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Tsoliaakia avaldumisvormid viiljaspool
seedetrakti: atiipiline ja varjatud tséliaakia

Oivi Uibo - TU lastekliinik, TU Kliinikumi lastekliinik
tséliaakia, atiivpiline tsoliaakia, varjatud tsoliaakia, tsoliaakia riskirihmad, kaasuvad haigused

Tsoliaakia on ks sagedamini esinev krooniline haigus nii lastel kui ka taiskasvanutel, esinedes 1-2%-l
rahvastikust. Nisu-, rukki-, odra- ja véimalik, et ka kaeravalkude poolt vallandatavad ja tséliaakia
autoantigeeni - inimese normaalse valgu, koe Il tiipi transglutaminaasi - vastu tekkivad autoimmuun-
reakisioonid péhjustavad peensoole limaskesta kahjustuse ning autoimmuunreaktsioonid ka organismi
muudes kudedes. Alates tséliaakia autoantigeeni avastamisest 1997. aastal ei peeta tséliaakiat enam
ainult seedetrakti haiguseks. Umbes 60%-l kéikidest tséliaakiahaigetest esineb tséliaakia atiitpiline véi
varjatud haigusvorm, mille puhul ongi seedetrakti simptomid tagasihoidlikud véi puuduvad hoopiski.

Seetdttu véivad aga tséliaakiahaiged jdéda big

diagnoosita. Oigel ajal diagnoosimata ja seega ka

ravimata tséliaakiahaigetel on risk tusistuste, sealhulgas ka pahaloomuliste kasvajate tekkeks.

Tséliaakia ehk gluteenenteropaatia on haigus,
mille vallandavad périliku eelsoodumusega
isikutel nisust, rukkist, odrast ja v&imalik, et ka
kaerast valmistatud toidud ja tooted. Nendes
teraviljades sisalduvate valkude toimel kahjustub
tsdliaakiahaigel peensoole limaskest: jark-jargult
havivad peensoole limaskesta hatud kuni nende
téieliku kaoni - atroofiani. Et just peensoole limas-
kesta hattude kaudu imenduvad organismi k&ik
toitained - valgud, lipiidid, samuti sisivesikud,
vitamiinid, mineraalained ja mikroelemendid -,
kujuneb kahjustunud peensoole limaskestaga
tsdliaakiahaigel nende vaegus. Tséliaakia tiipilised
haigusnéhud - krooniline kdhulahtisus, kéhu-
puhitus, kéhnumine, kasvupeetus - véliendavadki
malabsorptsioonisindroomi ehk toitainete kadu
organismist. Tséliaakia tiipilist vormi ei ole keeru-
line digel ajal diagnoosida, kui arst selle haiguse
véimalusele métleb. Tséliaakiahaige vaevused
taanduvad ja peensoole limaskesta hatud taastu-
vad aga taielikult, kuid ainult siis, kui haige jérgib
rangelt nisu-, rukki-, odra- ja soovitatavalt ka kaera-
vaba dieeti. See niinimetatud gluteenivaba dieet
ongi tsdliaakia ainus ravi, mida haige peab jdrgima
véga rangelt kogu elu (1-3).

Kuigi esimesed andmed tséliaakia kohta péari-
nevad |l sajandist enne Kristuse siindi, selgus
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haiguse pdhiolemus alles 1997. aastal. Siis
avastas Dieterich kaasautoritega, et nisus, rukkis,
odras ja kaeras leiduvate valkude toimel kujuneb
kahjustus inimese omaenese kudede vastu - tekib
reaktsioon inimese normaalse valgu, koe Il tiipi
transglutaminaasiga (4). See avastus andis
teadmise, et tséliaakia on autoimmuunhaigus.
Nii véivadki tséliaakia korral lisaks peensoole
kahjustusele esineda muutused ka organismi
muudes kudedes, nditeks ndrvisiisteemis. Auto-
immuunprotsessidele tuginedes vaib seletada ka
mitmete seedetraktivdliste simptomite esinemist
tséliaakiahaigetel.

Veel 1980. aastate alguses peeti tséliaakiat
kogu maailmas harva esinevaks ning peamiselt
malabsorptsioonisindroomiga kulgevaks haigu-
seks. Paljudes maades korraldatud séeluuringutega
selgus aga 1990. aastate alguseks, et tsdliaakiat
esineb mitmeid, isegi kimneid kordi sagedamini, kui
seda senini oli diagnoositud - kuni 2% rahvastikust
- ning umbes 60%-| haigetest on tegemist hoopiski
tséliaakia atipilise vai varjatud (ingl sifent) haigus-
vormiga (2, 3, 5).

Tsdliaakia haigustunnused véivad avalduda
esimest korda igas vanuses alates imikueast kuni
tdiskasvanueani. Teada on eripéra, et mida noo-
remas eas tséliaakia avaldub, seda tiipilisemad



on haigusndhud ning seda dgedam véib olla
haiguse kulg. Mida hilisemas vanuses tséliaakia
avaldub, seda varjatum ehk atiipilisem see vaib

olla (2, 3).

Atiipiline ja varjatud tséliaakia
Atiupilise tsoliaakia puhul véib titpilisele tsé-
liackiale iseloomulik malabsorptsioonisindroom
olla tagasihoidlik ning umbes 30%-| haigetest see
puudub hoopiski. Need haiged otsivad arstiabi
seedetraktivéliste simptomite t6ttu.

Tssliaakia varjatud vormiga haiged on ise kiill kae-
busteta, kuid nende tséliaakia diagnoos on avastatud
sageli just rahvastiku-uuringutel véi ka tséliaa-
kia riskirthmade regulaarsetel uuringutel, ngiteks
tséliaakiahaigete | astme sugulastel véi tssliaakiaga
kindlalt kaasnevate haigustega isikutel (2, 3, 5).

Kogu maailmas juhitakse arstide téhelepanu
ohule, et just atiipilise kuluga ja varjatud haigus-
vormiga tséliaakiajuhud véivad sageli jaada digel
ajal diagnoosimata. Seda kinnitavad Sandersi ja
kaasautorite 2002. aastal avaldatud vurimistsd
tulemused, et tséliaakiahaigete simptomite kestus
enne tsoliaakia diagnoosimist oli keskmiselt 4,9
aastat (0,25-16 aastat) (6). Heeli ja Westi and-
metel on Inglismaal iga diagnoositud tséliaakiajuhu
kohta avastamata kaheksa uut ja hoopiski atiipi-
lise kuluga haigusjuhtu (2). Soomes uuritud 1070
meditsiinitétajast, kellest Ghelgi polnud varem
tsdliaakiat kahtlustatud, diagnoositi tséliaakia 8
inimesel - kaigil atiupilise kuluga (7). Eesti 1160
koolilapse hulgast avastasime tséliaakia 4- (1
haigusjuht 290 uuritu kohta), kellest kaks titarlast
olid kéhnunud ja Ghel titarlapsel esines kaks
aastat kestnud ebaselge péhjusega rauavaegus-
aneemia, kuid siiski neist kellelgi ei olnud eelnevalt
tséliaakiakahtlust (8).

Atipilise véi varjatud tséliaakia tunnuseks vaib
olla vaid iks v&i ka mitu jargmisest loetelust (2, 5,
9-16): kdhnumine, kasvupeetus, ilekaalulisus voi
rasvumine, rauavaegusaneemia, jGdvhammaste
emaili ja struktuuri muutused, retsidiveeruvad
aftoossed haavandid suu limaskestal, neuroloo-
gilised ja psihhiaatrilised vaevused véi haigused,

sugunddrmete funktsiooni héired, reumatoloo-
gilised vaevused, osteopeenia véi osteoporoos,
transaminaaside hulga suurenemine veres eba-

selge pohjuse tottu.

Kéhnumine véib olla tséliaakiahaige ainus simp-
tom, kusjuures haigel véivad puududa krooniline
kahulahtisus ning ka muud malabsorptsioonisind-

roomi simptomid.

Kasvupeetus véib olla samuti tséliaakia ainus
simptom. Kasvupeetuse péhjusena on diagnoosi-
tud tséliaakiat 3- 10%| lihikese kasvuga isikutest,
seega on tsdliaakia kasvupeetuse pdhjustest sage-
dasem kui kasvuhormooni puudulikkus.

Ulekaalulisus véi rasvumine ei ole tssliaakiat
vélistav simptom, esinedes tséliaakiahaigetest isegi
kuni kolmandikul.

Rauavaegusaneemia on tséliaakia sagedasim
ja sageli ka ainus véljendus. Mayo kliiniku uuringul
diagnoositi tsdliaakia rauavaegusaneemia pshiju-
sena 15%- haigetest, kellel tehti gastroskoopia just
ebaselge pdhjusega ravavaegusaneemia tattu.
Rauavaegusaneemia pdhjuseks tséliaakiahaigetel
on eelkdige raua imendumise hdaire, kuid ka
tagasihoidlik, kuid pisiv veritsus kahjustunud
peensoolelimaskestalt. Tséliaakiale peaks arst
métlema eelkdige siis, kui rauavaegusaneemia
pbhjus jadb ebaselgeks vai kui diges annuses
rakendatud raua asendusravi on efektitu. Just atiji-
pilise tsdliaakia avastamist réhutades soovitatakse
arstidel gastroskoopial alati vétta biopsiatikid ka
duodeenumist, eriti just nendel haigetel, kel raua-
vaegusaneemia pdhjus ei ole selge. Ka B -vita-
miini puudusest tingitud aneemiat on kirjeldatud
tséliaakiahaigetel sageli: 10%-| haigetest.

Jadvhammaste emaili ja struktuuri muu-
tused esinevad ligi kolmandikul diagnoosimata
v&i ravimata tsdliaakiahaigetest. Tséliaakiale vaib
olla ainsaks viiteks j@Gvhammaste emaili vérvuse
muutumine sinakaks ja l&ikivaks. Haiguse kestmi-
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sel lisanduvad ka hammaste struktuuridefektid:
hammastele tekivad ristivaod, mille kohalt v&ib
osa hambast isegi murduda. Nende muutuste
tekkepdhjuseks on tséliaakiapuhused peensoole
limaskesta kahjustusest tingitud toitainete, eelkdige
aga kaltsiumi imendumise haired.

Kui tséliaakia on diagnoositud ja ravi alustatud
ajal, kui kahjustunud on veel vaid hambaemail,
v&ib range gluteenivaba dieediga véltida edasist
hamba struktuuridefektide teket. Kui hammaste
struktuuri muutused on aga juba vélja kujunenud, ei
mdjuta gluteenivaba dieedi range jérgimine enam
hammaste paranemist.

Retsidiveeruvad aftoossed haavandid suu
limaskestal esinevad 10-40%-| diagnoosimata,
kuid ka ravimata tséliaakiahaigetest. Tuginedes nii
suu limaskesta kui ka hammaste véimalike muutuste
esinemisele tsdliaakiahaigetel, on vaja réhutada
haige pdhjaliku labivaatuse olulisust eesmargiga
avastada tséliaakiakahtlusega isikud haiguse
varajases staadiumis.

Neuroloogilised ja psthhiaatrilised vae-
vused véi haigused véivad nii eelneda kui
ka jargneda tséliaakia iseloomulikele seedetrakti-
vaevustele, kuid voivad olla ka tsdliaakia ainsaks
vélienduseks. Tséliaakiahaigetel on sageli kirjeldatud
perifeerset neuropaatiat, kuid ka aju kaltsifikaate, aju
valgeaine koldelisi kahjustusi, ataksiat, miopaatiat,
entsefalopaatiat, mikrotsefaaliat, migreeni, peavaly,
depressiooni, skisofreeniat. 3-6% epilepsiahaige-
test on sdeluuringutel avastatud kaasuva haigusena
tséliaakia, kusjuures nii lastel kui ka t&iskasvanutel
on leitud tséliaakia kindel seos epilepsiaga koos
aju parieto-oksipitaalpiirkonna kaltsifikaatidega just
aju hall-ja valgeaine piiril. Verkasalo ja kaasautorite
hiljuti avaldatud teadustéd néitas aga, et vérreldes
ildrahvastikuga on varjatud kuluga tséliaakiahaiged
madalama vaimse véimekusega ning madalama
haridustasemega (13).

Neuroloogiliste vaevuste ja haiguste teket
tséliaakiahaigetel on seletatud eelksige peensoole
limaskesta kahjustusest tingitud vitamiinide, eelkaige
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B, B, ja foolhappe vitamiini malabsorptsiooniga.
Uks véimalik seose pdhjus vaib olla aga ka autoanti-
kehade (koe transglutaminaasi vai endomiisiumi
antikehade) véi ka gliadiini antikehade otsene toksi-
line toime Purkinje rakkudele. Praetesi kaasautoritega
avastas immunofluorestsentsmeetodiga aga aju
veresoonte tugeva reaktsiooni tsdliaakiahaigetel,
mida seostatakse ajukoevastaste autoantikehade
(ingl anti-brain antibodies) toimega ajustruktuuri-
dele (12). Hiljutiste avastuste alusel osaleb neu-
roloogiliste, eelkdige just neurodegeneratiivsete
haiguste patogeneesis ka tséliaakia autoanti-
geen - koe transglutaminaas. Tséliaakiahaigetel,
kellel olid neuropaatia simptomid, on kirjeldatud
ka gangliosiidivastaseid antikehi (GM1, GMD,
GD1a, GD1b).

Sugunddrmete funktsiooni héireid, naiteks
puberteedi hilinemine, menstruatsioonide hilinemine
v&i menstruaaltsikli hdired, sagedased iseeneslikud
abordid, nii meeste kui ka naiste viljatus, véikese
sinnikaaluga vastsiindinu siind, enneaegne meno-
paus (<45 aastat), potentsi véhenemine véi impotent-
sus, hipogonadism, oligospermia, spermatosoidide
véhene likuvus, on teaduskirjanduses kirjeldatud
seoses diagnoosimata vai ravimata tséliaakiaga. Just
malabsorptsiooni téttu jGab tséliaakiahaige organis-
mis puudu hormoonide, seega ka suguhormoonide
valmistamiseks vajaminevatest valkudest. Sugu-
hormoonide vaegusest tekivad tséliaakiahaigetel
sugunddrmete funkisiooni hdired, mis v&ivad olla
hilisemate reproduktiivsete héirete pdhjuseks. Tege-
mist véib olla ka olukorraga, kus autoantikehad on
blokeerinud olemasolevate hormoonide toime, s.t
hormoonide hulk organismis on normikohane, kuid
nende funktsioon on puudulik.

Uuringutega on néidatud, et kui tséliaakiahaiged
on ranget gluteenivaba dieeti jarginud véhemalt
12 kuud, on neil reproduktiivfunkisiooni héirete
esinemissagedus sarnane ldrahvastikus leituga.

Reumatoloogilised vaevused, nditeks art-
ralgia véi artriit, véivad esineda kuni kolmandikul
kaikidest tsoliaakiahaigetest, kusjuures tséliaakiat



on diagnoositud kaasneva haigusena 3-6%-l
juveniilse idiopaatilise artriidi haigetest ning 10%|
Sjégreni sindroomiga haigetest.

Osteopeenia vdi osteoporoos véib olla
atipilise véi varjatud tsdliaakia iseloomulik leid,
kuid seda véib késitleda ka kui tséliaakia tisistust.
Tsoliaakiat on diagnoositud 2 -7%- osteoporoosiga
isikutest. Luu mineraalse tiheduse véhenemise
pohjuseks tséliaakiahaigetel on eelksige kaltsiumi
imendumise hdired peensoole limaskesta kahjus-
tusest tingitud malabsorptsiooni téttu. Kaltsiumi
viéhesus omakorda péhjustab parathormooni
sekretsiooni suurenemist organismis, seetéttu on
luu resorptsioon aktiivsem kui luu siintees, kujuneb
osteopeenia ning protsessi jGtkumisel osteopo-
roos. Tséliaakiahaigetel véib olla ka kaltsiumi
transportvalkude (ngiteks kalbindiini) vaegus ning
suguhormoonide vaegus.

Tsitokiin interleukiin-6 on osteoklastide stimulaa-
tor, millele avaldavad tavapéraselt pidurdavat foimet
suguhormoonid. Seega, kui tséliaakiahaigel on
tegemist suguhormoonide puudulikkusega (vaegus
imendumishdire t&ttu v&i on nende funkisioon eba-
piisav neid blokeerinud tséliaakia autoantikehade
tottu), aktiveerub interleukiin-6, mis omakorda
stimuleerib osteoklaste, seega hakkab luu lammutus-
protsess prevaleerima luu ilesehitamise ile.

Osteoporoosi probleemi aktuaalsust tséliaakia-
haigetel réhutab kindlasti fakt, et ajakirjas Gut
on publitseeritud konkreetsed kliinilised juhised
osteoporoosi varajase diagnoosimise ja ravi kohta
tsdliaakiahaigetel (16). Kui inimesel on diagnoo-
situd osteoporoos, peab arst kindlasti métlema
selle tegelikule tekkepohjusele, milleks véivad olla
kaltsiumi imendumise héired just tséliaakiapuhuse
peensoole-limaskestakahjustuse téttu.

Transaminaaside hulga suurenemist veres
ebaselge péhjuse téttu on kirjeldatud 10-
54% tsdliaakiahaigetest, kusjuures gluteenivaba
dieedi toimel nende tase normaliseerub. Haigete
maksa biopsiatiiki histoloogilisel vuringul ilmneb
mittespetsiifiline hepatiit vi steatoos. Tséliaakiat on

leitud kaasnevalt ka primaarse biliaarse tsirroosiga,
skleroseeruva kolangiidiga ja autoimmuunse hepa-
tidiga haigetel. Seetdttu on avaldatud arvamust,
et tsdliaakiahaigetel on ka maks haiguse (ihiste)
autoimmuunmehhanismide mérklaudorgan.

Tsoliaakia riskirihmad

Tsoliaakia riskirithma kuuluvad tséliaakiaga
kindlalt kaasuvaid haigusi péddevad isikud ja
tsdliackiahaigete | astme sugulased. Teades, et
tséliaakia vaib eriti just riskirihmade isikutel olla
atipiline v&i varjatud, on vaja eelksige just neil
isikutel madrata tséliaakia séeluuringud ja seda
kindlasti regulaarselt, vdhemalt iga kahe aasta
igrel. Ja seda kindlasti vaatamata sellele, et neil
haigetel ei pruugi esineda tséliaakiale viitavaid
haigusndhte.

Tséliaakiaga kindlalt kaasnevad haigused
Meditsiinikirjanduses on andmeid tséliaakia koos-
esinemise kohta umbes 100 erineva haigusega.
Tsoliaakia kaasneb aga 3-10 korda sagedamini
inimestel, kes péevad autoimmuunhaigusi ja neid
haigusi, millele on iseloomulik tséliaakiaga sarnane
périlik eelsoodumus (HLA Il klassi antigeenid DQ2,
DQ8). Neist olulisemateks on kindlasti | tiipi dia-
beet (diabeedihaigetest 1-11%- kaasub tséliaakial),
autoimmuunne tireoidiit (10%- kaasub tséliaakia)
ja IgA puudulikkus (10%- kaasub tséliaakia). Ka
Downi, Turneri ja Williamsi sindroomi puhul on
tséliaakia sageli kaasnev haigus. Eraldi téhele-
panu vadrib villiline dermatoos - herpetiformne
dermatiit, mille Soome dermatoloog Timo Reunala
nimetas tsdliaakia nahavormiks. Selle haiguse
puhul on 80%- haigetest atroofiline ka peensoole
limaskest, kuigi enamikul neist ei esine tséliaakia tii-
pilisi haigusndhte - kroonilist kéhulahtisust ega ka
kahnumist. Miks aga thel tséliaakiahaigel esineb
nditeks krooniline kohulahtisus v&i kdhnumine,
teisel aga hoopiski villiline nahalééve, ei ole téna-
seni veel tépselt teada. Tséliaakiat on kirjeldatud
koos esinevana teiste nahahaigustega: alopecia
areata'ga, psoriaasiga, vitiligoga ja kroonilise

urtikaariaga (9, 10, 17, 18).
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Tsoliaakiahaige | astme sugulased
Tsoliaakiahaige | astme sugulastest pdeb tséliaakiat
umbes 10%. Oluline on markida, et sageli on
tsdliaakia avastatud neil alles siis, kui peres on
tsdliaakia juba kellelgi diagnoositud ning seetéttu
tehti ette n&htud tséliaakiauuringud ka teistel pere-
liikmetel (17, 18).

Tséliaakia diagnoosimine

Tuginedes tséliaakia diagnoosimise kriteeriumidele,
on tséliaakiakahtlastel ja tsdliaakia riskirihmade
isikutel soovitatav kéigepealt médrata verest sdel-
testid (<2aastastel lastel IgA-ja IgG-tiipi gliadiini ja
|gA-tiipi koe transglutaminaasi antikehad; kaikidel
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Summary
Extraintestinal manifestations of coeliac disease

Coeliac disease is an autoimmune disorder that occurs in
genetically predisposed individuals. Coeliac disease is
an frequent disease occurring up to 2% in population. The

typical presentation is malabsorption syndrome (chronic

diarrhoeaq, failure to thrive, abdominal distention), but
60% of patients have atypical or silent presentation of
celiac disease. Delayed diagnosis of coeliac disease

increases risk for complications, also for cancer.
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