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LUHIKOKKUVOTE

Viirushepatiidid on inimese 4gedad nakkushaigused, erineva raskusastmega kliinilise
sundroomiga, mis tekib maksa parenhiitimi nekrootiliste ja pdletikuliste muutuste tagajarjena.
Viirushepatiidid on ildnakkused ja kulgevad vireemiaga, mille tagajarjel viirus kandub

maksakoesse.

B- ja C- hepatiiti (HBV ja HCV) esineb koikjal maailmas ning see on tdsine sotsiaal-
tervishoiuline probleem, sest krooniliseks muutununa loovad nad eelduse letaalse 15puga

maksatsirroosi ja selle foonil hepatotsellulaarse kartsinoomi (HCC) tekkeks.

Viirushepatiidid on maailma ulatuses laialdaselt levinud. Nakkushaiguste struktuuris kuulub
nendele iks esimestest kohtadest. Ule !/3 maailma elanikest on infitseeritud B-
hepatiidiviirustega ja praegu 5% nendest, st iile 350 miljoni inimese on HBV- 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 tanapaeval tdsiseks probleemiks.

Haigestumuse kasv oli pohiliselt seotud Tallinna, Narva ja Ida-Virumaa piirkondadega. Ida-
Virumaal haigestumuse naitajad, vorreldes Eesti ja Tallinna andmetega, olid mirgatavalt

korgem.

Kéesoleva magistriprojekti eesmérk on anda tilevaade B- ja C- viirushepatiitide levikust Ida-
Virumaal , vorreldes Eesti andmetega; ndidata haigestumuse diinaamikat, nakatunute
vanuselist struktuuri ja tlekande riskitegurite epidemioloogilise retrospektiivse analiiiisi

tulemusi.

Uurimisobjektiks oli Ida —Virumaa elanikkonna B- ja  C-viirushepatiitide haigestumuse
néitajad.

Uurimismaterjaliks olid ravi- ja profiilaktikaasutustest Ida-Virumaa Tervisekaitsetalituse
epidemioloogiaosakonda nakkushaigete kohta saadud teatiste andmed ja epidemioloogi poolt
epidemioloogilisele kaardile kantud epidemioloogilise analitiisi andmed. Haigestumise
retrospektiivne analiis on tehtud viimase 8 aasta viltel (1995-2002), eraldi Narva ja
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ulejadnud lda-Virumaa piirkonna kohta. Uldse oli uuritud  teatiste andmeid 2077
haigusjuhtumi kohta, nendest HBV haigete kohta 1070, HCV — 633, krooniliste HBYV 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 -9 korda.

Pohiliselt viirushepatiitide haigestumuse struktuuris prevaleerib HBV-nakkus ning viimastel
aastatel ka kroonilised B- ja C- viirushepatiitid, aastatel 2001 - 2002 moodustasid need Ida-
Virumaal 43 - 51 % .

Haigestumise suurenemine oli seotud peamiselt kahte vanuserithma (15-19 ja 20-29 aastat)
kuuluvate inimeste haigestumisega. Haigestumus kroonilistesse viirushepatiitidesse oli Ida-

Virumaal péhiliselt vanuserithmas 15-29 aastat, Narvas aga 20-39 aastat.

Kroonilise HCV haigete osa vanuserithmas15-29a. moodustas Ida-Virumaal aastatel 1998-
2002, keskmiselt 80% ( 1998a. oli see isegi 100%), ning 2001.a. oli registreeritud iiks

juhtum vanuses 10 -14.a.

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

sagedamini, kui naised.

Alates 1996 .aastast kasvab noorte osa (koolide, keskeridppeasutuste ja korgkoolide oppijad)
haigete hulgas.

Nakkuse iilekande riskitegurite struktuuri analiiisi tulemused niitavad, et nende aastate viltel
suurima osa moodustasid veenisiistivad narkomaanid. Seega v&ib kinnitada, et HBV ja HCV
haigestumus  suurenes,  pdhiliselt,  narkomaania riskiteguri  lisandumise  tdttu
epideemiaprotsessi. Nakkus levib nii whisststalde kasutamisel kui loomulikul teel (suguteel).
Aktuaalseks probleemiks jaib narkomaaniaga seostuvate kisimuste lahendamine

(narkootikumide levitamise ja tarvitamise tokestamine) riigi tasemel.
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SUMMARY

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 (HBV) 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 1/3 of the world’s
population is infected by B-hepatitis virus and 5% 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 1s 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 Tallinn, 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-Virumaa 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 Ida-Virumaa regions’ data. Totally were examined 2077 cases,

including 1070 HBV cases, 633 HCV cases and 374 chronic HBV and HCV cases.

Morbidity of type B and type C hepatitis rose during period from 1995 to 2000 up to 3-6
times (HBV) 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 HBV disease has predominant position in
the structure of viral hepatitis morbidity. The same predominant position (43 — 51 %) 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 15 to 29, in Narva — from 20 to 39.

Patients with chronic HCV in the age group from 15 to 29 constituted 80% 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 10 to 14.

In most cases all patients with viral hepatitis were townsmen (95-100%); 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’ structure 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 attract to this problem attention of state authorities.



1. SISSEJUHATUS

Tanapdevani on viirushepatiidid tdsine rahvuslik  tervishoiuprobleem  paljudes
maailmariikides (s.h. kdrgarenenutes). Selle probleemi tihtsus soltub mitte ainult kdrgest
haigestumusest, aga pohiliselt haiguse kliinilise kulu raskusest ja pikaajaliste ning raskete
tisistuste ilmnemisest.

Vere kaudu levivate B- ja C- viirushepatiitide probleemi tdsidust ja tahtsust rdhutavad mitmed
neid nakkusi iseloomustavad tegurid, nagu infitseerituse markerite leviku ulatuse ja
kindlakstegemise sagedus elanikkonna erinevates gruppides ja erineva nosoloogiaga haigetel;
nakkuste haigustekitajate iihesugune iilekandemehhanism ning iilekandeteede iseloomustus ja

struktuur; hepatiitide diagnoosimine, ravi ja spetsiifilise immunoprofiilaktika voimalused jne.

B- ja C-hepatiiti esineb kdikjal maailmas ning see on tdsine sotsiaal-tervishoiuline probleem,
sest krooniliseks muutununa loovad need haigused eelduse letaalse 1dpuga maksatsirroosi ja

selle foonil hepatotsellulaarse kartsinoomi (HCC) tekkeks. [1,2,3].

Uurimiste tulemused naitavad, et haigestumus B-ja C-hepatiitidesse paljudes maailmariikides
ulatub 2- 17%, seejuures HBV osa on 25-30%, ja 70-90% on seotud etioloogiliselt HCV- ega
[3,27].

Maailma Terviseorganisatsiooni andmetel on maailmas kaks miljardit B-viirushepatiiti dgedas
vormis pddenud inimest (s.h. iile 4 miljoni dgedas kliinilises vormis haiget igal aastal) ning
iile 350 miljoni kroonilist viirusekandjat. Euroopas on vastavad arvud 950 000 ja 90 000,
kellest igal aastal B-hepatiidi tagajarjel tekkinud tsirroosi ja maksavahki sureb 20 000 inimest

(maailmas umbes 1,5 miljonit inimest) [2,3,4,5].
HBYV esineb maailmas viga ebaiihtlaselt. Ligikaudu 45 % maailma rahvastikust elab

riikides, kus HBsAg (diagnoosimise marker) - positiivsete inimeste osakaal populatsioonis on
suur (>8 %, Hiina, Kagu —Aasia (25%), Aafrika riigid), 43 % elab mddduka levimusega
riikides (2-7 % HBsAg - positiivseid) ja 12 % rahvastikust asub riikides, kus HBsAg levimus

on vaike (<2 % ).

Kirjanduse andmetel on HBsAg —positiivsete inimeste osakaal vaiksem Skandinaavia riikides.

P&hja- Ameerikas, Euroopas, Austraalias on see 0.5 -2 %. Vahemeremaades ja lda- Euroopas
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aga suurem. Kooskdlas B-viirushepatiidi haigestumuse ja levimuse naitajatega on Euroopa
jagatud viide regiooni. Uldiselt suureneb B- viirushepatiidi endeemilisus pdhjast Idunasse ja
laanest itta. Viga madala endeemilisusega regioonis (Skandinaaviamaad ja Suurbritannia) on
viiruskandjaid alla 0,1%, madala endeemilisusega regioonis (Ladne-ja Kesk-Euroopa niigid) —
0,1-0,5%, mddduka endeemilisusega regioonis (Edela-ja Louna — Euroopa riigid) — 1-5%,
kdrge endeemilisusega regioonis (Ida- Euroopa riigid) — 2-7% ja vaga korge endemilisusega
regioonis (Kaukaasia, Kesk-Aasia riigid) tule 7% (10-15%) [3,4]. Eesti kuulub mddduka

endeemilisusega regiooni.

C-viirushepatiidi levik on tihtlasem kui HBV oma. Laane- Euroopas on viirusekandjaid 0,01 —
0,1%, elanikkonnast, Euroopas ildiselt- 1%, Ameerikas -1,7%, Kagu- Aasias -2%, Aafrikas
— 5% ja Ida-Vahemsremaades 4,6%. Maailma Terviseorganisatsiooni andmetel on maailmas
ligi 50-300 miljonit HCV kroonilist kandjat ning 3-4 miljonit inimest haigestub igal aastal
[5].

Viimastel aastatel haigestumus B- ja C- viirushepatiiti on Eestis oluliselt tdusnud [6,11,12,
25]. Kui 1991.a. haigestumus B-viirushepatiiti1l00 000 inimeste kohta oli 7,1 ja HCV -
1,3, siis 2002.a. olid need arvud vastavalt 17,8 ja 14,6; kdige suuremad haigestumuse
nditajad 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 1998.a.hakati registreerima
kroonilisi viirushepatiite ja nende haigestumuse néitajad on kasvanud kaesolevaks ajaks 8 -
9 korda , ning viirushepatiitide haigestumuse struktuuris aastatel 2001 - 2002 Ida-Virumaal

prevaleerivad kroonilised viirushepatiidid (43 — 51 %).

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

ilekandeteedest ja —faktoritest, samuti kogu epideemilisest protsessist.

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

Virumaal; seda mdjutavaid tegureid ning riskirihmi.
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2.PROBLEEMI ULEVAADE
2.1. Viirushepatiitide iseloomustus

Viirushepatiidid on inimese &gedad nakkushaigused, erineva raskusastmega kliinilise
sundroomiga, mis tekib maksa parenhiiiimi nekrootiliste ja pdletikuliste muutuste tagajirjena;

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

Hepatiite tekitavad viirused ja ilekandemehhanismid on erinevad. Ténapieval, 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). 10%-1 juhtudest jaib viirushepatiiditaolise haiguse
tekitaja ebaselgeks.

Kliiniliselt eristatakse asimptomaatilist kandvust, dgedat hepatiiti, kroonilist hepatiiti ning
voimalik on hepatotsellulaarse kartsinoomi teke. Selliste variantide tdenaosus oleneb hepatiiti

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

Viirushepatiidid on maailma ulatuses levinud suure tahtsusega. Nakkushaiguste struktuuris
kuulub nendele tiks esimestest kohtadest. Ule !/3 maailma elanikest on infitseeritud B-
hepatiidiviirustega ja praegu 5% nendest, st tle 350 miljoni inimese on B-hepatiidi
viirusekandjad; ligi 300 miljonit (mdnede andmete jirgi 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 kdigub
0,5 - 20% 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 maksavihi tekitajad [1,2,14]. Niiviisi, viirushepatiidid

on tdsine tervishoiuprobleem, nii tildmeditsiiniliselt kui majanduslikult seisukohalt.
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2.2. B- VIIRUSHEPATIIT

2.2.1. B - hepatiidi viirus

B-hepatiidi viirus on hepadnaviiruste (Hepadnaviridae) sugukonda kuuluv valisimbrisega
DNA-viirus. Tema 1abimd6t on umbes 42nm. Viirus koosneb genoomi iimbritsevast
ikosaheedrilisest nukleokapsiidist (tuum, core), milles paikneb tuumaantigeen (HBcAg) ja
tuuma timbritsevast lipoproteiinvalisimbrisest, milles paikneb pinnaantigeen (HBsAg).
HBsAg on heterogeenne, koosneb neljast suurest alltiibist (adw, ayw, adr, ayr). Viiruse
subtiiiipide geograafilises levikus on erinevusi ning seega voib neid kasutada
epidemioloogiliste markeritena.

HBcAgd ei leidu patsientide vereringes, ent esineb nn e —antigeen (HBeAg), mis on
tuumaantigeeni Idhustamisprodukt [1,14,17,22].

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

rohkem seotud immunoloogiliste kaitsemehhanismidega (T- tappurite tegevusega) nakatatud
maksarakkude suhtes, mis kannavad enda pinnal viirusantigeene, mille tagajirjena toimub
maksarakkude nekroos (mitte ainult infitseeritud, aga ka intaktsete rakkudes). Need
protsessid toimuvad ka erinevate organite soonte endoteelis, mille tulemusena nendes tekivad

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

Vireemia kestuses on oluline antikehade teke viirusantigeenide suhtes. HBV genoom vdib

pikaajalise vireemia korral integreeruda peremeesraku genoomi, mille tulemusena on
voimalik hepatotsellulaarse kartsinoomi teke (HCC).
2.2.2. Diagnoosimine

HBYV — nakkuse diagnostika pdhiline uurimismaterjal on vereseerum, kus maaratakse viiruse

antigeenid ja nende vastased antikehad:

e HBs Ag -(vélisimbrise -Ag, ehk pinnaantigeen, HBV pdhiline marker) leidub veres
nii akuutse kui ka kroonilise haiguse ja asimptomaatilise viiruskandluse korral ning
nditab patsiendi nakkusohtlikkust; ilmub verre 3-5 nadala parast nakatumist, st veel
inkubatsiooni perioodis, ja akuutse vormi ajall; tavaliselt siilib veres 4-6 nadala
jooksul ( kliiniliste ndhtude algusest) ning paranemise perioodil kaob (kuu aja
pérast kollatdve ilmumist);
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* anti—HBs -(HBsAg- antikehad) ilmuvad verre 3-4 kuu pérast haiguse algusest;
néitavad, et isik on pddenud HBV-infektsiooni v3i teda on vaktsineeritud, viirust ei
esine organismis ja isik ei ole nakkuslik; ansi —~HBs IgG leidub 40-50% téiskasvanud
elanikkonnal, mis viitab sellele, et nad on varem pddenud HBV ( vdib-olla

subkliinilises voi anikteerilises vormis ja ei ole vastuvétlikud HBV-infektsioonile);
e HBc Ag - (core- ehk tuumaantigeen) ei leidu vabalt vereringes:;

e anti- HBc — ( HBcAg - antikehad) niitavad, et isik on pddenud vGi pdeb HBV-
infektsiooni, v3ib olla nakkusohtlik (aga sel juhul on ta ka HBsAg-positiivne);,
vaktsineerimise tagajarjel ei teki anti-HBc(antikehi); anti —HBc IgM ilmub veel
inkubatsiooniperioodi 16pul ja siilib kogu kliiniliste nihtude perioodi kestel, on
akuutse HBV diagnoosi  spetsiifiline tunnusméirk (viitab viiruse jatkuvale
replikatsioonile ning “tervetel“ asimptomaatilistel viirusekandjatel puudub);

paranemise perioodil IgM kaob, siis ilmub anri-HBc IgG (silib eluaeg);

¢ HBeAg - (e-antigeen, tuumaantigeeni I5hustumisprodukt) esineb veres inkubatsiooni
perioodis, ihel ajal HBsAg, kaob verest mdne pieva pirast ikteruse teket ja siis
ilmuvad HBe-antikehad (mis viitab akuutsele vormile); niitab, et isikul on HBV —
infektsioon ning e-antigeen osutab suurenenud nakkusohtlikkusele; pikaalalisel
sdilimisel niitab, et haigusel on soodumus krooniliseks muutuda, (epidemioloogiline

ja prognostiline tahendus);

*  anti- HBe — (HBe — antigeeni antikehad) niitavad, et isikul ei esine e-antigeeni, kuid

tal vGib siiski olla HBsAg ja ta vaib olla nakkusohtlik;

e HBV-DNA - leidumine veres voi limfotsaitides osutab HBV aktiivsele
replikatsioonile; annab véimaluse diagnoosida B-mutantviirushepatiiti, mille puhul ei

toimu teise replikatsiooni markeri — HbeAg- siinteesimist {1,2,14,17].

Parast hepatiidi labipddemist siilivad pinnaantigeeni antikehad eluaeg, e - antigeeni

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

HBV - infektsiooni korral inkubatsiooni pericod on 40 - 180 pieva, simptomaatilise

infektsiooni kulu osakaal on umbes 40%.



Ageda viirushepatiidi kulg on enamasti healoomuline ja vaevused kaovad paari nadalaga.

Vereanaluuside naitajate vaartused normaliseeruvad tavaliselt 2-3 kuu jooksul.

Age viirushepatiit v5ib paari nidala jooksul progresseeruda nn. fulminantseks hepatiidiks
(umbes0,8% juhtudest), mille puhul tekib paari paevaga maksanekroos. Fulminantse hepatiidi
korral on suremus 60-80%. Surmapdhjuseks on maksakooma ja ureemia, mida pohjustavad
tGenaoliselt peamiselt soolebakterite poolt produtseeritavad toksiinid. Fulminantset haigust

esineb koige sagedamini kroonilistel HBsAg kandjatel, kes saavad HDV-infektsiooni.

Kui pérast haiguse labipddemist ei ole organism kuue kuu jooksul vabanenud HBsAg-st, on
kujunenud B-hepatiidi krooniline viiruskandlus. B-hepatiidi ileminek krooniliseks on
vOimalik, keskmiselt 5-10 %- 1 juhtudest. Krooniliseks kaldub hepatiit rohkem siis, kui
nakatumine on toimunud lapseeas, aga samuti siis, kui haigus on kulgenud vihese

siimptomaatikaga voi ilma selleta.

Kroonilise viirusekandluse kujunemise sagedus on seoses haige vanusega: viiruskandjalt
emalt nakatunud vastsundinutel 90%, 1-5 aasta vanuses nakatunutel 25-50%, vanematel lastel

1-10% ja tdiskasvanutel 5 %, tlejdanutele jaab piisiv immuunsus.

Kaks kolmandikku HBsAg kandjatest haigestuvad kroonilisse aktiivsesse hepatiiti. Stinnituse
ajal emalt infektsiooni saanud lastest haigestub kroonilisse hepatiiti 90%. Neist, kellel
maksabiopsial leitakse krooniline aktiivne hepatiit, haigestub viie aasta jooksul maksatsirroosi
15% ja sureb 3%. Neist, kellel biopsia vStmise ajal juba on maksatsirroos, surevad pooled viie
aasta  jooksul.  Krooniline B-hepatiit tdstab maksavahki haigestumise  riski
mitmekimnekordseks. Kokku sureb kdigist B-hepatiiti nakatunutest 3-5% fulminantsesse

hepatiiti, maksatsirroosi voi maksavahki [1,2,14].

2.2.4.Epidemioloogia

HBV-nakkuse allikas on haige vdi viirusekandja ja siin pdhiline roll on asiimptomaatilise
haiguse vormiga patsientidel ja kroonilistel viirusekandjatel.

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

olemas nii dgedat kui kroonilist hepatiiti podeva haige veres, vereseerumis, seemnevedelikus
Ja tupesekreedis —neid loetakse pohilisteks iilekandeteguriteks. Kdige rohkem leidub viirust
veres, kus selle sisaldus voib olla 10'"infitseerivat partiklit/ml. Tunduvalt madalamas
kontsentratsioonis esineb viirusi siiljes (1/1000 sisaldusest veres), pisarates, rinnapiimas,

uriinis ja véljaheites — nende téhtsust viiruste levikul peetakse mitteoluliseks, kuid neid taiesti
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korvale jatta ei ole dige. Sellele viitab fakt , et saastunud valiskeskkonna esemetel siilitavad

viirused eluvdime kuni 7 piaeva. Umbes 35%-1 juhtudest ei dnnestu viiruste levikutegurit ja

tlekandeteed kindlaks teha [1,4,14].

B-hepatiidi peamised nakkusmehhanismid on:

1)

2)

3)

Viiruste parenteraalne (nahka 14abiv) levik - vere ja verekomponentide tilekandmisel,
sistimisel, hambaravi ja kirurgiliste instrumentide vahendusel, titoveerimisel,
korvanibu augustamisel, ndelravi kidigus voi naha ja limaskestade torkamisel
saastunud teravate esemetega jne. Noelatorkega B-hepatiidiviiruse tlekandmise
tdenaoliseks sageduseks peetakse 7-30%. Kontamineerunud vere iilekandmisel on

nakatumise tdendosus vihemalt 90%.

Parenteraalsel teel nakatumise riskirihma kuuluvad veenisiistivad narkomaanid,
verega kokkupuutuvad meditsiinitootajad, veretulekandeid saanud patsiendid,

dialatsipatsiendid.

Viiruste horisontaalne levik (ihelt inimeselt teisele), kontaktnakkus perekonnas ja
teiste sotsiaalselt 1ahedaste suhete korral (peamiselt sugulisel teel) - vere vdi muude
viirust sisaldavate kehavedelike sattumisel naha- ja limaskesta vigastustega
kohtadele teisel inimesel. Ei ole vilistatud viiruste levik viliskeskkonna saastunud
esemete kaudu. Taheldatud on, et viiruste horisontaalne levik esineb sagedamini laste
ja noorukite seas, lastelt on nakatunud ka tiiskasvanud. Viiruskandjalt vdivad
nakatuda perelitkkmed ning selliselt tekivad nakkuse perekondlikud kolded. Viiruste
levik sugulusel teel toimub #gedat haigusvormi pddeja vdi viiruskandja
seemnevedeliku, tupesekreedi ja menstruaalvere vahendusel. Viiruskandjatelt

nakatub keskmiselt 16-40% seksuaalpartneritest.

Arvestatakse, et perekonnas, kus on kroonilise infektsiooniga isik, risk nakatuda
abikaasal on umbes 60%, lapsel — 15%; perekonnas #geda infektsiooni

paranemisperioodis isikuga risk nakatuda abikaasal on 20%, lapsel -1%.

Viiruste perinataalne (ehk vertikaalne) levik (nakatumine siinnituse kiigus, ménikord
juba emakas) esineb pohiliselt krooniliselt viiruskandjalt emalt lapsele - 95%
juhtudest siinnituse ajal ja 5% (3-8%) juhtudest intrauteriinselt. Juhul, kui naine
nakatub dgedasse viirushepatiiti raseduse esimesel trimestril, on lapse nakatumise
toendosus viga viike, kui teisel trimestril — 6% ja kolmandal trimestril — kuni 67-
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90%. Lapse nakatumise risk on seotud HBeAg esinemisega ema veres: HBeAg-
positiivsetelt emadelt nakatuvad vastsindinud 70-90% tdendosusega ning umbes
90%-1 nakatunutest kujuneb vélja krooniline viiruskandlus; lisaks v&ib nendel 50-90
% tOendosusega areneda krooniline hepatiit koos hilisema progresseerumisega
maksatsirroosiks voi  primaarseks maksavihiks. HBeAg- negatitvsetelt emadelt
nakatuvad vastsindinud  10-20 % juhtudest ning viiruskandluse kujunemise

toendosus on neil 10-15%.
Pdhjamaades nakatutakse enamasti seksuaalsel teel. Soomes on pohielanikkonnast
HBsAg- kandjaid umbes 0.1%.
Riskirithmadesse kuuluvate inimeste nakatumisest on iilevaate teinud USA Haiguste
Kontrolli Keskus (1992-1993): heteroseksuaalsel teel nakatus 41%, homoseksuaalsel — 9%,

narkootikumide veenisiistimisel — 15%, elukondliku kontakti teel- 2%, meditsiinitootajad —

1%, muud -1%, riskitegurid jaid selgitamata 31%-1 juhtudest [1,4,14].

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

Huperendeemilised piirkonnad, kus 8- 10% elanikkonnast on kroonilised HBV kandjad, on

Hiina, Kagu-Aasia (25% elanikkonnast), Sahharast 1una pool paiknevad Aafrika riigid ning
Amazonase jdgikond. Neis maades levib viirus peamiselt emalt lapsele stnnituse ajal. Risk

surra HBV maksavahki (voi tsirroosi) on umbes 25% nendel, kes haigestub kroonilisse B-

hepatiiti lapseeas. Kroonilise HBV infektsiooni ja hepatotsellulaarse Kkartsinoomi (HCC)
vahel on usaldusvdarme epidemioloogiline seos. Risk haigestuda HCC on 200-korda suurem

HBV kroonilisel kandjal kui nendel, kes ei ole infitseeritud.

Huperendeemilistes piirkondades, kus HBV nakkus on 10-korda kdrgem, 20-40% koikidest
vihkidest on maksavihk ( HCC) [3,4,28,29].
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2.3. C- VIIRUSHEPATIIT

2.3.1. C- hepatiidi viirus

C-hepatiidi viirus (HCV) kuulub flaviviiruste perekonda (Flaviviridae ). See on
vilisimbrisega RNA-viirus, mille 1abimddt on umbes 55nm (30-60nm). Viiruse uurimine on
raskendatud, praeguseni ei ole nimetatud viirust suudetud kultiveerida ega struktuuri uurida,
teadmised sellest viirusest pdhinevad genoomianaliiiisil. Viiruse lineaarne tiheahelaline RNA-
genoom koosneb umbes 10000 nukleotiidist, mis kodeerib viirusvalgud. Viiruse
struktuurvalgud koosnevad stidamikproteiinist ja seda katvatest E1 ning E2/NS1 tmbris- ehk
katteglikoproteninidest, mis paiknevad viiruse pinnal ning sisaldavad tahtsaid
neutraliseerivaid epitoope, mis asuvad suure muutlikkusega E2/NS1  piirkonnas. Sellel

pdhineb viiruse kiire muteerumine immuunmdju toimel. Muteerumine péaistab viiruse

neutralisatsiooni hdvitavast toimest ning tagab viiruse sdilimise.

Mittestruktuurvalgud - proteaasid (NS2, NS3), helikaas(NS4) ja RNAst soltuv poliimeeraas
(NSS5) — osalevad viiruse paljunemisel. Viiruse nukleotiidijarjestus vdib suuresti varieeruda
ning selle jargi on teada vihemalt kuus genotiiipi, millest osa on jagatud omakorda

subtiiiipideks. Eri klassifikatsioonide jirgi eristatakse 76 erinevat viirustiive [1,18].
Enamik haigeid nakatub ainult Gthe genotiiibiga. Genotiitipide leviku jalgimine annab

vaartusliku lahtematerjali epidemioloogiliseks analiiisiks. On selgunud mdnede genotiiiipide
domineeriv levik maailma teatud piirkondades: genotiiiibid 1a ,1b - USAs ja Euroopas; 2a,2b
— Jaapanis ja Buroopas; 3a, 3b — Tais ja Bangladeshis; 4 — Lahis-Idas ja PShja-Aafrikas; 5 —

LSuna-Aafrikas; 6 — Aasias [18]. Oluline on ka erinevate genotiiapide kliiniline tihtsus.
Esialgsete uuringutulemuste alusel oli leitud, et tiiip1(1b) pdhjustatud infektsioonide tdttu

esineb aktiivse tsirroosiga ja hepatotsellulaarse kartsinoomiga 13ppevaid haigusi rohkem kui

ttiipide 2 — 4 puhul ning genotiupide 1a, 1b ja 4 tekitatud infektsiooni korral on
interferoonravist saadav tulemus tavaliselt ndorgem.
HCYV toimib pdhiliselt otseselt tsiitopatogeenselt maksakoesse, aga ei ole vilistatud ka

immunoloogilised ja autoimmuunsed protsessid.

2.3.2. Diagnoosimine

HCV-ga nakatumise diagnoosimine pdhineb verest antikehade (anti-HCV) v&i viiruse
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genoomi (HCV-RNA) mairamisel. HCV-antikehad muutuvad positiivseks alles kuu aega (1-
3kuud) pérast haiguse algust. Koiki antikeha-positiivseid patsiente peetakse nakkusohtlikeks.
Viiruse genoomi (HCV-RNA) on vdimalik verest mairata juba dgedas staadiumis. Enam
kasutatavad diagnostilised testsiisteemid on ELISA ehk ensiiiims&ltuy immuuntest, RIBA ehk
rekombinantimmuunblottest, PCR ehk poliimeraasahelreaktsioon (HCV RNA méiiramiseks)
ja ALT ehk alaniin-aminotransferaasitest.

* Inkubatsiooni perioodis voib médrata viiruse- RNA (PCR) ning lisaks sellele

epidemioloogilised, kliinilised ja biokeemilised andmed;

e Age HCV-nakkuse korral ALT suureneb (vihemalt 10 korda), HCV RNA on
positiivne, dgeda perioodi 16pul ilmuvad anti-HCV (enne IgM, siis IgG);

*  Kroonilise HCV korral ALT suureneb 1,5-10 korda (iille normi), HCV RNA, anti-
HCV IgG ja IgM on positiivsed;

*  Kroonilise HCV kandmisel on ALT — normi piires, HCV RNA ja anti-HCV IgG
positiivsed, ning anti- HCV IgM puuduvad (vdivad ilmuda haiguse dgenemisel),

diagnoosi tapsustamiseks on vajalik histoloogiline uuring;

e Paranemise juhul ALT - normi piires, HCV-RNA ja anti-HCV IgM puuduvad,
médratakse anti-HCV IgG. [1,18].

2.3.3. Kliinika
Haiguse inkubatsiooni periood on 2 kuni 26 nidalat.
Kliiniliselt kulgeb C- hepatiit kergekujuliselt, isegi asiimptomaatiliselt, kuid tihti esineb

pikaajaline viirusekandlus ning areneb krooniline hepatiit. Umbes 80- 85%-1 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%-1 patsientidest, teises uuringus 18 aasta jooksul 3%-1. USA-s peetakse HCV

sama oluliseks maksatsirroosi tekitajaks kui alkoholi ja olulisemaks kui HBV.,

Umbes 20%-1 kroonilise HCV-haigetest kujuneb 10- 20 aasta jooksul maksatsirroos,
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sagedamini meestel, 1- 4 %-| haigetest v3ib aastate parast tekkida hepatotsellulaarne

kartsinoom. Uurimiste alusel on leitud, et krooniline HCV-infektsioon on maksavihi
riskitegur. Hepatotsellulaarne kartsinoom (HCC) tekib kroonilise HCV-infektsiooni korral
peaaegu alati tsirroosi haigestunud patsiendil. Kokku sureb umbes 3% koigist HCV

infektstooni nakatunutest mingisse maksahaigusesse [1,3,7,18].

2.3.4. Epidemioloogia

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

hepatiit. Viirust leidub k&ige rohkem veres, kus selle sisaldus v&ib olla 10* infitseerivat

partiklit/ml. Viahesel maéral leidub viirust ka teistes sekreetides. C- hepatiit nakatub peamiselt
parenteraalselt, eriti on see seotud narkootikumide kasutamisega. Seksuaalne ja teised
kontaktnakatumised on ka vdimalikud, samuti perinataalne nakatumine, ent vorreldes B-
hepatiidiga on need nakatumisriskid margatavalt vaiksemad. Viiruse epidemioloogia ei ole
veel 16plikult selgunud ning eri uuringutes on tulnud ilmsiks, et 30-40% C-hepatiidihaigeist

on olnud need, kelle anamneesis ei ole Gihtki tuntud riskitegurit.
C-hepatiiti esineb kogu maailmas ja selle levik on tihtlasem kui HBV oma. Maailma
Terviseorganisatsiooni andmetel on Euroopas viiruskandjaid 1-2 %
elanikkonnast, USAs — 1,7% , Kagu-Aasias — 2,1%, Vaikse Ookeani ladneriikides -3,9%,
Ida-Vahemeremaades — 4,6%, Aafrikas — 5,3%; keskmiselt maailmas on infitseeritud
umbes 3% elanikkonnast, kellel on risk haigestuda maksatsirroosi voi maksavéahki [3,5].
Viirus levib:

1) vere, kudede ja elundite tilekannetega.

Uurijate andmetel, HCV parenteraalne ilekandetee on 80-90%-1 seotud
veretllekandega. Umbes 7% nendest, kes on saanud vereiilekande, nakatuvad
HCVsse. Enamikus maailma maades uuritakse doonoriverd HCV antikehade
suhtes. Arenenud laaneriikides ( FEuroopa Pohjamaades) on 0,01-1%
veredoonoritest HCV-antikeha positiivsed (Soome doonoritel — 0,08%, umbes
pooltel nendest on veres viirus HCV-RNA), Laane- Euroopas — 0,3%( Belgias -
0,33%), Ida-Euroopas ja Vahemeremaades -0,7%, USAs veredoonoritel 0,5%; St.-
Peterburis — 2,4% kuni 26,3%, Eestis oli 1998 aastal veredoonoritest HCV
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kandjaid 0,27% (1995-1996.a. keskmiselt 0,57 — 0,42%, kuni 1,04%). USA
uurijad arvavad, et doonoriverega vdib HCV levida vahekorras 1 juht 103 000

veretlekande kohta; [5,9,10,14,16,18].
2) uhiste ndelte ja siistaldega veeni siistivate narkomaanide seas.

USA uurijate andmetel, nakatub HCVsse 6-12 kuu jooksul kuni 80% narkomaanide
“perekonnast”; paljudes Euroopa maades on 60-80% intravenoossete
narkootikumide kasutajatest HCV kandjad. Soomes on 20-50% HCV kandjad

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

3) HCV voib kanduda emalt lapsele siinnituse ajal. Antikehasid omaval emal on 5%
toendosus oma lapse nakatamiseks (rohkem siis, kui emal on veel HIV-infektsioon);

rinnapiima kaudu ei ole laste nakatumist taheldatud [1,3,19].
4) sugulisel teel.

Seksuaalne ja teised perekondlikud kontaktnakatumised (ainult vere vahendusel)
on ka voimalikud ( harvemini, kui HBV korral) ning tulevad ette rohkem
abielupaaridel, umbes 3-7 %-l, mitteseksuaalkontaktil — alla 2%: seksuaalsel teel

levib sagedamini siis, kui samaaegselt esineb HIV-nakkus.

5) tervishoiuasutustes instrumentidega, dialiiiisiaparatuuriga, sustaldega, ja ka
tatoveerimisel, ndelraviga, korvanibude augustamisel , juhuslikul ndelatorkel voi
verduva nahavigastusega kokkupuute tagajarjel [1,5,10]. HCV-ga nakatumise
riskirihmadesse  kuuluvad parenteraalselt kasutatavate uimastite tarvitajad,
vereilekandeid saanud isikud, hemofiiliahaiged, hemodialiiiisi saanud patsiendid ja
meditsiinitootajad.

USA uurijate andmete jargi HCV iilekande riskitegurid ja -rihmad noorte inimeste seas
(vanuse rithmas 15- 44.a.) on: narkomaanid(veenisiistivad) — 48,3%, tervishoiutostajad —
1,8%, hemodialiiis — 0,5%, veretilekanne — 2,1%, seksuaalkontaktid — 7,1%, olme-vere-

kontakt — 3,4% ning riskitegur ei ole avastatud — umbes 40% [1].
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2.4.  Viirushepatiitide profiilaktika

Vere kaudu levivatest haigustest on spetsiifiline profiilaktika (aktiivne ja passiivne) vdimalik
ainult B-hepatiidi korral. Alates 1991.a. Maailma Terviseorganisatsiooni poolt on tehtud
ettepanek koikidele riikidele: viia B- hepatiidi vastu vaktsineerimise oma riiklikku
immuniseerimise programmi. B- hepatiidi ennetamiseks kasutatakse vaktsiini, mis on
parmirakkudes valmistatud HBsAg-st koosnev komponentvaktsiin (vaktsinatsioon koosneb
kolmest doosist, mis viiakse 14bi kindla skeemi jargi). WHO andmetel vaktsiin on efektiivne,
ule 95% vaktsineeritutest omandab kaitsva antikehade taseme (>10 RU/ml). Kaitse toime
pisib 5-10 aastat, seejdrel tuleb kaaluda revaktsinatsiooni labiviimist. Vaktsineerimine on
efektiivne ka kokkupuutejirgses profiilaktikas, nagu viirust kandvate emade vastsindinud
lastel ning sustlatorgete ja teiste parenteraalsete kokkupuudete korral Kokkupuutejirgseks
profulaktikaks on kasutusel ka hiperimmunoglobuliin. B-hepatiidi vaktsiin on kaasatud

tldvaktsineerimisprogrammi, kus vaktsineerimine on teatud riskirithmadele tasuta. [1,423]

Naiteks, Soomes B-hepatiidivaktsiin kuulub ildisesse vaktsinatsiooniprogrammi ning tasuta

vaktsineeritakse:
e  HBsAg- kandlusega emade vastsiindinud
e alla 7-aastaste HBsAg kandjate pereliikmed
¢  HBsAg kandjate regulaarsed seksuaalpartnerid
e  ravi saavad hemofiiliahaiged
e  intravenoossete narkootikumide kasutajad
e  prostituudid
e narkoloogiliste polikliinikute meditsiinipersonal
»  hiperendeemilisse piirkonda pikaajalisele meditsiinitdole minejad

Eksponeeritud isikute kaitset tuleb alustada vdimalusel (vastsindinute puhul tingimata) 24
tunni jooksul, hiljemalt 7 pdeva jooksul. Kasutatakse B-hepatiidi hiperimmunoglobuliini
(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 tdestatud, soovitatakse eksponeeritutele thte

vaksiiniannust.
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C- hepatiidi vastu ei ole praegu spetsiifilist profiilaktikat. Vaktsiini valmistamine on
raskendatud viiruse genoomi muteerumusega. C-hepatiit levib ainult inimese vere kaudu,
ning selle véltimiseks on kdige olulisem kontrollitud ja turvaliste verepreparaatide kasutamine

(samuti HBV korral ).

Teised, uhised ennetamise vahendid on veel verega kokkupuutumise véltimine;
intravenoossete narkootikumide kasutajatele steriilsete siistalde saamise tagamine; turvaseksi
reeglite jargimine; uhiste esemete, mis voivad verega saastuda (hambaharjad,

habemeajamisaparaadid) kasutamise valtimine jne.
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3.PROJEKTI EESMARK

Kéesoleva magistriprojekti eesmérk on anda tlevaade B- ja C- viirushepatiitide levikust
Ida-Virumaal , vorreldes Eesti andmetega; analiiiisida haigestumise diinaamikat, nakatunute

vanuselist struktuuri ja riskitegureid, vilja selgitada prognoos elanike riskirihmade kohta

ning haiguse leviku tSkestamise vdimalused.
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4. MATERJAL JA METOODIKA

Uurimisobjektiks oli Ida —Virumaa elanikkonna B- ja C-viirushepatiitide haigestumuse
naitajad.  Uurimismaterjaliks  olid ravi- ja  profiilaktikaasutustest  Ida-Virumaa
Tervisekaitsetalituse epidemioloogiaosakonda saabunud nakkushaigete teatiste andmed ja

epidemioloogi poolt epidemioloogilisele kaardile kantud epidemioloogilise analiiiisi andmed.

Haigestumise retrospektiivne analiiiis on tehtud viimase 8 aasta kohta, aastail 1995-2002,
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.mdarusega nr 25 kinnitatud “Nakkushaiguste registreerimise
korraldamise” juhendi, ja selle jargnevate muudatuste, alusel). See toimub haige elukoha
jérgi. Iga nakkushaiguse diagnoosiga haige kohta tiidetakse spetsiaalne teatis (kinnitatud SM
médrusega vormi jargi), kus on mérgitud andmed haige kohta, 1dppdiagnoos, haiguse kood

rahvusvahelise haiguste statistilise klassifikatsiooni 10.viljaande (ICD — 10) jargi.

Teatis saadetakse haige elukoha jargsesse kohalikku tervisekaitsetalitusse ja sealt saadetakse
maakonna  koondandmed  edasi  tervisekaitseinspektsiooni.  Tervisekaitsetalituses
registreeritakse koik nakkushaiguste juhtud (mille kohta on esitatud teatised arstide poolt, s.t.
see on registreeritud haigestumus). Peale teatise saamist tépsustatakse nakatumise asjaolud,
mis fikseeritakse epidemioloogilisel kaardil. Nende andmete alusel vaadeldi haigete
riskianaliiiisis jargmisi tunnuseid: sugu, vanus, elukoht, sotsiaalne seisund, nakatumise

riskitegur.
Haiguse esinemise moOtmiseks kasutati jargmisi haigestumise statistikas kasutatavaid
néitajaid:

Haigestumus (esmahaigestumus) — protsess, mis niitab uute haigusjuhtude tekkimist

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

esmakordselt.
Haigestumust saab modta jargmiste niitajatega:

e  absoluutarv- uute haigusjuhtude (new case) ehk haiguse esmajuhtude (incident case)
arv mingil ajavahemikul;
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e suhtarv -~ (esmas)haigestumiskordaja IR (incidence rate), pdhiline haiguse

esinemisnéitaja - mis valjendab uute haigusjuhtude arvu rahvastiku arvu (rahvastiku

rihma suuruse) suhtes mingil ajavahemikul.

IR = haigusjuhtude arv mingil ajavahemikul / inimeste arv rahvastikus samal

ajavahemikul.

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

Levimus (prevalence) — protsess, mis nditab uute ja vanade haigusjuhtude esinemist

rahvastikus, mida mdddetakse levijuhtude arvu ja levimusmadraga;

Levimusmaéar PR (prevalence rafe )- haigusega inimeste proportsioon rahvastikus mingil

ajamomendil;

PR = haigusega inimeste arv mingil ajamomendil/inimeste arv rahvastikus samal

ajamomendil. Arvvaartused 0 ja 1 (0 jal00%) vahel.
Ent PRi vaadeldakse ka kui kordajat (nt 100 000 inimeste kohta).

Efekt — arvniitaja, mis mdddab haiguse esinemise erinevust kahe rahvastikurithma vahel, mis

erinevad teineteisest ekspositsiooni poolest:
e  Absoluutne efekt — haigestumuskordajate, kumulatiivhaigestumusméirade voi

levimusmaéirade vahe.

e  Suhteline efekt (relative effect) - haigestumuskordajate,

kumulatiivhaigestumusmaérade voi levimusméirade suhe.

e  Suhteline risk (relative risk, lith RR ) — eksponeeritud kohordi ja eksponeerimata

kohordi haigestumuskordajate suhe (levimusmairade suhe).

See suhe niaitab, mitu korda esineb haigus eksponeeritud kohordis sagedamini (vdi

harvemini) kui eksponeerimata kohordis. Kui néitajate suhe on iiks — on efekt null.
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S.TULEMUSED JA ARUTELU

3.1. Viirushepatiitide haigestumuse iseloomustus Ida-Virumaal

S.1.1.Haigestumuse diinaamika

Ulevaade koostamisel on analiiiisitud B- ja C- viirushepatiitide haigestumuse néitajad aastatel
1995 — 2002 eraldi Narva linna ja iilejidnud Ida-Virumaa piirkonna elanike kohta. Tulemused
on esitatud tabelites L1 ja L2 Meie andmed niitavad koikide viirushepatiitide summaarse
haigestumuse suurenemise tendentsi kuni aastani 2000ja sellest ajast niitajad vihenevad.
Seejuures on mirgatud HAV-sse nakatumise néitajate olulist vahenemist. HBV-sse kui ka
HCV-sse nakatumise niitajad olid suurenenud. Alates 1998 aastast hakati registreerima

kroonilisi ja teisi hepatiite ja nendel néitajatel on ka kasvu tendents.

Samad protsessid olid iseloomulikud haigestumusele viirushepatiitidesse kogu Eestis[6, 8, 9,

11, 12, 24, 25]. Haigestumus viirushepatiitidesse jaab Eestis tanapaeval tdsiseks probleemiks.

Kuni 1994 aastani viirushepatiitide haigestumuse struktuuris prevaleeris A —viirushepatiit.
Haigestumus B —viirushepatiiti aastail 1986 — 1992 vihenes ja 1993 aastast alates hakkas
haigestumus B- ( ja samuti C) -viirushepatiiti suurenema. Ida-Virumaal need naitajad,

vOrreldes Eesti ja Tallinna andmetega, olid mérgatavalt kdrgemad (Tabel 1 ja joonised 1, 2)

160 -
140

120 B B-viirushepatiit

¥ C-viirushepatiit

U

E =

c

X

£

o

(=}

(=}

(=]

S 100

©

‘© 80

®

2 s60

s

g 40

3

g 200

o 0 N

g LR S

EE © © © =] « o | c ©
© © c | @ | > | c 3]
£ E|lm|= £l o | = =
2 2| =28 2|2 |8 =
> > > >

1995.a 1996a | 19974 1998.a.

Joonis 1. B —ja C-vitrushepatiitide haigestumus 100 000 in. kohta pirkonniti 1995-1998 a.

26



£ 160 .
S
| & 140 —
i g £ B-viirushepatiit |
§ 2o S C-viirushepatiit
S 100
_N
T 80
=
S 60 -
g
g 40 -
>
o 20 4
2
] 0 . = i1 2 i 5 = =5
T |
© |0 c|ls 0|0 | c|ls | 0|0|lcls | ©|©|c|s
macwmzcmmzcwmlacw‘
EmELﬁEmELﬁEmEﬁEmES’J
2IZ|E|MIEIZ|E|M 2 |Z|R M5 |2| 8|
z z 1 = = z 1| |
1999.a, 2000.2. 2001.a. 2002a. |
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Tabel 1.B —ja C-viirushepatiiide haigestumus 100 000 in. kohta piirkonniti 1995-2002.a.

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

I- Nar | Tal Ees | I- Nar | Tal | Ees | I- Nar | Tal | Ees
Viru | va linn | t1 Viru | va |lion |t Viru | va Iinn | @

HBV
22 | 28,7 13 10 57 71 18 | 18,1 80 70 76 39

HCV 16 2,5 7.2 4.4 15 20 9,6 6,4 17 72 41 19
Tabel 1 jarg.

1998 .a. 1999 a 2000.a
I-
I- Nar | Tal | Ees | Viru | Nar | Tal | Ees | I- Nar | Tal | Ees
Viru | va linn | ti va |linn |t Viru | va |linn | ti
HBV
147 | 44,9 47 34 70| 35 23 19| 139 | 71 42 1 31,8
HCV

391526 52| 25 63| 32| 24| 17 87| 75| 41266

Tabel 1 jarg.

2001 .a. 2002.a.

I-
I- Nar | Tal | Ees | Viru | Nar | Tal | Ees
Viru | va | linn | ti va linn | ti

80| 78| 56| 33 46 | 60,5 | 27 18

HCV 68| 42| 40| 22 351436 | 26 15
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Ida- Virumaal haigestumust iseloomustavad andmed on esitatud eraldi tabelites 2,3, L1.12

ning joonistel 3 ja 4.
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Tabel 2. Viirushepatiitide levik Ida-Virumaal (v.a.Narva linn) 1995-2002.a.a.

Krooni

V:tii.lilgihde é—}\lfl?lgues é—l\lnzllffs lised B sHie o
pkokku hepatiit | hepatiit |12 VH | HBV kr. |HCV kr.
p kokku
abs.arv 57 23 17
100000
in.kohta 53,7 21,7 16,01
%okaigist
1995a. | vy 100% | 40,35% | 29.82%
abs.arv 76 58 15
100000
in.kohta 74,7 57 14,7
Yokigist
1996a. | vy 100% | 76,32% | 19,74%
abs.arv 130 100 21
100000
in.kohta 104,5 80,4 16,9
Yakoigist
1997a. | vH 100% | 76,92% | 16,15%
abs.arv 433 174 46 15 ] 14
100000
in kohta 366,4 1472 38,9 12,7 0,8 11,8
1998a. | “ekoigist 100% | 40,18% | 10,62% | 3,46% | 0,23% 3,23%
abs.arv 217 82 74 31 5 26
HD0000 185,5 70,1 63,2 26,5 43 22,2
Yakoigist
1999a. | vy 100% | 37,79% | 34,10% | 1429% | 2.30% 11,98%
abs.arv 321 151 94 63 15 48
100000
in kohta 296,3 139,4 86,8 58,1 13,8 443
Yokdigist
2000a. | vy 100% | 47,04% | 2928% | 19,63% | 4.67% 14,95%
abs.arv 290 86 73 124 51 73
100000
in_kohta 269,9 80,03 67,9 115,4 47,5 67,9
%ekaigist
2001.a. | vH 100% | 29,66% | 25,17% | 42,76% | 17,59% 25,17%
abs.arv 186 49 37 95 35 60
100000
inkohta 174,7 46,03 34,7 89,2 35,7 53,5
Yokoigist
2002.a. | vy 100% | 26,34% | 19,89% | 51,08% | 20.43% 30,65%
kokku | absarv 1710 723 377 328 107 221
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Tabel 3. Viirushepatiitide levik Narva linna piirkonnas 1995-2002.a a.

s h. dge Krooni
Viirus ' B_g s.hégeC- | lised B s.h s.h.
= o viirus jaC- HBV HCV
hepatiidid | viirus hepatiit VH kr K
hepatiit pa ' "
kokku
abs.arv 39 23 2
100000
in.kohta 48,75 28,7 2,5 |
1995a. | “koigistVH 100% | 58,97% 5,13%
abs.arv 82 57 16
100000
in.kohta 102,6 71,3 20
1996a. | %ekoigistVH 100% | 69,51% | 19,51%
abs.arv 152 55 57
100000
in.kohta 192.4 69,6 72,1
1997a. | %koigistVH 100% | 36,18% | 37,50%
abs.arv 110 35 41 3 3 0
100000
in kohta 141,2 449 52,6 3,8 3,8
1998a. | %okodigistVH 100% | 31,82% | 37.27% | 2.73% | 2,73%
abs.arv 71 27 25 10 5 5
100000
in.kohta 91,7 34,9 32,3 12,9 6,4 6,4
1999a. | %okdigistVH 100% | 38,03% | 3521% | 14,08% | 7,04% | 7,04%
abs.arv 123 51 54 2 0 2
100000
in kohta 1713 | 71,02 75,2 2,8 2.8
2000a. | %kdigistVH 100% | 41,46% | 43,90% | 1.63% | 0,00% | 1.63%
abs.arv 99 56 30 6 2 4
100000
in.kohta 138,6 78,4 41,9 8,4 2,8 5,6
2001.a. | %okdigistVH 100% | 56,57% | 3030% | 6,06% | 2,02% | 4,04%
abs.arv 108 43 31 25 5 20
100000
in.kohta 152,05 60,5 43,6 352 7,03 28,2
2002.a. | %okdigistVH 100% | 39,81% | 28,70% | 23,15% | 4,63% | 18,52%
kokku abs.arv 784 347 256 46 15 31




Analiiisi tulemused néitasid, et nende aastate jooksul Ida- Virumaal nakatumine HAV-sse
oluliselt vahenes. Kui 1995.aastal oli 100000 inimeste kohta haigestumisi Ida- Virumaal
16,01 ja Narvas 17,5, siis 2002.aastal vastavalt 2,8 ja 2,8. Liihiajaliselt haigestumine suurenes
1998 aastal, millal see niitaja oli Ida- Virumaal 143,0 ning 1997. ja 1998. aastal, millal see
naitaja oli Narvas vastavalt 48,1 ja 37,2.

Samal ajal aga HBV kui ka HCV haigestumuse niitajad suurenesid. Kui 1995.aastal oli 100
000 inimese kohta haigestumus HBV-sse 21,7 ja HCV-sse 16,01, siis 2002.aastal vastavalt
46,0 ja 34,8. Narvas oli HBV haigestumuse niitaja 1995.a. aga 28,7 jaHCV 2.5; 2002.a. —
60,6 ja 43,6. HBV haigestumuse maksimaalsed niitajad olid Ida- Virumaal aastatel 1998 -
2000 (kuni 147,2 ), ja Narvas 2001.a. (78,4). HCV- nakkuse maksimaalsed niitajad olid Ida-
Virumaal aastal 2000 (86,8) ja Narvas samuti 2000.a. (75,2 ). See tahendab, et haigestumus
B ja C hepatiitidesse on suurenenud tegelikult 5-6 korda (kuni 27 korda). Suurenesid ka
krooniliste (B ja C ) viirushepatiitide haigestumise niitajad. Kui 1998 .a. (registreerimise
alustamine) need haigestumiskordajad olid Ida-Virumaal -12,7 ja Narvas 3,8; siis aastal 2002
vastavalt 89,2 ja 35,2; maksimaalne haigestumuse niitaja Ida-Virumaal oli 2001.a. (115,4);

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

5.1.2.Viirushepatiitide haigestumuse struktuuri muutused

Viirushepatiitide summaarse haigestumuse struktuuris muutus erinevate hepatiitide osakaal.
A-viirushepatiidi osakaal vahenes oluliselt. Kui 1995.aastal HAV osakaal Ida-Virumaal oli
29,8% ja Narvas 35,9%, siis 2002. aastal - 1,6% ning Narvas 1,8 %. Ka teiste viirushepatiitide
osakaal muutus. HBV- haigestumise osakaal Ida-Virumaal esialgu suurenes: (1995.a. oli
40,4%, 1997.a. — 76,9%), aga parast hakkas vahenema ( 2002 .a. oli 26,3%). Narvas 1995.a.
oli HBV osakaal 59%, 1996.a. — 69,5% ja parast hakkas vihenema ning 2002.a. oli 39,8%.
HCV osakaal 1995.a.1da- Virumaal oli 29,8% ja 2002.a. - 19,9%. Narvas aga HCV osakaal
kasvas: 1995.a. oli 5,1%, aga 2002.a. - 28,7%; maksimaalne niitaja oli 2000.a.(43,9%).
Pohiliselt viirushepatiitide haigestumuse struktuuris prevaleerib HBV-nakkus ning viimastel
aastatel ka kroonilised B- ja C- viirushepatiitid.

Krooniliste B- ja C- viirushepatiitide osakaal suurenes. Kui 1998.a. Ida-Virumaal see oli
3,5%, siis 2002.a. - 51,1%. Narvas vastavalt 2,7% ja 23,1%; ja pohiliselt kasvas kroonilise
HCV osakaal. ( Tabelid 2 ja 3; joonised 5 ja 6).



80%

70%

60%

50%

40%

30%

20%

90%

10%

0% +

1995.a 1996.a. 1997.a

1998.a. 1999 a. 2000.a. 2001.a.

2002.a.

age A-viirushepatiit B ége B-viirushepatiit O dgeC-viirushepatiit [ kroonilised Vfﬂ

Joonis 5. Viirushepatiitide jaotus (%) Ida-Virumaal (v.a. Narva linna piirkond) 1995-2002.a.

80%
70%

60%
50%
40%
30%
20%
10%

1995.a 1996.a  1997.a.

1998.a. 1999.a. 2000.a. 200].a.

2002.a.

0%

dge A-virushepatiit
O ageC-viirushepatiit

8 4dge B-viirushepatiit
Okroonilised B ja C VH

Joonis 6. Viirushepatiitide jaotus (%) Narva linna piirkonnas 1995 -2002 a.




5.1.3.Haigestumuse vanuseline jaotus

Haigestumise kasv oli seotud peamiselt kahe vanuserithmaga: 15-19 ja 20-29 aastat. (tabel
L3,L4.,L5,L6 ).

Aastatel 1995 -2002 keskmised HBV jaotamise naitajad haigete vanuserithmade jargi on
esitatud joonistel 7, 8 ja tabelitel L3, L4.

1-4a. 5-9a. 10- 15 - 20 - 30 - 40 - 50- 60ja
14a. 19a. 29a. 39a. 49a. 59a. vanem

Joonis 7HBV jaotamine haigete vanuse jérgi Ida —Virumaal (v.a.Narva) 1995-2002.a.

Oa 1-4a 5-9. 10- 15- 20- 30- 40- 50-
l4a.  19a. 29a. 39a. 49a. 59a.

Joonis 8. HBV jaotamine haigete vanuse jérgi Narva linna piirkonnas 1995-2002 a.



Haiged vanuses 15-29 moodustasid 1995 aastal 74% kdigist HBV-haigetest 1da- Virumaal ja
Narvas 70%. 2002 a. olid vastavad arvud 74 % ja 91,%; pohiliselt need naitajad kasvasid
vanuserithmas 15-19 aastat: HBV osas 8,9% kuni 41,3% Ida-Virumaal ja Narvas 22% kuni
49%. Mirgitud on ka suurenemise tendentsi vanuseruthmas 10-14 aastat, HBV osas 0%
(1995 .a.) kuni 2% (2002.a.), aga aastal 1999 see osa oli 6,1%. Vanuserithmades 0 -9 aastat on
ka registreeritud haigeid. Joonisel 9 on niidatud HBV haigete jaotamine vanuse jargi aastate

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

| B

100% -

60%

40% 4

20%

0% -

1995.a 1996.a. 1997.a. 1998.a. 1999.a. 2000.a. 2001.a. 2002.a.

B0.a. B1-4a 0O5-9a. 010 - 14a. Bi5-19
20 -29a. B30 -39a 40 - 49a. B 50 - 59a. B 60 ja vanem

Joonis 9. HBV-haigete jaotamine vanuserihmade jargi Ida-Virumaal (v.a.Narva linn) 1995-
2002.2. (%).

HCV haigete jaotamine vanuse jirgi on sarnane eeltoodud HBV haigete jaotusega.

Aastatel 1995 -2002 keskmised HCV-haigete jaotamise niitajad haigete vanuserihmade
jargi on esitatud joonistel 10 ja 11 ning tabelitel SL.,6L. Haiged vanuses 15-29 moodustasid
1995 aastal Ida —Virumaal 59% ja 2002.a. 70% , Narvas need naitajad olid vastavalt 50 ja
100%. Ka need niitajad kasvasid pohiliselt vanuserihmas 15-19 aastat: HCV osas 18% kuni
32% Ida-Virumaal ja Narvas 0% kuni 48% . Vanuseriihmas 10-14 aastat selle haigestumuse

naitajad olid: Ida-Virumaal 0% kuni 5% aastal 2002 ja Narvas 0% kuni 7% aastal 2001.
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Joonis 11. HCV jaotamine haigete vanuse jargi Narva linna piirkonnas 1995-2002 a.



Joonisel 12. on naidatud HCV haigete jaotamine vanuse jargi (%) aastate kaupa Ida-Virumaal

(tulpide peal - absoluut arvud).
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Joonis12. HCV-haigete jaotamine vanuserihmade jargi Ida-Virumaal (v.a. Narva)1995-2002.a.

Haigestumus kroonilistesse viirushepatiitidesse on Ida-Virumaal esinenud pdohiliselt
vanuserihmas 15-29 aastat, aga Narvas vanuseriihmas 20-39 aastat. ( Tabelid: L7., L8, L9,
L10., joonis 13).

Nii, Ida-Virumaal oli kroonilist HBV 1998 a. registreeritud ainult Ghel haigel vanuserithmas
20-29a., aastal 2002 — aga 20 haigel, ning suurem osa oli vanuserithmas 20 -29.a. (31%),
vanuserithma 15-19.a. osa oli 26%. Keskmiselt, aastatel 1998- 2002 haiged vanuses15-29 a.
moodustasid 64 %, ja vanuses 10-14a. — 1%. Narvas - 7%, aga vanuses 30-49 a. - 80%.
Kroonilise HCV haigete osa vanuserithmas15-29a. moodustas Ida-Virumaal aastatel 1998-
2002, keskmiselt 80% ( 1998a. see osa oli 100%), ning 2001.a. oli registreeritud iiks juhtum
vanuses 10-14 .a. Narvas haigete osa vanuses 20- 29 a. oli 32%, aga suurem osa oli vanuses

30-49a. — 495%.
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Joonis13 Krooniliste  viirushepatiitide jaotamine vanuseriihmade jargli Ida-Virumaal

(v.a.Narva) 1995-2002 a.

5.1.4.Viirushepatiitide haigete sooline struktuur

Mehed nakatusid oluliselt sagedamini, kui naised. (Tabelid L3, L4, LS, L6;joonised 14, 15).
Nii, 1995-2002.a. oli meeste osakaal HBV haigestumuses Ida-Virumaal 56-79% (keskmiselt
70%) piires; Narvas - 49-82% (keskmiselt 69 %) piires. Vajab markimist, et naiste osakaal
suureneb, nii kui 1995.aastal oli 26,1%, siis 2002.a. — 44 % ( keskmiselt 30%). Narvas olid
vastavad naitajad 21,7% ja 35% (keskmiselt 31%).

HCV haigestumuses meeste osakaal Ida-Virumaal oli 60 — 88% (keskmiselt 75%) piires,
Narvas 72 -100 %(keskmiselt 77%) piires. Naiste osakaal HCV haigestumuses Ida-Virumaal
tousts 12 %- kuni 32% piires 2002.a. (keskmiselt 25%), Narvas oli 25 - 28% piires
(keskmiselt 23%).

Krooniliste hepatiitide haigestumuses on samuti meeste osakaal suurem, keskmiselt 75 -81%

piires.
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Joonis 14 Viirushepatiitide jaotamine haigete soo jargi Ida- Virumaal 1995 -2002.a.
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Joonis 15.Viirushepatiitide jaotamine haigete soo jargi Narva linna piirkonnas 1995 -2002.a.

S.1.5.Viirushepatiitide haigestumuse struktuur haigete sotsiaalse seisundi jargi

Enamus haigetest olid linnaelanikud (95%-100%).

B ja C-viirushepatiitide analiiiisi teostamisel haigete kontingendi jargi selgub, et 1995 aastal
haigete hulgas domineerisid to6lised ja tootud, Ida-Virumaal elavate HBV- haigete hulgas
vastavalt 61% ja 39,1% ning Narvas elavate haigete hulgas vastavalt 35% ja 48 %. HCV-
haigete hulgas Ida-Virumaal mélemas rihmas a'47%, Narvas 0% Ja 50% (t66tud). Seejuures

médrav tahtsus on sellisel sotsiaalsel riskiteguril nagu téopuudus: tootute osakaal nende
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aastate valtel natuke langes ja keskmiselt selle kontingendi osakaal moodustab (vastavalt Ida-
Virumaa ja Narva piirkondadel) HBV osas 33 - 35% ning HCV osas 38 - 37 %. Tootavate
inimeste osakaal viahenes umbes kaks korda ja moodustas keskmiselt HBV osas a’30%
mdlemas piirkonnas ning HCV osas 27% Ida —Virumaal ja 24% Narvas. Nende hulgas
meditsiinitootajate osakaal HBV osas vihenes 4% 1995.a. kuni 0% aastatel 2001 -2002( 1da-
Virumaal), Narvas ei olnud registreeritud tihtegi haiget.

Alates 1996.aastast suureneb noorte osa (koolide, keskeridppeasutuste ja kdorgkoolide
oppijad) haigete hulgas, ( tabelid 11L, 12L.,13L.14L).

Nii oli HBV-haigete hulgas 1995 a. laste ja noorukite (Opilaste) osa — 0% Ida- Virumaal ja
Narvas - 12%); HCV-haigete hulgas - 1995.a. — 5,8% (Narvas -0). Aga aastal 2002 neid oli
HBV-haigete hulgas vastavalt 32 ja 51% (keskmiselt 34%),s.t. suurenes 2-8 korda. HCV —
haigete hulgas laste ja noorukite osa moodustas 2002.a. vastavalt 36 -39%. Sellist pusiva
kasvu tendentsi haigestumuses vdib vaadelda nagu viirushepatiitide epideemilise protsessi

ebasoodsat prognostilist néitajat selles inimrithmas.

5.1.6.Nakkuse iilekande riskitegurid

Nakatumise riskitegurite analiiiisi tulemused niditavad, et nende aastate valtel suurima osa
haigetest moodustasid veenisiistivad narkomaanid.( Tabelid L15., .16, 117, L18.)

Kui 1995.aastal HBV-haigete seas veenisistivate narkomaanide osa oli - 30% Ida- 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 vahenes
4-17 korda ja moodustas keskmiselt 0 kuni 3%. Teadmata jaab 48-29% riskiteguritest.
(Joonised 16 ja 17).



4 vereulekanne

B med.manipulatsio
0 on
0,4% - O narkomaania
| 043.4%
[ [ seksuaal-olme
0.1% kontaktid
50 8 tatoveering

3 |
teadmata i

Joonis 16 Riskitegurite jaotamine HBV - haigete anamneesis Ida-Virumaal(v.a. Narva) 1995-
2002.a.a.

vereulekanne (

S med. manipulatsi ‘
oon l

4%
203

O narkomaania

Oseksuaal-olme
620 kontaktid
21

B tatoveering

teadmata

Joonis 17. Riskitegurite jaotamine HBV-haigete anamneesis Narva linna piirkonnas 1995 -
2002 a.

HCV haigestumuse riskitegurite seas moodustas narkomaanide osa 1995.a. Ida- Virumaal
18% ja Narvas -0%, kuid aastal 2002 vastavalt 62% ja 84% (keskmiselt 47 ja 70%) , s.t.
suurenes 4 -10 korda. Kasvas ka seksuaal —olme-kontaktilise riskiteguri osakaal ja keskmiselt
moodustas 5 -6 %. HCV tlekande tavalise riskiteguri, nagu vereiilekanne, osakaal vihenes ja
moodustas 2002.a. — 0%; meditsiiniliste manipulatsioonide osakaal ka vihenes kuni 6 korda
ja moodustas keskmiselt 2%. Riskitegurid ei selgunud 23- 45 %-1 juhtudest. ( Tabelid L16. ja
L.18, joonised 18 ja 19).
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Joonis 18. Riskitegurite jaotamine HCV-haigete anamneesis Ida-Virumaal(v.a. Narva) 1995 -
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Joonis 19. Riskitegurite jaotamine HCV-haigete anamneesis Narva linna piirkonnas 1995 -

2002.a.

See nditab nakkuse epideemilist levikut pdhiliselt narkomaanide seas. Narkomaanide seas
kasvas ka haigete osa, kellel oli mixt nakkus (B- ja C- viirushepatiidid samal ajal) - 14-57%
piires.( Lisaks tlalnimetatule, paralleelselt viirushepatiitide B ja C levimusele, kasvab ka
HIV-kandluse juhtumite arv: ka pohiliselt vanuserihmas 15-19.a., ja meeste hulgas; ning
rohkem Ida-Virumaal.) Samal ajal oluliselt vihenes vereillekandel vai raviasutustes

meditsiiniliste manipulatsioonide kdigus nakkuse saanud haigete arv.
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Seega vaib kinnitada, et vaadeldavas ajavahemikus HBV ja HCV haigestumus suurenes,
pohiliselt, narkomaania riskiteguri lisandumise tdttu epideemiaprotsessi; nakkus levib

pohiliselt Ghisststlaid kasutavate narkomaanide seas ja samuti loomulikul teel (suguteel).

5.2. B- ja C-viirushepatiitide haigestumuse iseloomustus Eestis

Vorreldes Eesti ja Tallinna viimaste aastate haigestumuse naitajatega oli Ida-Virumaal
haigestumus B- ja C- viirushepatiitidesse 2 kuni 4 korda kdrgem [25,26]. (Tabel 1.,joonised 1
ja2).

Kui 1995.a. HBV ja HCV haigestumuse naitaja Eestis oli, vastavalt 10,0 ja 4,4 100000
elaniku kohta, siis 1da-Virumaal olid need vastavalt 22,0 ja16,0 (Narvas 28,7 ja 2,5); 1998.a.
HBV ja HCV haigestumus Eestis oli, vastavalt 34,1 ja 25,2 100000 inimese kohta, Ida-
Virumaal aga - 147,2 ja 38,9 (Narvas: 44,9 ja 52,6). Aastal 2000 haigestumus HBV ja HCV
Eestis oli 31,8 ja 26,6; Ida-Virumaal — 1394 ja 86,8 (Narvas 71,0 ja 75,2), ning 2002.a. Eestis
HBYV néitaja oli 18,0 ja HCV -15,0; Ida-Virumaal , vastavalt 46,0 ja 35,0 ning Narvas 60,5 ja
436

Tallinnas olid B- ja C- viirushepatiitide haigestumuse naitajad suuremad, kui keskmised

néitajad Eesti kohta, kuid p&hiliselt viiksemad, kui Ida —Virumaal. (Tabel 1).

Tallinnas oli viidud sarnane B- ja C- viirushepatiitide epidemioloogiline uurimine labi 1994
-1997.a. haigestumuse andmete alusel [6]. Uurimise andmetest selgus, et nende 4 aastate
viltel oli nimetatud hepatiitide haigestumus tdusnud 4 korda. Haigestumuse kasv oli seotud
peamiselt ka kahe vanuseriihmaga: 15 -19 ja 20 -29 aastat. Seejuures 15-19 aastaste osa
suurenes peaaegu kaks korda ning moodustas 1997.aastal HBV osas 56,3% ja HCV osas
55,9% haigete arvust. Olulised muutused haigestumuse struktuuris toimusid 1997.a.: siis
suurenes margatavalt noorte osa (koolide, kutsekoolide ja kdrgkoolide Oppijad). 1994 aastaga
vorreldes oli selles riihmas HBV osas tdus 6- ning HCV osasl1-kordne (38,1% ja 32,2%
haigetest). Veenisiistivate narkomaanid moodustasid 1997 a. kdigist HBV- haigetest 42,9% ja
HCV-haigetest 54,8% ( mis niitas nakkuse epideemilist levikut selles elanike rihmas).
Mehed nakatusid oluliselt sagedamini kui naised. Maaratletud olj ka sotsiaalse riskiteguri
(t66tus) osatdhtsus: tootute arv tdusis HBV-haigete hulgas 2,7 korda ja HCV-haigete hulgas
3,7 korda.
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Kirjanduse andmete ja teiste uuringute tulemuste alusel voib ndha kuidas muutus
viirushepatiitide haigestumuse protsess Eestis viimastel aastatel Mitmed autorid [11, 12]
viitavad sellele, et 90-te aastate valtel toimusid muutused viirushepatiitide haigestumuse
etioloogilises struktuuris: HAV osakaal vahenes ning HBV ja HCV - kasvas. B- ja C-

viirushepatiitide haigestumise naitajad 100000 elanike kohta suurenesid umbes 4 korda.

B- viirushepatiidi haigestumuse diinaamika Eestis niitab [11], et aastail 1977 — 1985 oli
haigestumuse naitaja keskmiselt 14,5 100000 elaniku kohta aastas. Haigetest oli mehi 49%
ja sagedamini haigestusid 20 -29- aastased inimesed (20% haigetest). Seda tdlgendati
selleealiste inimeste seksuaalse aktiivsusega, mis soodustas nakatumist. 50 —aastaste ja
vanemate inimeste haigestumise niitaja oli ka suhteliselt suur, mis vdis olla seotud arstiabi
vajaduse suurenemisega selles vanuses. Nakatumise voimalike riskiteguritena olid haigete
anamneesis neil aastail esikohal meditsiinilised manipulatsioonid (64%) ja vereiilekanded
(13%). Pohiliseks profiilaktikameetmeks oli doonorivere seroloogiline kontrollimine, mida
hakati tegema Tallinnas ja Tartus ajavahemikul 1975 -1976. Aastail 1978 -1985 uuritud
doonorivere  proovidest HBsAg - positiivsed moodustasid 0,2%. Nakkusohtlikku
doonoriverd ei kasutatud ning sellega valditi nakkuse levikut. Teistest labiviidud doonorivere
uuringutest avastati, et HBsAg - kandlus doonorite seas oli 0,4- 0,7%. Neist andmetest

nahtub, et HBsAg- kandlus oli taiskasvanute seas Liine Euroopa riikide niitaja tasemel.

Aastatel 1986 -1992 haigestumus vahenes ( haigestumuskordaja 100000 elaniku kohta oli
13,0 — 5,8 piires). Linnaelanukud haigestusid endiselt maaelanikest sagedamini ja haigete
hulgas meeste osakaal haigete seas oli 51%. Laste ja vanemate inimeste osatihtsus
haigestunute seas oli viahenenud, kuid 15 — 29-aastaste inimeste haigestumise niitaja piisis
samal tasemel. Seega haigestumus oli vihenenud nendes vanuseriithmades, kus nakkus levis
valdavalt meditsiiniliste manipulatsioonidega seotud (artefitsiaalse) levikutee kaudu, ja oli
seotud profiilaktika tGhustamisega. Lisaks doonorivere kontrollimisele (olid rakendatud uued
meetodid), algas  sellel ajavahemikul ‘iihekordselt tarvitatavate sistalde kasutamine
raviasutustes. Uue riskitegurina oli toestatud meditsiinitootajate nakatumise voimalus to6l,

mille puhul kokkupuude inimverega on valtimatu.

Alates aastast 1993 hakkas haigestumus suurenema. Aastail 1993 -1998 haigestumuse
keskmine nditaja 100000 elaniku kohta oli keskmiselt 21,0 aastas, mis tletas eelmise
perioodi néitajat tle kahe korra. Epideemiaprotsessi iseloomustasid jargmised parameetrid:
haigestumine sagenes 15 -39 —aastaste inimeste seas (selle vanuse haiged moodustasid 85%

haigete uldarvust), meeste osakaal haigete seas suurenes 70%-ni; B- viirushepatiit levis
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linnades ja peamiselt haigestusid Ida —Virumaa, Tallinna ja Harjumaa elanikud. Haigestumise
riskitegurite véljaselgitamisel selgus, et suur osa haigetest (32%) tarvitas parenteraalseid

narkootikume, sageli kasutades iihissistlaid ( nakkus levis thissistalde kasutamise kaudu).

Meditsiiniliste manipulatsioonide osakaal HBV epideemiaprotsessi riskitegurite struktuuris
nende aastate jooksul jatkuvalt vihenes. Selle ajavahemikul oli vereilekanne anamneesis
ainult 2%-1 haigetest ja meditsiinilised manipulatsioonid — 12%-1. (Sellega vdiks seletada ka

laste ja vanemate inimeste haigestumise vihenemist.)

Meie piirkonna uurimise andmed aastatel 1995 -2002 néiitavad samuti, et HBV riskitegurite
struktuuris vereillekande osakaal oli keskmiselt 0,4% ( 1995 .a.- 4% ja 2002.a. — 0%); Narvas
-0,3% ( 2002.a. oli 0%). Meditsiiniliste manipulatsioonide osakaal 1995.a. oli 17% ja vdhenes
aastani 2002 kuni 2%-ni; Narvas, vastavalt 17% ja 0%, (keskmiselt - 3%).

B-hepatiidi demograafiliste riskitegurite uurimine doonorite seas aastatel 1996 -1998 Pohja-
Eest1 Verekeskuse andmete alusel néitas, et nende kolme aasta viltel oli HBsAg- positiivsete
levimus doonorite hulgas 0,27%, aga aastate I6ikes oli taheldatav levimuse kasvutendents:
1996.a. kuni 1998.a. vastavalt 0,2%, 0,27% ja 0,34% [8].See tihendab, et Pdhja- Eesti
veredoonorite hulgas oli HBsAg- positiivsete doonorite levimus sarnane teiste arenenud
rikkide nditajatega, aga viimastel aastatel on margatud suurenemise tendentsi. Levimusmaar
soltus ka doonori elukohast. Niiteks Ida-Virumaal HBsAg- positiivsete doonorite osakaal oli
1,0%. Viiksem oli see naitaja Jarvamaal (0,05%). Teistest haldusiiksustest (Tallinn ja
Harjumaa, Raplamaa, Ladne-Virumaa, Saaremaa, Hiiumaa) périt doonoritel oli HBsAg-
positiivsete doonorite osakaal doonorite iildhulgas 0,18 -0,30%. Selle uuringu tulemusena
selgus ka , et B-hepatiidi risk oli suurim noortel, alla 30 aasta vanustel doonoritel. Seejuures
oli margatav riski suurenemise tendents vanuse vihenedes. Oli mainitud, et suurem risk
nooremate kui 30-aastaste doonorite hulgas seostub kaudselt ka levimuse kasvuga aastate
161kes, s.t. Eestis on tdheldatav HBsAg kandluse kasv ning eeskétt toimub see nooremate

vanuseruhmade arvel.

Aastail 1995 -1996 uuriti Eestis ka C-hepatiidi —antikehade levimust veredoonoritel Pdhja-
Eesti Verekeskuse ja Tartu Verekeskuse doonorite andmete alusel. Selgus, et anti-HCV
levimusmaér esmasdoonoritel oli Tartu Verekeskuses 1995 aastal 0,72%, 1996.a.- 1,07%;
korduvdoonoritel 0,48 -0,20% (keskmiselt 0,57 -0,42%); P&hja-Eesti Verekeskuses 1996.a.-

keskmiselt 1,04%, aga esmasdoonoritel - 2,26%. See tihendab, et Eesti doonorite anti-HCV
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levimusmaar ei erine oluliselt Euroopa rikide niitajatest. 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
niitavad | et aastatel 1990 — 2000 HBsAg- positiivsete vereproovide osakaal muutus 0,4%
kuni 0,1% ning HCVAg — positiivsete proovide osakaal aastatel 1995 -2000 muutus 0,8%
kuni 0,3% {25].

Tallinnas aastatel 1995-1996 labiviidud korge riskiga kontingentide uurimisel selgus, et
kodige suuremad HBV nakatumise néitajad (78,9%) olid veenisustivate narkomaanide seas;
HBsAg-kandlus narkomaanide seas oli 8,8% [12]. Anti-HCV-positiivsete osakaal oli 82,5%.
HBV ja HCV-markerite samaaegne avastamine oli samuti suurem narkomaanide seas

(70,2%).

HBV-markerite avastamine meditsiinitdotajate seas oli 27,2 -21,1% piires, keskmiselt 24,9%.
HBsAg maérati 2,6 -0% piires, keskmiselt 1,5%; anti -HCV maérati 0 -13,2%-1, keskmiselt
4,6%.Uurimiste andmed viitavad riskiriihmadesse kuuluvate isikute intensiivset infitseeritust
HBV ja HCV poolt.

Teises uurimises oli ndidatud HBV ja HCV infitseerimise tase tervishoiutootajate seas[15].
Uuring oli 1abi viidud Tallinnas aastatel 1995 -1997. Tulemused néitasid, et uuritavate hulgas
olid anti-HBc-positiivseid 22,3%(16,0 — 27,2%), HBsAg- positiivseid oli 2,6% (0 -6,3%);
anti-HBsAg-positiivseid oli 13,3%. Anti-HCV —positiivseid oli 3,9% (0 -8,0%). Andmete
erinevused olid seotud t66 litkidega. Tulemused kinnitasid, et meditsiinitootajate HBV ja
HCV infitseerituse tase on korge ning spetsiifilise profiilaktika vajadus (HBV vastu) on

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

Veenisiistivate narkomaanide ulatuslikku nakatumist B- ja C-viirushepatiitiga mainivad

mitmed autorid[21,27].

Naiteks, Tallinnas toimunud uurimise andmetel olid 80,0% uuritud narkomaanidest HBV
(anti-HBc)- positiivsed; HBsAg —positiivseid oli 9,1%; anti- HBsAg-positiivseid oli 50,9%.
HCV- antikehad (anti-HCV- positiivsed) olid avastatud 81,8%-1 uuritud narkomaanidest.
Samaaegselt HBV ja HCV markerid olid leitud 74,5%-1 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 registreerimissisteem ei arvestanud neid haigeid, kellel
haiguse tagajirjena 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 Tallinna, Harjumaa ja Ida-Virumaa haigete andmete uurimisel selgus, et
krooniliste viirushepatiitide etioloogias pchiliseks teguriks oli HCV (71,7 -93,3%) [13].
HBV  osakaal (krooniliste viirushepatiitide etioloogias) oli 6,7 kuni 24,1% juhtudest.
Seroloogilise uurimise kdigus avastati et 41%-I patsientidest oli HBsAg, HBeAg oli 32,1%-1,
anti-HBe — 42,9%-1, anti-HBcIgM- 46%-1. Anti -HCV olj avastatud 70,5%-1 patsientidest.
Seejuures  krooniliste viirushepatiitide segavorm (HBV+HCV) oli avastatud 34%-]

juhtumitest.

Viimastel aastatel on ohustatud inimesi hakatud HBV vastu kaitsepookima.
Meditsiinitootajate  vaktsineerimist alustati Eestis 1995 aastal. Lapsi, kelle emadel on
avastatud raseduse ajal HBsAg-kandlus, hakati vaktsineerima 1997 aastast. 2001 aastal hakati
meie piirkonnas vaktsineerima vastsiindinuid ning kogu Eestis - kooligpilasi vanuses 13.a.
(aastal 2003 - 12.aastat ). Seda tehakse riikliku immuniseerimise programmi raames tasuta.
Tulevikus peaks see andma positiivse efekti. Aga ei ole lahendatud HBV tdkestamine
narkomaanide ja nende lihikontaktsete (perekond jne) seas. Meie piirkonnas see on tihtis
kiisimus, sest vaktsineerimine on tasuline (vaktsiin on kallis ning paljudes peredes sissetulek

on viike).

HCV vastu spetsiifiline profiillaktika puudub. Aktuaalseks probleemiks jaab narkomaaniaga
seonduvate kiisimuste lahendamine (narkootikumide levitamise ja tarvitamise tokestamine)

Riigi tasemel.

46



6.JARELDUSED

1. Ajavahemikul 1995- 2002.a. on Ida-Virumaal viirushepatiitide epideemiline protsess
muutunud:  A-viirushepatiidi haigestumine on vihenenud, 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) uletasid Eesti ja Tallinna vastavad haigestumuse naitajad 2 -4 korda.

3. Viirushepatiitide haigestumuse struktuuris prevaleerivad HBV ja kroonilised B- ja C-
viirushepatiidid (pohiliselt krooniline HCV), mis moodustasid 2002.a. vastavalt 263% -
40,2% ja 51% -23% haigete arvust (Ida-Virumaal ja Narvas).

4. HBV- ja HCV-haigestumine oli suurenenud noorte inimeste haigestumise sagedamise
tottu. Ajavahemikul 1995- 2002.a. haigete arvu suurenemine oli rohkem 15-29. aastaste
inimeste  vanuserihmas (pohiliselt vanuseriihmas 15 -19.aastat), mis moodustas nendel

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

5. Krooniliste viirushepatiitide haigestumuse kasv on seotud noorte vanuserihmadega:
rohkem vanuserihmas 20 -29.a., mis moodustas Ida- Virumaal aastatel 1995 — 2002
keskmiselt HBV osas 42% ja HCV osas 45% (Narvas HBV osas vanuses 30-39.a. — 40% ja
HCV osas vanuses 20-29.a. -32%), ning vanuserithmas 15 -19.a. moodustas Ida-Virumaal
HBYV osas keskmiselt 22% ja HCV osas -35%.

6. HBV ja HCV nakkuse iilekandeteede struktuuris valdavaks riskiteguriks  oli

narkootikumide parenteraalne kasutamine (2002.a. vastavalt 59 - 84 % riskiteguritest).

7. HBV- ja HCV haigete kontingentide hulgas on suurenenud Gpilaste osakaal (koolide,
kutsekoolide, tilikoolide dpilased). Aastal 2002 nende arv moodustas vastavalt 32 % ja 33%
(Narvas — 51 % ja 39 %).

8. Narkomaania on Ida-Virumaal t3dsine probleem ja aktuaalseks ilesandeks on
narkomaaniaga seostuvate nakkuste, sealhulgas viirushepatiitide leviku tdkestamine. See
nduab uute efektiivsete tdrjemeetodite kiiret rakendamist, arvestades meditsiiniliste ja

sotsiaal - majanduslike probleemide kompleksi.
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TANUAVALDUS

Minu siiras tinu:

e juhendajatele prof Astrid Saavale ja Ants Jogistele abi eest magistriprojekti

kirjutamisel, kommentaaride ja soovituste eest;

e TU Tervishoiu instituudi kollektiivile sdbraliku suhtumise eest magistridpingute ja

projekti kirjutamise ajal;

¢ Ida- Virumaa Tervisekaitsetalituse kollektiivile sdbraliku toe eest magistriopingu ja

projekti kirjutamise ajal;

e minu perele ja sOpradele moraalse toe eest.
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Stinniaeg ja koht:
Kodakondsus:

Abielus, peres 3 last
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