 8- lT/o elanikkonnast on kroonilised HBV kandjad, on

Hiina, Kagu-Aa sia (25%o elanikkonnast), Sahharast l6una pool paiknevad Aafrika riigid ning
Amazonase jdgikond. Neis maades levib viirus peamiselt emalt lapsele srinnituse ajal. Risk

surra FIBV maksavlhki (v6i tsirroosi) on umbes 25olo nendel. kes haigestub kroonilisse B-
hepatiiti lapseeas. Kroonilise HBV infektsiooni ja hepatotsellulaarse kartsinoomi (HCC)

vahel on usaldusv6drne epidemioloogiline seos. Risk haigestuda HCC on 200-korda suurem

FIBV kroonilisel kandjal kui nendel, kes ei ole infitseeritud.

Htiperendeemilistes piirkondades, kus IIBV nakkus on l0-korda k6rg em, 20-40% k6ikidest

viihkidest on maksavrihk ( HCC) f3,4,28,29f.
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2.3. C- VIIRUSHEPATfIT

2.3.1. C- hepatiidi viirus

C-hepatiidi viirus (HCV) kuulub flaviviiruste perekonda (Flaviviridae ) See on

viilistimbrisega RNA-viirus, mille labimdSt on umbes 55nm (30-60nm). Viiruse uurimine on

raskendatud, praeguseni ei ole nimetatud viirust suudetud kultiveerida ega strukruuri uurida,

teadmised sellest viirusest p6hinevad genoomianaltiusil Viiruse lineaarne tiheahelaline RNA-

genoom koosneb umbes l0 000 nukleotiidist, mis kodeerib viirusval_e.,d Viiruse

struktuurvalgud koosnevad sudamikproteiinist ja seda katvatest El ning E2AISI timbris- ehk

kattegltikoproteiinidest, mis paiknevad viiruse pinnal ning sisaldavad tiihtsaid

neutraliseerivaid epitoope, mis asuvad suure muutlikkusega E2AIS 1 piirkonnas. Sellel

pdhineb viiruse kiire muteerumine immuunmOju toimel. Muteerumine piiiistab viiruse

neutralisatsiooni havitavast toimest ning tagab viiruse siiilimise.

Mittestrukruurvalgud - proteaasid CNS2, NS3), helikaas(Ns4) ja RNAst sdltuv poltimeeraas

(NS5) - osalevad viiruse paljunemisel. Viiruse nukleotiidijarjestus vdib suuresti varieeruda

ning selle jergi on teada viihemalt kuus genottiiipi, millest osa on jagatud omakorda

subtuupideks. Eri klassifikatsioonide jrirgi eristatakse 76 erinevat viirustuve [1,18].

Enamik haigeid nakatub ainult ilhe genotiiubiga. Genotuupide leviku jalgimine annab

vii^drtusliku lahtematerjali epidemioloogiliseks analurisiks. On'selgunud m6nede genofiiripide

domineeriv levik maailma teatud piirkondades: genottiiibid 1a,lb - USAs ja Euroopas;2a,Zb

- Jaapanis ja Euroopas; 3a, 3b - Tais ja Bangladeshis; 4 - Ltihis-Idas ja Pdhja-Aafrikas; 5 -
Lduna-Aafrikas; 6 - Aasias [18]. Oluline on ka erinevate genotiiripide kliiniline t6htsus.

Esialgsete uuringutulemuste alusel oli leitud, et tutipl(lb) p6hjustatud infektsioonide tdrhl

esineb aktiivse tsirroosi ga ja hepatotsellulaarse kartsinoomiga ldppevaid haigusi rohkem kui

tuupide 2 - 4 puhul ning genotuiipide la, lb ja 4 tekitatud infektsiooni korral on

interfero onravi st saadav tulemus taval i s elt n6rge m.

HCV toimib p6hiliselt otseselt tsi.itopatogeenselt maksakoesse, aga ei ole viilistatud ka

immunoloogilised ja autoimmuunsed protsessid.

2.3.2. Diagnoosimine

HCV-ga nakatumise diagnoosimine p6hineb verest antikehade (anti-HCV) v6i viiruse
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genoomi (HCV-RNA) md^dramisel. HCV-antikehad muutuvad positiivseks alles kuu aega (1-

3kuud) pdrast haiguse algust. K6iki antikeha-positiivseid patsiente peetakse nakkusohtlikeks.

Viiruse genoomi (HCV-RNA) on vdimalik verest md^drata juba dgedas staadiumis. Enam

kasutatavad diagnostilised teststisteemid on ELISA ehk ensuiimsSltuv immuuntest, RIBA ehk

rekombinantimmuunblottest, PCR ehk poltimeraasahelreaktsioon (HCV RNA mSdramiseks)

j a ALT ehk alaniin-aminotransferaasitest.

. Inkubatsiooni perioodis v6ib maarataviiruse- RNA (PCR) ning lisaks sellele

epidemioloogilised, kliinilised ja biokeemilised andmed;

o Age HCV-nakkuse korral ALT suureneb (viihemalt l0 korda), HCV RNA on

positiivne, dgeda perioodi l6pul ilmuvad anti-HCV (enne IgM, siis IgG);

o Kroonilise HCV korral ALT suureneb 1,5-10 korda (iile normi), HCV RNA anti-

HCV IgG ja IgM on positiivsed;

o Kroonilise HCV kandmisel on ALT - normi piires, HCV RNA ja anti-HCV IgG

positiivsed, ning anti- HCV IgM puuduvad (vdivad ilmuda haiguse iigenemisel),

diagnoosi tapsustamiseks on vajalik histoloogiline uuring;

o Paranemise juhul ALT - normi piires, HCV-RNA ja anti-HCV IgM puuduvad,

mairatakse anti-HCV IgG. [1,18].

2.3.3. Kliinika

Haiguse inkubatsiooni periood on 2 kuni 26 nadalat.

Kliiniliselt kulgeb C- hepatiit kergekujuliselt, isegi astimptomaatiliselt, kuid tihti esineb

pikaajaline viirusekandlus ning areneb krooniline hepatiit. Umbes 80- 85yo-l haigetest muutub

nakkuslik protsess krooniliseks. Krooniline C-hepatiit progresseerub aeglasemalt kui B-

hepatiit. Uuringutulemused on siiski vastukdivad. Uhes uuringus kujunes maksatsirroos viie

aasta jooksul 20%-l patsientidest, teises uuringus l8 aasta jooksul 3%-1. USA-s peetakse HCV

sama oluliseks maksatsirroosi tekitajaks kui alkoholi ja olulisemaks kui HBV

Umbes 20yr-l kroonilise HCV-haigetest kujuneb l0- 20 aasta jooksul maksatsirroos,
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sagedamini meestel; l- 4 oh-l haigetest v6ib aastate pdrast tekkida hepatotsellulaarne

kartsinoom. Uurimiste alusel on leitud. et krooniline HCV-infektsioon on maksavahi

riskitegur. Hepatotsellulaarne kartsinoom (HCC) tekib kroonilise HCV-infektsiooni korral

peaaegu alatr tsirroosi haigestunud patsiendil. Kokku sureb umbes 3% k6igist HCV

infektsiooni nakatunutest mingisse maksahaigusesse [ 1,3,7, I 8].

2.3.4. Epidemioloogia

C-hepatiidi viirus on tuiipiline verega leviv viirus, ta levib vere ja sekreetide kaudu nagu B-

hepatiit. Viirust leidub k6ige rohkem veres, kus selle sisaldus v6ib olla 101 infitseerivat

partlklit/ml. Viihesel md^dral leidub viirust ka teistes sekreetides. C- hepatiit nakatub peamiselt

parenteraalselt, eriti on see seotud narkootikumide kasutamisega. Seksuaalne ja teised

kontaftlnakatumised on ka vdimalikud, samuti perinataalne nakatumine, ent v6rreldes B-

hepatiidiga on need nakatumisriskid mlrgatavalt veiksemad. Viiruse epidemioloogia ei ole

veel l6plikult selgunud ning eri uuringutes on tulnud ilmsiks, et 30-4V/o C-hepatiidihaigeist

on olnud need, kelle anamneesis ei ole tihtki tuntud riskitegurit.

C-hepatiiti esineb kogu maailmas ja selle levik on tihtlasem kui I{BV oma. Maailma

Terviseorganisatsiooni andmetel on Euroopas viiruskandjaid l-2 yo

elanikkonnast, USAS - l,7oA, Kagu-Aasias -z,lyo, Vaikse Ookeani lianeriikides -3,9Yo,

Ida-Vahemeremaades - 4,60A, Aafrikas - 5,3Yo; keskmiselt maailmas on infitseeritud

umbes 3Yo elanikkonnast, kellel on risk haigestuda maksatsirroosi v6i maksaviihki [3,5]

Viirus levib:

l) vere, kudede ja elundite tilekannetega.

Uurijate andmetel, HCV parenteraalne ulekandetee on 80-90yo-l seotud

veretilekandega. Umbes 7% nendest, kes on saanud vereiilekande, nakatuvad

HCVsse. Enamikus maailma maades uuritakse doonoriverd HCV antikehade

suhtes. Arenenud laaneriikides ( Euroopa P6hjamaades) on 0,07-lyo

veredoonoritest HCV-antikeha positiivsed (Soome doonoritel 0,08yo, umbes

pooltel nendest on veres viirus HCV-RN A), Lalne- Euroopas - O,3yo( Belgias -

0,33oA), Ida-Euroopas j a Vahemeremaad es -0,7o/o, USAs veredoonoritel 0,5%o; St. -

Peterburis - 2.4% kuni 26.30 - Eestis oli 1998 aastal veredoonoritest HCV
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kandjaid O,27yo (1995-1996 a. keskmiselt 0.57 o,42yo.- kuni l,0406) USA

uurijad arvavad, et doonoriverega v6ib HCV levida vahekorras I juht 103 000

veretilekande kohta; [5,9, 10,14,1 6, l 8].

2) tihiste nOelte ja stistaldega veeni sristivate narkomaanide seas-

USA uurijate andmetel, nakatub HCVsse 6-12 kuu jooksul kuni 80Yo narkomaanide

"perekonnast"; paljudes Euroopa maades on 60-80yo intravenoossete

narkootikumide kasutajatest HCV kandjad Soomes on 2O-50oA HCV kandjad

kahest riskigrupist: intravenoossete narkootikumide kasutaj ad ja vangid [1,5,10].

3) HCV v6ib kanduda emalt lapsele stinnituse ajal Antikehasid omaval emal on 5yo

t6en6osus oma lapse nakatamiseks (rohkem siis, kui emal on veel HlV-infektsioon);

rinnapiima kaudu ei ole laste nakatumist tiiheldatud [,3,19].

4) sugulisel teel.

Seksuaalne ja teised perekondlikud kontaktnakatumised (ainult vere vahendusel)

on ka v6imalikud ( harvemini, kui I{BV konal) ning tulevad ette rohkem

abielupaaridel, umbes 3-7 yo-\. mitteseksuaalkontaktil - alla 2%o. seksuaalsel teel

levib sagedamini siis, kui samaaegselt esineb HlV-nakkus.

5) tervishoiuasutustes instrumentidega, dialtiiisiaparatuuriga, sristaldega, ja ka

tdtoveerimisel, ndelraviga, kOrvanibude augustamisel, juhuslikul n6elatorkel v6i

verduva nahavigastusega kokkupuute, tagajarjel [,5,10]. HCV-ga nakatumise

riskinihmadesse kuuluvad parenteraalselt kasutatavate uimastite tarvitajad,

vereulekandeid saanud isikud, hemofiitiahaiged, hemodialutisi saanud patsiendid ja

meditsiinitootajad.

USA uurijate andmete iargi HCV tilekande riskitegurid ja -ruhmad noorte inimeste seas

(vanuse ruhmas 15- 44.a.) on: narkomaanid(veenististivad) - 48,3yo, tervishoiutootajad -
1,8o , hemodialtiiis - 0,5yo, vereiilekanne - 2,Iyo, seksuaalkontaktid - 7,lyo, olme-vere-

kontakt - 3,4yo ning riskitegur ei ole avastatud - umbes a0% [l].
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2.4. Viirushepatiitideproffilaktika

Vere kaudu levivatest haigustest on spetsiifiline profirlaktika (aktiivne ja passiivne) v6imalik

ainult B-hepatiidi korral. Alates l99l.a. Maailma Terviseorganisatsiooni poolt on tehtud

ettepanek k6ikidele riikidele. viia B- hepatiidi vastu vaklsineerimise oma riiklikku
immuniseerimise programmi. B- hepatiidi ennetamiseks kasutatakse vakrsiini, mis on

pirmirakkudes valmistatud FIBsAg-st koosnev komponentvaktsiin (vaktsinatsioon koosneb

kolmest doosist, mis viiakse liibi kindla skeemi jargi). WHO andmetel vaktsiin on efektiivne,

nle 95o/o vaktsineeritutest omandab kaitsva antikehade taseme (>10 RU/ml) Kaitse toime

pusib 5-10 aastat, seejdrel tuleb kaaluda revaktsinatsiooni labiviimist Vaktsineerimine on

efektiivne ka kokkupuutejiirgses profulaktikas, nagu viirust kandvate emade vastsundinud

lastel ning siistlatorgete ja teiste parenteraalsete kokkupuudete korral. Kokkupuutejlrgseks

profulaktikaks on kasutusel ka htperimmunoglobuliin B-hepatiidi vaktsiin on kaasatud

tildvaktsineerimisprogrammi, kus vaktsineerimine on teatud riskiruhmadele tasuta. U,4,231.

Nd.iteks, Soomes B-hepatiidivakrsiin kuulub tildisesse vaktsinatsiooniprogrammi ning tasuta

vaktsineeritakse:

HBsAg- kandlusega emade vasts[indinud

alla 7-aastaste FIBsAg kandjate pereliikmed

FIB sAg kandj ate regulaarsed seksuaalpartnerid

ravi saavad hemofi iliahaiged

i ntravenoo ssete narkootikumide kasutaj ad

prostituudid

o narkoloogiliste polikliinikute meditsiinipersonal

. htiperendeemilisse piirkonda pikaajalisele meditsiinitoole minejad

Eksponeeritud isikute kaitset tuleb alustada vdimalusel (vastsiindinute puhul tingimat a) 24

tunni jooksul, hiljemalt 7 pdeva jooksul. Kasutatakse B-hepatiidi huperimmunoglobuliini

(HBIG) ja HBV vaktsiini. Seda ei ole vaja teha, kui eksponeeritud isik on varem saanud B-

hepatiidi vaktsinatsioonikuuri ja on kindlaks tehtud, et ta on omandanud kaitsva antikehade

taseme- Kui vaktsineeritu immuunsus ei ole t6estatud, soovitatakse eksponeeritutele tihte

vaksiiniannust.
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C- hepatiidi vastu ei ole praegu spetsiifilist proftlaktikat. Vaktsiini valmistamine on

raskendatud viiruse genoomi muteerumus€ga. C-hepatiit levib ainult inimese vere kaudu,

ning selle viiltimiseks on k6ige olulisem kontrollitud ja turvaliste verepreparaatide kasutamine

(samuti HBV korral ).

Teised, tihised ennetamise vahendid on veel verega kokkupuutumise valtimine;

intravenoossete narkootikumide kasutajatele steriilsete stistalde saamise tagamine; turvaseksi

reeglite jiirgimine; tihiste esemete, mis vdivad verega saastuda (hambaharjad,

hab emeaj ami saparaadi d) kasutami se vdltimine I ne.
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3.PROJEKTI EB,SMARK

Kiiesoleva magistriprojekti eesmlrk on anda iilevaade B- ja C- viirushepatiitide levikust

Ida-Virumaal , vdrreldes Eesti andmete ga; analtii.iLsida haigestumise dtinaamikat, nakatunute

vanuselist struktuuri ja riskitegureid, vtilja selgitada prognoos elanike riskinihmade kohta

ning haiguse leviku t6kestamise vdimalused.
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4. MATERJAL JA METOODIKA

Uurimisobjektiks oli Ida -Virumaa elanikkonna B- ja C-viirushepatiitide haigestumuse

nriitajad. Uurimismaterjaliks olid ravi- ja profirlaktikaasutustest lda-Viru maa

Tervisekaitsetalituse epidemioloogiaosakonda saabunud nakkushaigete teatiste andmed j a

epidemioloogi poolt epidemioloogilisele kaardile kantud epidemioloogilise analutisi andmed.

Haigestumise retrospektiivne analtitis on tehtud viimase 8 aasta kohta, aastail lgg5-2002,

eraldi Narva ja ulejaanud Ida-Virumaa piirkonna kohta. Uldse oli uuritud teatiste andmeid

2077 haigusjuhtumi kohta, nendest HBV kohta 1070, HCV - 633, krooniliste HBV ja HCV -

374

Nakkushaigustesse haigestumise registreerimist korraldab Tervisekaitseinspektsioon

(Sotsiaalministri 12.06.1997.a.md^drusega nr 25 kinnitatud "Nakkushaiguste registreerimise

korraldamise" juhendi, ja selle jiirgnevate muudatuste, alusel). See toimub haige elukoha

jeirgi Iga nakkushaiguse diagnoosiga haige kohta taidetakse spetsiaalne teatis (kinnitatud SM

md^drusega vorrni jargi), kus on mdrgitud andmed haige koht4 ldppdiagnoos, haiguse kood

rahvusvahelise haiguste statistilise klassifikatsiooni l0.viiljaande (ICD - 10) jargi.

Teatis saadetakse haige elukoha jtirgsesse kohalikku tervisekaitsetalitusse ja sealt saadetakse

maakonna koondandmed edasi tervisekaitseinspektsiooni. Tervisekaitsetalituses

registreeritakse k6ik nakkushaiguste juhtud (mille kohta on esitatud teatised arstide poolt, s.t.

see on registreeritud haigestumus). Peale teatise saamist tdpsustatakse nakatumise asjaolud,

mis fikseeritakse epidemioloogilisel kaardil. Nende andmete alusel vaadeldi haigete

riskianaltitisis jargmisi funnuseid. sugu, vanus, elukoht, sotsiaalne seisund, nakatumise

riskitegur.

Haiguse esinemise m66tmiseks kasutati j?irgmisi haigestumise statistikas kasutatavaid

nZiitajaid:

Haigestumus (esmahaigestumus) protsess, mis naitab uute haigusjuhtude tekkimist

rahvastikus; uus haigusjuht osutab sellele, et inimesel diagnoositi kiisitletav haigus

esmakordselt.

Haigestumust saab m66ta jiirgmiste nditajatega

o absoluutarv- uute haigusjuhtude (new case) ehk haiguse esmajuhtude (incident case)

arv mingil aj avahemikul;
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. suhtarv (esmas)naigestuml (incidence rate), p6hiline haiguse

esinemisniiitaja - mis viiljendab uute haigusjuhtude arvu rahvastiku arvu (rahvastiku

riihma suuruse) suhtes mingil ajavahemikul.

IR : haigusjuhtude arv mingil ajavahemikul / inimeste arv rahvastikus samal

ajavahemik-ul.

Ajatihik: aasta, (inimaasta, 100 000 inimaasta);

Levimus (prevalence) - protsess, mis naitab uute ja vanade haigusjuhtude esinemist

rahvastikus, mida m66detakse levijuhtude arvu ja levimusmdiraga;

Levimusmddr PR (prevalence rate I haigusega inimeste proportsioon rahvastikus mingil

ajamomendil;

PR : haigusega inimeste arv mingil ajamomendiUinimeste arv rahvastikus samal

ajamomendil. Arvviiiirtused 0 ja 1 (0 jal00%) vahel

Ent PRi vaadeldakse ka kui kordajat (nt 100 000 inimeste kohta).

Efekt - arvniiitaja, mis m66dab haiguse esinemise erinevust kahe rahvastikuruhma vahel. mis

erinevad teineteisest ekspositsiooni poolest.

. Absoluutne efekl - haigestumuskordajate, kumulatiivhaigestumusmd^drade v6i

levimusmdarade vahe.

o Suhteline efekt (relative effect) haigestumuskord ajate,

kumulatiivhaigestumu smiiiirade v6i I evi mu smddrade suhe.

. Suhteline risk (relative risk, liih RR ) - eksponeeritud kohordi ja eksponeerimata

kohordi haigestumuskord ajate suhe (levimu smiiiirade suhe).

See suhe neitab, mitu korda esineb haigus eksponeeritud kohordis sagedamini (v6i

harvemini) kui eksponeerimata kohordis. Kui naitajate suhe on ilks - on efekt null.
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s.TTJLEN{TJSED JA ARTJTELTT

5- l- Viirushepatiitide haigestumuse iseloomustus lda-Virumaal

5. 1. l.Haigestum use diinaamika

ulevaade koostamisel on analtitisitud B- ja C- viirushepatiitide haigestumuse nriitajad aastatel
1995 - 2002 eraldi Narva linna ja ulejiranud Ida-Virumaa piirkonna eianike kohta. Tulemused
on esitatud tabelites Ll ja L2- Meie andmed niiitavad koikide viirushepatiitide summaarse
haigestumuse suurenemise tendentsi kuni aastani 20o0ja sellest ajast niiitajad vdhenevad.
Seejuures on mdrgatud HAV-sse nakatumise naitajate olulist vf,henemist. F{BV-sse kui ka
HCV-sse nakatumise naitajad olid suurenenud. Alates l998.aastast hakati registreerima
kroonilisi ja teisi hepatiite ja nendel naitajatel on ka kasvu tendents.

Samad protsessid olid iseloomulikud haigestumusele viirushepatiitidesse kogu Eestis[6, g, 9,
11, 12, 24, 25)' Haigestumus viirushepatiitidesse jriab Eestis tiinapdeval t6siseks probleemiks.

Kuni 1994 aastani viirushepatiitide haigestumuse strulctuuris prevaleeris A -viirushepatiit.
Haigestumus B -viirushepatiiti aastail 1986 - lgg2 viihenes ja lgg1 aastast alates hakkas
haigestumus B- ( ja samuti C) -viirushepatiiti suurenema, Ida-Virumaal need naitajad,
vorreldes Eesti ja Tallinna andmetega, olid mrirgatavaltkorgemad (Tabel I ja joonised i, 2 )
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Tabel l.B -ja C-viirushepatiiide haigestumus 100 000 in. kohta piirkonniti 1995-2002.a.

1995.a. 1996.a. 1997.a.

I.
Viru

Nar
va

Tal
linn

Ees

ti
Il-

Viru
Nar
va

Tal
linn

Ees

ti
I-
Viru

Nar
va

'f'^ II a"l

linn
Ees

ti
HBV

22 28-7 l3 10 57 7l l8 18.1 80 70 16 39

HCV 16 2,5 7.2 4,4 15 20 9,6 6.4 t7 72 4l l9
Tabel I.jarg

Tabel 1 jarg
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C.

(U
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l.a

(I'
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E
f

=

1998.a. 1999.a 2000.a

I-
Viru

Nar
va

Tal
linn

Ees

tr

I-
Viru Nar

VA

Tal
linn

Ees
ti

I.
Viru

Nar
va

Tal
linn

Ees
ti

TIBV
r47 44,9 47 34 70 35 23 79 139 71 42 31,8

HCV
39 52,6 52 25 63 32 24 t7 87 75 41 26,6

20Ol.a. 2002.a.

I-
Viru

Nar
va

Tal
linn

Ees

ti

I-
Viru Nar

va
Tal
linn

Ees
ri

HBV
80 78 56 33 46 60,5 27 l8

HCV 68 42 40 22 35 43,6 26 l5
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Ida- Virumaal haigestumust iseloomustavad andmed

ning joonistel 3 ja a

400

350

300

250

200

150

100

50

0

-o- Viirushepatiidid

'-*:i:1:-'- figeC-viiru shep atiit

on

e

tr

o

v)()
b0

esitatud eraldi tabelites 2,3. Ll.L2

1995.a 1996.u 1997.2. 1998.a. 1999.a.20fr).a 2OOt.a- 2U)2.a.

-Joonis 3- Haigestumus viirushepatiitidesse 100 000 in. kohtalda-Virumaal (v.a.Narva linn.)

-+- Viirushepatiidid
..- -'.:-::;.' -' ngeC-viirushep atiit

'-'s..' s.h- fige A-viirushepatiit ..-,ir- flge B-r'iirushepatiit

--*- kroonilised B- ja CVH

^*s* s.h. iige A-viirushepatiit
**- kroonilised B- ja CVH

100 000 in. kohta Narva linna
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Tabel 2. Viirushepatiitide levik Ida-Virumaal (v a.Narv-a linn) 1995-2002.a.a

Viirushe
patiidid
kokku

s.h.age
B-viirus
hepatiit

s h iige
C-viirus
hepatiit

Krooni
lised B

ja C-VH
kokku

s.h.

HBV kr.

s.h.

HCV K.

1995a.

abs.arv 57 23 t7
100000
rn.kohta 53,7 21,7 16.01
%kdigist

VH ljoyo 40,35Yo 29,gzyo

1996a.

abs.arv 76 58 15
100000
in.kohta 7 4,7 57 I4,7
Tokdigist

VFI l00Yo 76,32yo lg,74yo

1997 a.

abs-arv 130 100 2l
100000
in.kohta 104,5 80,4 16.9

l00Yo 7 6920A r6,lsyo

1998a.

abs.an' 433 174 46 l5 I 1AIA
100000
in.kohta 366,4 747,2 38,9 12,7 0,8 I 1,8
%ok6igist L00% 40,rg06 l0,62yo 3,460h O,23yo 3.,23yo

1999a.

abs.arv 217 82 74 3l 5 26
100000 185,5 70,7 63,2 26,5 4,3 )') ')

Tok6igist
VH r00% 37,7goA 34,ljyo l4,29yo 2,30yo ll,980A

2000a.

abs.arv 321 151 94 63 l5 A94fo
100000
in.kohta 296,3 139,4 86,9 58, I 13,8 44,3

100yo 47,O4yo 29-2goA lg,63yo 4,67yo l4,g5yo

2001.a.

abs.arv 290 86 73 t24 5l 73
r00000
in.kohta 269,9 80,03 67,9 115,4 47,5 67,9
o/ok6igist

VH l0jya 29,66yo 25,1704 42,160h 17,Sgyo 25,1704

2002.a.

abs.arv 186 49 37 95 35 60
100000
in-kohta 174,7 46,03 34,7 89,2 35,7 5?5

JJ)J

l00yo 26,34yo lg,ggoh 51,09o/o 20,430 30,65yo

kokku abs.arv 1710 723 377 328 I07 221
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Tabel 3. Viirushepatiitide levik Narva linna piirkonnas 1995-2002.a.a

Viirus
hepatiidid

s.h. iige
B-

VIIruS
hepatiit

s h ageC-
viirus

hepatiit

Krooni
lised B
ju c-
-VH

kokku

oh
D- lr_

HBV
kr.

s.h.

HCV
kr.

1995a.

abs.arv 39 L) 2
100000
in.kohta 48,7 5 29,7 2,5

T"k6igrstVH IUoyo 59,97%;o 5 ^l3yo

1996a.

abs.arv 82 57 T6

100000
in.kohta 102,6 71,3 20

o/ok6igrstVH
r00% 69,slyo lg,slyo

1997 a.

abs.arv ts2 55 57
100000
in.kohta 792,4 69.6 72,7

Tok6igistVH l00Yo 36.r8% 37,50yo

1998a.

abs.arv 110 35 41 -J 3 0
I 00000
in.kohta 14I,2 44,9 52,6 3,9 3,8

%k6iqistVH I00Yo 31,82yo 31,270 2,730A 2,73yo

1999a'.

abs.arv 71 27 25 10 5 5

1 00000
in.kohta 91,7 34.9 .-.i.}

) z)) 12.9 6,4 6,4

%k6igistVH 1000/o 3g,o3yo 35,2lyo 14,0goA 7,0404 7,04yo

2000a.

abs.arv 123 5l 54 2 0 2
100000
in.kohta 171,3 71,02 7 5,2 2,8 2,8

%k6igistVH r00% 4l,46yo 43,90yo l,63yo 0.OOyo l,63yo

2001.a.

abs.arv 99 56 30 6 2 Aa

100000
in.kohta 138.6 78,4 47,9 8,4 2,8 5,6

%kdigist\rH I00yo 56.5104 3A30Yo 6,06yo 2,OzaA 4.U4Yo

2002.a.

abs.arv 108 43 3l 25 5 20
l 00000
in.kohta 152.05 60,5 43,6 35,2 7.03 28.2

%k6igist\IH rc0% 39,81o 28,7jyo 23,l1yo 4,63yo 18,520

kokku abs.arv 784 347 256 46 l5 31
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Analtirisi tulemused niiitasid, et nende aastate jooksul Ida- Virumaal nakatumine HAV-sse

oluliselt vdhenes Kui lggs.aastal oli 100000 inimeste kohta haigestumisi Ida- Virumaal

16,01 ja Narvas 17,5, siis 2002.aastal vastavalt2,S ja2,8. Luhiajaliselt haigestumine suurenes

1998.aastal, millal see nditaja oli Ida- Virumaal 143,0 ning 1997.ja 1998. aastal, millal see

naitaja oli Narvas vastavalt 48, I ja 37,2.

Samal apl aga HBV kui ka HCV haigestumuse niiitajad suurenesid. Kui 1995.aastal oli 100

000 inimese kohta haigestumus HBV-sse 27,7 ja HCV-sse 16,01, siis 2002.aastal vastavalt

46,0 ja34,8. Narvas oli I{BV haigestumuse ndita1a1995.a. aga 28j ja HCV 2,5, 2002.a. -
60,6 ja 43,6. F{BV haigestumuse maksimaalsed niiitajad olid Ida- Virumaal aastatel 1998 -

2000 (kuni 147,2), ja Narvas 2001.a. (78,4). HCV- nakkuse maksimaalsed niiitajad olid Ida-

Virumaal aastal 2000 (86,8) ja Narvas samuti 2000.a. (75,2 ). See tiihendab, et haigestumus

B ja C hepatiitidesse on suurenenud tegelikult 5-6 korda (kuni 27 korda). Suurenesid ka

krooniliste (B ja C ) viirushepatiitide haigestumise naitajad. Kui 1998.a. (registreerimise

alustamine) need haigestumiskordajad olid Ida-Virumaal -12,7 ja Narvas 3,8; siis aastal2002

vastavalt 89,2 ja 35,2; maksimaalne haigestumuse niiitaja Ida-Virumaal oli 2001.a (l15,4);

s.t., et haigestumus kroonilistesse viirushepatiitidesse on t6usnud kuni 9 korda.

5.l.2.Viirushepatiitide haigestumuse struktuuri muutused

Viirushepatiitide summaarse haigestumuse struktuuris muutus erinevate hepatiitide osakaal.

A-viirushepatiidi osakaal viihenes oluliselt. Kui l995.aastal HAV osakaal Ida-Virumaal oli

29,8yojaNarvas35,9Yu siis 2002. aastal -L,60 ningNarvas 1,8%o. Kateisteviirushepatiitide

osakaal muutus. IIBV- haigestumise osakaal Ida-Virumaal esialgu suurenes: (1995.a. oli

40,4yo, 1997.a. - 76,90 ), aga ptirast hakkas viihenema (20O2.a. oli 26,3yo). Narvas 1995.a.

oli HBV osakaal 59yo, 1996.a. - 69,5yo ja ptirast hakkas viihenema ning 2002.a. oli 39,8Yo

HCV osakaal l995.a.Ida- Virumaal oli29,8Yo ja 2002.a. - 19,9/o. Narvas aga HCV osakaal

kasvas: 1995.a. oli 5,106, aga2002.a. - 28,7Yo; maksimaalne niiitaja oli 2000 .a.(43,9yo).

Pdhiliselt viirushepatiitide haigestumuse struktuuris prevaleerib FlBV-nakkus ning viimastel

aastatel ka kroonilised B- ja C- viirushepatiitid.

Krooniliste B- ju C- viirushepatiitide osakaal suurenes. Kui 1998.a. Ida-Virumaal see oli

3,5oh, siis 2002.a. - 5I,lyo. Narvas vastavalt 2,7yo ja 23,Io/o; ja p6hiliselt kasvas kroonilise

HCV osakaal ( Tabelid 2 ja 3; joonised 5 ja 6).
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5. l.3.Haigestumuse vanuseline jaotus

Haigestumise kasv oli seotud peamiselt

L3.,L4.,L5.,L6 )

Aastatel 1995 -2002 keskmised HBV

esitatud joonistel 7 , 9ja tabelitel L3 ., L4.
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Haiged vanuses 15-29 moodustasid 1995 aastal 74%o kdigist HBV-haigetest lda- Virumaal ja

Narvas 7oyo. 2002 a. olid vastavad arvud 7a o/o ja 9l,oh; p6hiliselt need naitajad kasvasid

vanuser0hmas l5-19 aastat: HBV osas 8,9yo kuni 47,3yo Ida-Virumaal ja Narvas 22o/o kuni

49yo. Mdrgitud on ka suurenemise tendentsi vanuserilhmas 10-14 aastat, HBV osas 0o%

(1995.a.) kuni 2yo (2002.a.), agaaastal 1999 see osa oli 6,lo/o.Yanusenihmades 0 -9 aastat on

ka registreeritud haigeid. Joonisel 9 on ndidatud FIBV haigete jaotamine vanuse jergi aastate

kaupa lda-Virumaal (tulpide peal - absoluut arvud).

Joonis g.FlBv-haigete jaotamine vanusenihmade jargi Ida-Virumaal (v.a.Narva linn) 1995-

2002 a (%)

HCV haigete jaotamine vanuse jzirgi on sarnane eeltoodud IIBV haigete jaotusega.

Aastatel 1995 -2002 keskmised HCV-haigete jaotamise ntiitajad haigete vanusenihmade

jargi on esitatud joonistel 10 ja l l ning tabelitel 5L.,6L. Haiged vanuses 15-29 moodustasid

1995.aastal Ida -Virumaal 59o/o ja 2002 a. 10yo, Narvas need naitajad olid vastavalt 50 ja

l}}yo. Ka need naitajad kasvasid p6hiliselt vanusertihmas l5-19 aastat. HCV osas lSyo kuni

32oh Ida-Virumaal ja Narvas }oh kuni 48yo. Vanuseruhmas 10-14 aastat selle haigestumuse

niitqad olid: Ida-Virumaal 0% kuni 5o/oaasta|2002 jaNarvas0o/o kuni Jo/oaastal 2001.

2OOI-a.

tr 0.a.

920 -29a.

Sl -4a
B 30 -39a-

D5-9a.
tr40 - 49u

tr l0 - l4a.
I 50 - 59a.

E 15 - l9a.
E 60 ja vanem
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Joonisel 12. on naidatud HCV haigete jaotamine vanuse jargi (%o) aastate kaupa Ida-Virumaal

(tulpide peal - absoluut arvud).
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Haigestumus kroonilistesse viirushepatiitidesse on Ida-Virumaal esinenud p6hiliselt

vanuserUhmas 15-29 aastat, aga Narvas vanuserilhmas 20-39 aastat. ( Tabelid .L7.,L8.,L9.,

L10., joonis 13).

Nii, Ida-Virumaal oli kroonilist HBV 1998.a. registreeritud ainult iihel haigel vanuserlihmas

20-29a., aastal 2002 - aga 20 haigel, ning suurem osa oli vanuserlihmas 20 -29.a. (31%),

vanusertihma l5-19.a. osa oli 26Yo Keskmiselt, aastatel 1998- 2002 haiged vanusesl5-29 a.

moodustasid 64oA,ja vanuses 10-74a. - 1o/o. Narvas - 7yo, aga vanuses 30-49 a. - 80%

Kroonilise HCV haigete osa vanusertihmasl5-29a. moodustas Ida-Virumaal aastatel 1998-

2002, keskmiselt 80yo ( 1998a. see osa oli 100o ), ning 2o0l.a. oli registreeritud iiks juhtum

vanuses 10-14 .a. Narvas haigete osa vanuses 20- 29 a. oli 32Yo, aga suurem osa oli vanuses

3O-49a - 49o
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tr40 - 49a.

B 30 -39a.

tr120 -29a.

E 15 - l9a.

tl 10 - I4a

1998.a 1999.a. 2000.a 2O0L.a. 2O02.a

Joonis I 3 -Krooniliste viirushepatiitide j aotamine vanusenihmade j argi lda-Virumaal

(v.a.Narva) I 995-2O02 a

5.l.4.Viirushepatiitide haigete sooline struktuur

Mehed nakatusid oluliselt_sagedamini, kui naised. (Tabelid L3, L4,L5, L6joonised 14, 15).

Nii, 1995-2002.a. oli meeste osakaal I{BV haigestumuses Ida-Virumaal 56-79yo (keskmiselt

70%) piires; Narvas - 49-82% (keskmiselt 69 %) piires. Vajab miirkimist, et naiste osakaal

suureneb, nii kui l995.aastal oli 26,lyo, siis 2002.a. - 44 yo ( keskmiselt 30%o). Narvas olid

vastavad ntiitajad 2l,7Vo ja 35% (keskmiselt 3 l%)

HCV haigestumuses rneeste osakaal Ida-Virumaal oli 60 - SSyo (keskmiselt 75Yo) piires,

Narvas 72 -100 %(keskmiselt 77%) piires. Naiste osakaal HCV haigestumuses Ida-Virumaal

t6usis 12 %- kuni 32oA piires 2002.a. (keskmiselt 25yo), Narvas oli 25 - 28yo piires

(keskmis elt Zi%")

Krooniliste hepatiitide haigestumuses on samuti meeste osakaal suurenl keskmiselt 75 -8lyo

piires.
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Joonis l5.Viirushepatiitide jaotamine haigete soo jargi Narva linna piirkonnas 1995 -2002.a.

5-l.s.Viirushepatiitide haigestumuse struktuur haigete sotsiaalse seisundi jiirgi
Enamus haigetest olid linnaelanikud (95%-100%).

B ja C-viirushepatiitide anahiiisi teostamisel haigete kontingendi jargi selgub, et l995.aastal

haigete hulgas domineerisid tOolised ja tootud, Ida-Virumaal elavate F{BV- haigete hulgas

vastavalt 610A ja 39,lYo ning Narvas elavate haigete hulgas vastavalt 35yo ja 4g yo HCV-
haigete hulgas Ida-Virumaal m6lemas nihmas a'47o/o, Narvas 0%o ja 50% (tootud). Seejuures

m66rav tiihtsus on sellisel sotsiaalsel riskiteguril nagu t66puudus: t6otute osakaal nende
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aastate valtel natuke langes ja keskmiselt selle kontingendi osakaal moodustab (vastavalt Ida-

Virumaa ja Narva piirkondadel) I{BV osas 33 - 35oA ning HCV osas 38 - 37 o . Tdotavate

inimeste osakaal vdhenes umbes kaks korda ja moodustas keskmiselt F{BV osas a'30Yo

mdlemas piirkonnas ning HCV osas 27Yo Ida -Virumaal ja 24yo Narvas. Nende hulgas

meditsiinitOotajate osakaal HBV osas vihenes 4yo 1995.a. kuni O%o aastatel 2001 -2002( Ida-

Virumaal), Narvas ei olnud registreeritud iihtegi haiget.

Alates l996.aastast suureneb noorte osa (koolide, keskeriSppeasutuste ja k6rgkoolide

6ppijad) haigete hulgas, ( tabelid I lL, l2L.,l3L.l4L)

Nii oli HBV-haigete hulgas 1995.a. laste ja noorukite (opilaste) osa - 0%oIda- Virumaal ja

Narvas - l2%); HCV-haigete hulgas - 1995.a. - 5,8yo Qrlarvas -0). Aga aastal 2002 neid oli

HBV-haigete hulgas vastavalt 32 ja 5106 (keskmiselt 34yo),s.t. suurenes 2-8 korda. HCV -
haigete hulgas laste ja noorukite osa moodustas 2002.a. vastavalt 36 -39yo. Sellist piisiva

kasvu tendentsi haigestumuses v6ib vaadelda nagu viirushepatiitide epideemilise protsessi

ebasoo d sat pro gno stili st nditqat sell e s ini mriihmas.

5. 1.6.Nakkuse iilekande riskitegurid

Nakatumise riskitegurite analuUsi tulemused niiitavad, et nende aastate vtiltel suurima osa

haigetest moodustasid veenististivad narkomaanid. ( Tabelid Ll 5., LI6., L17 ., Ll 8.)

Kui 1995.aastal HBV-haigete seas veenististivate narkomaanide osa oli - 30yo lda- Virumaal

ja Narvas, siis aastal 2002 vastavalt 59 ja 65%. Seksuaal -olme-kontaktilise riskiteguri

osakaal kasvas 6-8 korda ja moodustas keskmiselt 5%. Varem traditsioonilised olnud

nakatumise riskitegurite (vereiilekanne ja meditsiinilised manipulatsioonid) osakaal viihenes

4-17 korda ja moodustas keskmiselt 0 kuni 3Vo. Teadmata jiiib 48-29yo riskiteguritest.

(Joonised 16 ja l7).

39



El0,4Yo

Elveretilekanne

S med.manipulatsio
on

D narkomaania

D seksuaal-olme
kontddd

E tdtoveering

E teadmata

Joonis l6.Riskitegurite jaotamine HBV - haigete anamneesis Ida-Virumaal(v.a. Narva) 1995-
2002.a.a

E vererilekanne

N med.manipulatsi
oon

D narkomamrra

tr seksuaal-olme
kontaklid

B tdtoveering

tr teadmata

Joonis 17. Riskitegurite jaotamine FlBV-haigete anamneesis Narva linna piirkonnas lg95 -

2002.a

HCV haigestumuse riskitegurite seas moodustas narkomaanide osa 1995.a. Ida- Virumaal

lSoA ja Narvas -0Yo, kuid aastal 2002 vastavalt 62yo ja 8a% (keskmiselt 47 ja 70%), s.t.

suurenes 4 -lO korda. Kasvas ka seksuaal -olme-kontaktilise riskiteguri osakaal jakeskmiselt

moodustas 5 -6 yo. HCV iilekande tavalise riskiteguri, nagu vereulekanne, osakaal viihenes ja

moodustas 2002.a. - 0o/o; meditsiiniliste manipulatsioonide osakaal ka viihenes kuni 6 korda

ja moodustas keskmiselt2o/o. Riskitegurid ei selgunud 23- 45 %-l juhtudest ( Tabelid Ll6. ja

Ll8, joonised 18 ja 19)
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Joonis l9 Riskitegurite jaotamine HCV-haigete anamneesis Narva linna piirkonnas lgg5

2002 a.

See niiitab nakkuse epideemilist levikut pOhiliselt narkomaanide seas. Narkomaanide seas

kasvas ka haigete osa, kellel oli mixt nakkus (B- ja C- viirushepatiidid samal ajal) - 14-57%

piires.( Lisaks tilalnimetatule, paralleelselt viirushepatiitide B ja C levimusele, kasvab ka

HlV-kandluse juhtumite arv: ka p6hiliselt vanuseruhmas l5-19.a., ja meeste hulgas; ning

rohkem Ida-Virumaal.) Samal ajal oluliselt v6henes vereulekandel v6i raviasutustes

meditsiiniliste manipulatsioonide kiiigus nakkuse saanud haigete arv.
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Seega v6ib kinnitada, et vaadeldavas ajavahemikus HBV ja HCv haigestumus suurenes.
pdhiliselt, narkomaania riskiteguri lisandumise t6ttu epideemiaprotsessi; nakkus levib
pohiliselt tihissustlaid kasutavate narkomaanide seas ja samuti loomulikul teel (suguteel).

5-2- B- ia C-viirushepatiitide haigestumuse iseloomustus Eestis

v6rreldes Eesti ja Tallinna viimaste aastate

haigestumus B- ja c- viirushepatiitidesse 2 kuni
ja2)

haigestumuse naitajatega oli lda-Virumaal

4 korda k6rgem 125,261. (Tabel l.joonised 1

Kui 1995'a FIBV ja HCV haigestumuse naitaja Eestis oli, vastavalt 10,0 ja 4,4 100000
elaniku kohta, siis Ida-Virumaal olid need vastavalt22,0jal6,0 (Narvas 2g; ja2,5); 199g.a.

HBV ja HCv haigestumus Eestis oli, vastavalt 34,1 ja 25,2 100000 inimese kohta, Ida-
Virumaal aga - T47,2ja 38,9 (hlarvas: 44,g ja 52,6). Aastal 2000 haigestumus HBV ja HCV
Eestis oli 31,8 ja 26,6;Ida-Virumaal- 139,4 ja86,8 (Narvas 71,0 ja75,2),ning 2002.a.Eestis
HBVnaitajaoli 18,0 ja HCV-15,0; Ida-Virumaal ,vastavalt46,Oja35,0ningNarvas60,5ja
43 ,6.

Tallinnas olid B- ja C- viirushepatiitide haigestumuse naitajad suuremad, kui keskmised
naitajad Eesti kohta, kuid pohiliselt viiiksemad, kui Ida -virumaal. (Tabel 1)

Tallinnas oli viidud sarnane B- ja C- viirushepatiitide epidemioloogitine uurimine labi Lgg4
-1997 'a' haigestumuse andmete alusel t6] Uurimise andmetest selgus, et nende 4 aastate
valtel oli nimetatud hepatiitide haigestumus tdusnud 4 korda. Haigestumuse kasv oli seotud
peamiselt ka kahe vanuserlihmaga: 15 -19 ja 20 -2g aastat. Seejuures 15-19 aastaste osa
suurenes peaaegu kaks korda tittg moodustas l997.aastal HBV osas 56,3yoja HCV osas
55,gyo haigete arvust- Olulised muutused haigestumuse struktuuris toimusid 1997.a.; siis
suurenes mdrgatavalt noorte osa (koolide, kutsekoolide ja k6rgkoolide 6ppijad) . 1994.aastaga

vorreldes oli selles nihmas IIBV osas t6us 6- ning HCV osasll-kordne (3g,lyo ja 32,2yo

haigetest)- Veenististivate narkomaanid moodustasid I 997.a. k6igist I{BV- haigetes t 42,9%o ja
HCV-haigetest 54,8Yo ( mis niiitas nakkuse epideemilist levikut selles elanike nihmas).
Mehed nakatusid oluliselt sagedamini kui naised. Mdiiratletud oli ka sotsiaalse riskiteguri
(tootus) osatfitsus- tdotute arv t6usis HBV-haigete hulgas 2,7 korda ja HCV-haigete hulgas
3.7 korda
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Kirjanduse andmete ja teiste uuringute tulemuste alusel v6ib ndha kuidas muutus

viirushepatiitide haigestumuse protsess Eestis viimastel aastatel. Mitmed autorid [1 1, 12]

viitavad sellele, et 90-te aastate vdltel toimusid muutused viirushepatiitide haigestumuse

etioloogilises strukuuris. HAV osakaal vlhenes ning FIBV ja HCV - kasvas. B- ju C-

viirushepatiitide haigestumise nziitajad 100000 elanike kohta suurenesid umbes 4 korda.

B- viirushepatiidi haigestumuse drinaamika Eestis naitab Il], et aastail 1977 - 1985 oli

haigestumuse naitaja keskmiselt 14,5 100000 elaniku kohta aastas. Haigetest oli mehi 49yo

ja sagedamini haigestusid 20 -29- aastased inimesed (20% haigetest) Seda tdlgendati

selleealiste inimeste seksuaalse aktiivsusega, mis soodustas nakatumist. 50 -aastaste ja

vanemate inimeste haigestumise naitaja oli ka suhteliselt suur, mis v6is olla seotud arstiabi

vajaduse suurenemisega selles vanuses. Nakatumise v6imalike riskiteguritena olid haigete

anamneesis neil aastail esikohal meditsiinilised manipulatsioonid @a%) ja veretilekanded

(13%). P6hiliseks proftlaktikameetmeks oli doonorivere seroloogiline kontrollimine, mida

hakati tegema Tallinnas ja Tartus ajavahemikul 1975 -1976 Aastail 1978 -1985 uuritud

doonorivere proovidest FIBsAg - positiivsed moodustasid 0,2yo. Nakkusohtlik{<u

doonoriverd ei kasutatud ning sellega viilditi nakkuse levikut. Teistest labiviidud doonorivere

uuringutest avastati, et FIBsAg - kandlus doonorite seas oli 0,4- 0,7yo. Neist andmetest

ndhtub, et FIBsAg- kandlus oli tdiskasvanute seas Laane Euroopa riikide niitalatasemel.

Aastatel 1986 -1992 haigestumus v6henes ( haigestumuskordaja 100000 elaniku kohta oli

13,0 - 5,8 piires). Linnaelanukud haigestusid endiselt maaelanikest sagedamini ja haigete

hulgas meeste osakaal haigete seas oli 5l%. Laste ja vanemate inimeste osatdhtsus

haigestunute seas oli viihenenud, kuid 15 - 29-aastaste inimeste haigestumise naitqapiisis

samal tasemel. Seega haigestumus oli viihenenud nendes vanuser[ihmades, kus nakkus levis

valdavalt meditsiiniliste manipulatsioonidega seotud (artefitsiaalse) levikutee kaudu, ja oli

seotud profiilaktika t6hustamisega. Lisaks doonorivere kontrollimisele (olid rakendatud uued

meetodid), algas sellel ajavahemikul tihekordselt tarvitatavate stistalde kasutamine

raviasutustes. Uue riskitegurina oli tdestatud meditsiinitootajate nakatumise vdimalus t061,

mille puhul kokkupuude inimverega on vdltimatu.

Alates aastast I 993 hakkas haigestumus suurenema. Aastail 1993 - 1998 haigestumuse

keskmine naitaja 100000 elaniku kohta oli keskmiselt 2I,0 aastas, mis tiletas eelmise

perioodi naitajat ille kahe korra. Epideemiaprotsessi iseloomustasid jlrgmised pararneetrid:

haigestumine sagenes 15 -39 -aastaste inimeste seas (selle vanuse haiged moodustasid 85%

haigete iildarvust), meeste osakaal haigete seas suurenes 7}Yo-ni; B- viirushepatiit levis
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linnades ja peamiselt haigestusid Ida -Viruma4 Tallinna ja Harjumaa elanikud. Haigestumise

riskitegurite viiljaselgitamisel selgus, et suur osa haigetest (32%) tarvitas parenteraalseid

narkootikume, sageli kasutades rihisstistlaid ( nakkus levis uhissi.istalde kasutamise kaudu).

Meditsiiniliste manipulatsioonide osakaal FIBV epideemiaprotsessi riskitegurite struktuuris

nende aastate jooksul jatkuvalt vdhenes. Selle ajavahemikul oli vererilekanne anamneesis

ainult 2%-l haigetest ja meditsiinilised manipulatsioonid - 12yo-1. (Sellega v6iks seletada ka

laste ja vanemate inimeste haigestumise v6henemist.)

Meie piirkonna uurimise andmed aastatel 1995 -2002 nditavad samuti, et IIBV riskitegurite

struktuuris vereiilekande osakaal oli keskmiselt 0,4oA ( 1995 .a.- 4Yo ja20O2.a. - 0Y"); Narvas

-O,3yo (2002.a. oltOYo). Meditsiiniliste manipulatsioonide osakaal 1995.a oli lTyoja vdhenes

aastani 2002 kuni 2o/o-nt Narvas, vastavalt 17yo ja }Yo; (keskmiselt - 3%)

B-hepatiidi demograzfiliste riskitegurite uurimine doonorite seas aastatel 1996 -1998 P6hja-

Eesti Verekeskuse andmete alusel n6itas, et nende kolme aasta valtel oli HBsAg- positiivsete

levimus doonorite hulgas 0,27yo, aga aastate l6ikes oli tliheldatav levimuse kasvutendents:

1996.a. kuni 1998.a. vastavalt 0,2yo, 0,27Yo 1a 0,34yo [8].See tiihendab, et P6hja- Eesti

veredoonorite hulgas oli FIBsAg- positiivsete doonorite levimus sarnane teiste arenenud

riikide nditajatega, aga viimastel aastatel on miirgatud suurenemise tendentsi. Levimusmldr

sOltus ka doonori elukohast. Niiiteks Ida-Virumaal FIBsAg- positiivsete doonorite osakaal oli

l,0oA. Viiiksem oli see naitaja Jiirvamaal (0,05%). Teistest haldusriksustest (Tallinn ja

Harjumaa, Raplamaa, Lddne-Virumaa, Saaremaa, Hiiumaa) parit doonoritel oli FIBsAg-

positiivsete doonorite osakaal doonorite tildhulgas 0,18 -0,3ff/o. Selle uuringu tulemusena

selgus ka, et B-hepatiidi risk oli suurim noofiel, alla 30 aasta vanustel doonoritel. Seejuures

oli miirgatav riski suurenemise tendents vanuse vdhenedes. Oli mainitud, et suurem risk

nooremate kui 30-aastaste doonorite hulgas seostub kaudselt ka levimuse kasvuga aastate

l6ikes, s.t. Eestis on tiiheldatav HBsAg kandluse kasv ning eeskafi toimub see nooremate

vanuseruhmade arvel.

Aastail 1995 -1996 uuriti Eestis ka C-hepatiidi -antikehade levimust veredoonoritel P6hja-

Eesti Verekeskuse ja Tartu Verekeskuse doonorite andmete alusel. Selgus, et anti-HCV

levimusmddr esmasdoonoritel oli Tartu Verekeskuses 1995.aastal 0,72yo, 1996.a.- l,07Yo;

korduvdoonoritel 0,48 -0,20yo (keskmiselt 0,57 -0,42oh); Pdhja-Eesti Verekeskuses 1996.a.-

keskmiselt I ,04oA., aga esmasdoonoritel - 2,260A. See tiihendab, et Eesti doonorite anti-HCV
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levimusmddr ei erine oluliselt Euroopa riikide nditajatest. Anti-HCV- positiivsete

esmasdoonorite seas oli rohkem mehi ja isikuid vanuses 20-35 aastat[9].

Elanike sihtuuringu andmed B- ja C-viirushepatiitide markerite avastamise suhtes doonoritel

nditavad , et aastatel 1990 - 2000 FIBsAg- positiivsete vereproovide osakaal muutus 0,4yo

kuni 0,lo ning HCVAg - positiivsete proovide osakaal aastatel 1995 -2000 muutus 0.,80jo

kuni 0,3o4 l25l

Tallinnas aastatel 1995-1996 labiviidud k6rge riskiga kontingentide uurimisel selgus, et

k6ige suuremad HBV nakatumise naitaj ad (78,9%) olid veenisristivate narkomaanide seas;

HBsAg-kandlus narkomaanide seas oli 8,8oA |2] Anti-HCV-positiivsete osakaal oli 82,5o/o-

F{BV ja HCV-markerite samaaegne avastamine oli samuti suurem narkomaanide seas

(10,2Y")

FlBV-markerite avastamine meditsiinitootajate seas oli 27,2 -2l,lo piires, keskmiselt 24,904.

HBsAg miidrati 2,6 -}yo piires, keskmiselt I,5Yo, anti -HCV mddrati 0 -13,2o/o-1, keskmiselt

4,6%o.IJurimiste andmed viitavad riskiriihmadesse kuuluvate isikute intensiivset infitseeritust

FIBV ja HCV poolt.

Teises uurimises oli niiidatud FIBV ja HCV infitseerimise tase tervishoiutodtajate seas[15].

Uuring oli labi viidud Tallinnas aastatel 1995 -1997. Tulemused niiitasid, et uuritavate hulgas

olid anti-HBc-positiivseid 22,3yo(16,0 - 27,zyo); FIBsAg- positiivseid oli 2,60 (0 -6,3Yo);

anti-FlBsAg-positiivseid oli 13,3Yo. Anti-HCV -positiivseid oli 3,9Yo (0 -8,0%). Andmete

erinevused olid seotud too liikidega. Tulemused kinnitasid, et meditsiinitootajaLe FIBV ja

HCV infitseerituse tase on k6rge ning spetsiifilise profiilaktika vajadus (FDV vastu) on

ilmne. Meedikute vaktsineerimise vajadust kinnitavad ka teised autorid[20].

Veenisristivate narkomaanide ulatuslikku nakatumist B- ja C-viirushepatiitiga mainivad

mitmed autorid[21,27]

Nditeks, Tallinnas toimunud uurimise andmetel olid 80,0olo uuritud narkomaanidest FIBV

(anti-HBc)- positiivsed; HBsAg -positiivseid oli 9,|Yo; anti- FlBsAg-positiivseid oli 50,9oh.

HCV- antikehad (anti-HCV- positiivsed) olid avastatud 81,8%-l uuritud narkomaanidest

Samaaegselt HBV ja HCV markerid olid leitud 74,5yo-l uuritutest [21] Uurimise tulemused

kinnitasid, et Tallinnas veenisustivate narkomaanide hulgas B- ja C-viirushepatiitidesse

nakatunute osakaal on suur ning see moodustab reservuaari edaspidiseks nakkuse levikuks.

Eestis varem olnud viirushepatiitide registreerimisstisteem ei arvestanud neid haigeid, kellel

haiguse tagajtirjena tekkis krooniline viirushepatiit. Alatest 1998 aastast hakati registreerima
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ka krooniliste hepatiitide haigusjuhte s.h. tekitatud HBV ja HCV poolt tekitatuid., Aastatel

1998 -2000 Tallinn4 Harjumaa ia Ida-Virumaa haigete andmete uurimisel selgus, et

krooniliste viirushepatiitide etioloogias pohiliseks reguriks oli HCV (7 |,7 -g3,3yo) t l3l
FIBV osakaal (krooniliste viirushepatiitide etioloogias) oli 6,i kuni 24,Iyo juhtudest.

Seroloogilise uurimise kaigus avastati et 4lYo-lpatsientidest oli HBsAg, HBeAg oli32,lyo-1,

anti-HBe - 42,9/o-1, anti-HBclgM- 46y"-1. Anti -HCV oli avastatud 7o,5yo-l patsientidest.

Seejuures krooniliste viirushepatiitide segavorm (HBV+HCV) oli avastatud 34%_I

juhtumitest.

Viimastel aastatel on ohustatud inimesi hakatud FIBV vastu kaitsepookima.

Meditsiinitootajate vaktsineerimist alustati Eestis 1995.aastal. Lapsi, kelle emadel on

avastatud raseduse ajal HBsAg-kandlus, hakati vaktsineerima 1997.aastast. 200l.aastal hakati

meie piirkonnas vaktsineerima vaststindinuid ning kogu Eestis - kooli6pilasi vanuses 13.a.

(aastal 2003 - l2.aastat ). Seda tehakse riikliku immuniseerimise programmi raames tasuta.

Tulevikus peaks see andma positiivse efekti. Aga ei ole lahendatud I{BV tdkestamine

narkomaanide ja nende lahikontaktsete (perekond jne) seas. Meie piirkonnas see on t6htis
ktisimus, sest vaktsineerimine on tasuline (vaktsiin on kallis ning paljudes peredes sissetulek

on viiike).

HCV vastu spetsiifiline proflilaktika puudub. Aktuaalseks probleemiks jaab narkomaaniaga

seonduvate lqisimuste lahendamine (narkootikumide levitamise ja tarvitamise tbkestamine)

Riigi tasemel.
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l - Ajavahemikul 1995- 2002.a. on lda-Virumaal viirushepatiitide epideemiline protsess

muutunud. A-viirushepatiidi haigestumine on vd,henenud, B- ja C- viirushepatiitide

haigestumine aga suurenenud ning samuti on kasvanud krooniliste viirushepatiitide

esinemine.

2- Ida -Virumaa B- ja C-viirushepatiitide haigestumuse naitajad koikidel uuritud aastatel

(1995- 2002) iiletasid Eesti ja Tallinna vastavad haigestumuse naitajad 2 -4 korda.

3. Viirushepatiitide haigestumuse struktuuris prevaleerivad HBV ja kroonilised B- ja C-

viirushepatiidid (pdhiliselt krooniline HCV), mis moodustasid 2002.a. vastavalt Z63yo

4o,2yo ja 5lo/o -23yo haigete arvust (Ida-Virumaal ja Narvas).

4. HBV- ja HCV-haigestumine oli suurenenud noorte inimeste haigestumise sagedamise

t6ttu. Ajavahemikul 1995- 2002.a. haigete arvu suurenemine oli rohkem 15-29. aastaste

inimeste vanusertihmas (pdhiliselt vanuseruhmas 15 - l9.aastat), mis moodustas nendel

aastatel keskmiselt 44yo - 45,0yo HBV- ja 37yo- 53 yo HCV-haigetest.

5. Krooniliste viirushepatiitide haigestumuse kasv on seotud noorte vanuserlihmadega:

rohkem vanusertihmas 20 -29.a., mis moodustas Ida- Virumaal aastatel lgg5 2002

keskmiselt I{BV osas 4zyoja HCV osas 45yo (Narvas I{BV osas vanuses 3O-39.a. - 4OYo ja

HCV osas vanuses 20-29.a. -32yo)., ning vanuserlihmas 15 - 19 .a. moodustas Ida-Virumaal

HBV osas keskmis elt ZZYoja HCV osas -35%.

6. FIBV ia HCV nakkuse tilekandeteede strulctuuris valdavaks riskiteguriks oli
narkootikumide parenteraalne kasutamine (2002.a. vastavalt 59 - 84 % riskiteguritest).

7 - FIBV- ja HCV haigete kontingentide hulgas on suurenenud opilaste osakaal (koolide,

kutsekoolide, ulikoolide 6pilased). Aastal 20O2 nende arv moodustas vastavalt32% ja33yo

(Narvas - 5l % ja 39 %).

8. Narkomaania on Ida-Virumaal t6sine probleem 1a aktuaalseks tilesandeks on

narkomaaniaga seostuvate nakkuste, sealhulgas viirushepatiitide leviku t6kestamine. See

n6uab uute efektiivsete tdrjemeetodite kiiret rakendamist, arvestades meditsiiniliste 1a

sotsiaal - majanduslike probleemide kompleksi
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TANUAvALDUS

Minu siiras tdnu.

o juhendajatele prof. Astrid Saavale ja Ants J6gistele abi eest magistriprojekti

kirjutamisel, kommentaaride ja soovituste eest;

o TU Tervishoiu instituudi kollektiivile s6braliku suhtumise eest magistri6pingute ja

projekti kirjutamise aj al;

o Ida- Virumaa Tervisekaitsetalituse kollektiivile s6braliku toe eest magistri6pingu ja
proj ekti kirjutamise aj al;

o minu perele ja sdpradele moraalse toe eest.
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