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Kuigi inimkond teadvustas Helicobacter pylori 
olemasolu kõigest kaks aastakümmet tagasi (1), 
on see mikroob koloniseerinud inimeste mao limas-
kesta juba aastatuhandeid: H. pylori antigeene 
on leitud 3000 aasta vanuste muumiate mao-
sooletraktist (2), molekulaargeneetiliste uuringute 
andmetel on inimkond infitseerunud juba vähemalt 
11 000 aastat tagasi (3, 4). H. pylori infektsiooni 
peetakse üheks kõige levinumaks infektsiooniks 
maailmas, sellesse on nakatunud rohkem kui 
2 miljardit inimest (5), samas on selle infektsiooni 
levimus maakera eri piirkondades erinev. Üldistatult 
on võimalik eristada kahte erinevat levimusmustrit: 
arengumaades on H. pylori infektsioon kõigis 
vanusrühmades väga levinud, nakatunud on roh-
kem kui 50% lastest ning 80–95% täiskasvanutest, 
kusjuures levimusmäär eri vanuses täiskasvanute 
hulgas on sarnane. Arenenud tööstusriikides on 
seevastu laste hulgas nakatunuid vähe, 3–15%, 
täiskasvanute hulgas aga nakatunute osakaal 
kasvab vanuse suurenedes (5, 6). 

Epidemioloogilised uuringud on selgitanud, et 
nakatumine H. pylori’ga toimub peaaegu alati enne 
20. eluaastat ning H. pylori negatiivse täiskasvanu 
jaoks on risk nakatuda väga väike: 0,4–0,5% inim-

Helicobacter pylori infektsioon ja sünnikohordi 
fenomen

Marje Oona – TÜ polikliiniku ja perearstiteaduse õppetool

Helicobacter pylori, levimus, sünnikohort

H. pylori infektsiooni nakatutakse tavaliselt lapsepõlves, väga harva pärast 20. eluaastat. Infektsiooni 
levimus teatud kindlal ajavahemikul sündinud inimeste hulgas sõltub sellest, milline oli risk nakatuda nen-
de inimeste lapsepõlves. Täiskasvanueas levimus enam oluliselt ei suurene. Igal sünnikohordil on temale 
iseloomulik H. pylori infektsiooni levimusmäär. Arengumaades on suurem osa täiskasvanutest nakatunud 
H. pylori ’ga. Arenenud tööstusriikide nooremates põlvkondades on H. pylori  infektsiooni levimus oluliselt 
vähenenud, seda tõenäoliselt tänu elutingimuste ja hügieeni paranemisele, võimalik, et ka tänu toitumises 
aset leidnud muutustele. Eestis on H. pylori infektsiooni levimus olnud väga suur, kuid taasiseseisvumise 
järel on ka meil selle infektsiooni levimus laste hulgas vähenenud. H. pylori infektsiooni spontaanse eli-
minatsiooni kiirus eri rahvastikus võib olla nii suur, et see on võrreldav efektiga, mis saadakse H. pylori 
infektsiooni vastase ravi üldise rakendamisega ühel rahvastikul. Samal ajal H. pylori  infektsiooni levimuse 
vähenemisega on kahanenud haigestumine peptilisse haavandisse ja maovähki.

aasta kohta, mis on ligikaudu võrdne infektsiooni 
spontaanse paranemise tõenäosusega H. pylori 
positiivsel täiskasvanul (7, 8). Seega pole seoses 
vanuse suurenemisega kasvav H. pylori infektsiooni 
levimus tingitud elu jooksul pidevalt lisanduvatest 
uutest nakkusjuhtudest. Tegemist on nn sünnikohordi 
fenomeniga: H. pylori infektsiooni levimus teatud 
kindlal ajavahemikul sündinud inimeste hulgas ehk 
sünnikohordi hulgas sõltub sellest, milline oli nakatu-
misrisk nende inimeste lapsepõlves. Kogu järgneva 
täiskasvanuea jooksul levimus enam oluliselt ei suure-
ne, igal sünnikohordil on temale iseloomulik H. pylori 
infektsiooni levimusmäär. H. pylori infektsiooni 
levimuse vähenemine nooremates põlvkondades 
on tingitud aja jooksul pidevalt vähenenud naka-
tumisriskist nende inimeste lapsepõlves. Järelikult, 
hoolimata pikast kooseksistentsist inimkonnaga on 
H. pylori infektsioon paljudest maakera paikadest 
järk-järgult kadumas. Nii on näiteks H. pylori 
infektsiooni levimusmäär vähenenud Soomes 15–
24aastaste hulgas umbes 20aastase ajavahemiku 
jooksul (1973–1994) 38%-lt 7%-ni (9), Hollandis 
15aastaste hulgas 55 aasta jooksul (1940–1995) 
44%-lt 9%-ni (10). Rootsis hakkas infektsiooni levimus 
vähenema juba 1920. aastatest alates (11).
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Eestis on seroepidemioloogiliste uuringute 
andmetel H. pylori infektsiooni levimus kuni 
1960. a sündinud täiskasvanute hulgas olnud 
ühtlaselt suur, umbes 90%, 1960ndatel sündi-
nud inimeste hulgas on levimus veidi väiksem, 
83% (12). Võrreldes selle infektsiooni levimus-
määrasid Eestis ja Soomes tuleb tõdeda, et 
kuni II maailmasõja lõpuni sündinud inimeste 
hulgas levimusmäärad oluliselt ei erine, kuid 
hiljem sündinute hulgas on H. pylori infektsiooni 
levimus Eestis oluliselt suurem kui Soomes (13). 
1990. aastateks on levimusmäärade vahe 
Eesti ning Soome ja Rootsi laste hulgas umbes 
kümnekordne: 9–15aastastest Eesti lastest olid 
seropositiivsed 56% (14), Soome 12aastastest 
lastest 5,7% (15) ning Rootsi 11aastastest lastest 
3% (16). Väga levinud on H. pylori infektsioon 
ka mujal Ida-Euroopas: Poolas tehtud uuringu 
andmetel oli seal 20–25 aasta vanuste inimeste 
hulgas seropositiivseid 80% ning vanemates 
earühmades 80–100% (17).

Hiljuti Eestis korraldatud uuring sedastas, et taas-
iseseisvumise järel on ka meil laste hulgas hakanud 
H. pylori infektsiooni levimus kiiresti vähenema: 
aastatel 1991 ja 2002 kogutud seerumite võrdlev 
uuring (18) tuvastas, et 6 kuu kuni 15 aasta vanuste 
laste hulgas on vanuse suhtes standarditud H. pylori 
infektsiooni levimusmäär 11 aasta jooksul kahane-
nud 42,2%-lt 28,1%-ni (p = 0,0002). Kihtanalüüsil 
ilmnes statistiliselt oluline erinevus nooremate 
vanuserühmade, s.o aastatel 1991/1992 ja hiljem 
sündinute osas (vt jn 1).

Küsimusele, miks maailma teatud piirkondades 
H. pylori levimus pidevalt väheneb, pole hetkel 
kindlalt tõestatud ning ühest vastust. Epidemio-
loogilised uuringud on näidanud, et valdavalt 
levib see infektsioon inimeselt inimesele, peamiselt 
perekonnasisesi (19), tõenäoliselt gastro-oraalsel 
või fekaal-oraalsel teel. On võimalik, et H. pylori 
infektsioon levib inimeselt inimesele just ägedate 
soolenakkushaiguste episoodide ajal (20). Naka-
tumine on ilmselt vähenenud tänu paranenud 
elutingimustele ja hügieenile. Üheks võimalikest 
hüpoteetilistest põhjustest on laialdane antibioo-
tikumide kasutamine, kuigi H. pylori levimuse 
vähenemist täheldati juba enne antibiootikumide 
kasutuselevõttu. Täiskasvanute hulgas ei ole leitud 
seost eelnevate antibiootikumikuuride ning H. pylori 
levimuse vahel (21), küll aga on väikelastel tähel-
datud seost eelneva penitsilliinide ja makroliidide 
kasutamise ning järgneva H. pylori infektsiooni 
taandumise vahel (22). Võimalik, et ka inimeste 
muutunud toitumisharjumused, näiteks C-vitamiini-
rikkam toit, on suurendanud vastupanu H. pylori 
infektsioonile (23–25). Andmed selle kohta, kas 
toidule lisatud säilitusained võiksid avaldada mõju 
H. pylori infektsioonile, seni puuduvad.

Hoolimata sellest, et me täpselt ei tea, millised 
tegurid on põhjustanud H. pylori infektsiooni 
levimuse olulise vähenemise, on selle infektsiooni 
spontaanse eliminatsiooni kiirus eri rahvastikus nii 
suur, et see on võrreldav efektiga, mis saadakse 
pärast H. pylori infektsiooni vastase ravi üldist 
rakendamist ühel rahvastikul. Vastavad arvutused 
on tehtud ka Eesti näitel: kui sihtrühmas, kellele 
kavatsetakse rakendada antibakteriaalset ravi, on 
H. pylori positiivseid 50% (2002. a oli infektsiooni 
levimusmäär 11–15aastaste hulgas 47,7%) (18), 
ravi efektiivsus ja ravisoostumus on 80% (26, 27) 
ning reinfektsioonikordaja on 6% inimaastas (kesk-
miselt 6,7aastase jälgimisperioodi põhjal arvutatud 
reinfektsioonikordaja oli 6,3% inimaastas) (27), 
siis vahetult pärast ravi oleks selles sihtrühmas 
H. pylori infektsiooni levimusmäär 18% ning 11 
aasta möödudes 34%. Teise stsenaariumi järgi 
toimuks vaid loomulik H. pylori infektsiooni levimuse 
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Joonis 1. Vanuse suhtes standarditud H. pylori levimusmäärad 
eri vanuserühmades aastatel 1991 ja 2002.
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vähenemine. Kuna 11 aasta jooksul on Eestis laste 
ja noorukite H. pylori seropositiivsuse šanss vähene-
nud 1,92 korda (18), siis 11 aasta möödudes oleks 
infektsiooni levimusmäär 11–15aastaste vanuserüh-
mas samuti 34%. Matemaatilise modelleerimise 
abil on aga jõutud järeldusele, et näiteks USAs 
võtab H. pylori infektsiooni täielik ärakadumine 
aega siiski veel vähemalt sajandi (28).

Rahvatervise seisukohast on oluline teada, milli-
seid muutusi inimeste tervises toob kaasa H. pylori 
infektsiooni globaalne vähenemine ja kadumine. 
On teada, et H. pylori positiivsetest indiviidest 
umbes 17%-l kujuneb elu jooksul peptiline haavand 
ning umbes 1–3%-l maovähk (29). Haigestumus nii 
peptilisse haavandisse kui ka maovähki ongi viima-
se sajandi jooksul arenenud tööstusriikides oluliselt 
vähenenud, nende haiguste puhul on täheldatav 
analoogne sünnikohordi fenomen, mis H. pylori 
infektsioonigi puhul (30–33). Samal ajal on aga 
sagenenud haigestumine gastroösofageaalsesse 

reflukshaigusesse (34). Ei ole veel selge, kas 
üldse ja mil määral on muutused reflukshaiguse 
epidemioloogias tingitud H. pylori infektsiooni 
levimuse vähenemisest (35) ning mil määral 
elustiili muutustest ja sellega seonduvast inimeste 
ülekaalulisusest (36). Uurimused on näidanud, et 
H. pylori negatiivsetel inimestel esineb suhteliselt 
rohkem atoopilisi haigusi (37–39), siiski on veel 
ebaselge, kas H. pylori infektsioon avaldab otsest 
kaitsvat toimet atoopiliste haiguste vastu või on pigem 
tegu ühe protsessi – inimeste elustiili muutuse, 
sh hügieeni paranemise – omavahel põhjuslikus 
seoses mitteolevate tagajärgedega.

Eestis jääb H. pylori infektsiooni levimus kogu 
rahvastiku ulatuses tõenäoliselt veel aastaküm-
neteks suureks, mistõttu jääb meil ilmselt näiteks 
võrreldes Skandinaavia maadega suhteliselt suure-
maks ka haigestumine peptilisse haavandisse ja 
maovähki.
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Acquisition of H. pylori infection occurs typically in 
childhood and the incidence is very low among persons 
over 20 years of age. Prevalence of H. pylori infection 
in a particular birth cohort is determined by the risk for 
acquisition of the infection during childhood. Prevalence 
of the infection remains generally unchanged during 
adulthood, while each birth cohort has a characteristic 
prevalence rate. In developed countries, a vast majority 
of adults are infected with H. pylori. In industrialized 
countries, the prevalence of H. pylori infection has 
significantly decreased in younger cohorts, probably 

Summary
Helicobacter pylori infection and birth cohort phenomenon

due to better living conditions and improved hygiene, 
and possibly also due to changed dietary habits and 
nutritional status. In Estonia, the prevalence of H. pylori 
infection has been very high, however, since 1991, the 
prevalence of the infection in children has decreased 
significantly. Spontaneous elimination of H. pylori infec-
tion at the population level can be so rapid that it is 
comparable to the effect of widely applied anti-H. pylori 
treatment. Decreasing prevalence of H. pylori infection 
is accompanied by decrease in the incidence of peptic 
ulcer and gastric cancer.
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Tritsükliline antidepressant amitrüptilliin on ainus 
tõenduspõhine vahend kroonilise (lihas)pinge 
(chronic tension – type headache) profülaktilises 
ravis. Selle toimet on põhjendatud preparaadi 
serotoniini (5-HT) tagasihaaret pidurdava toimega, 
mis suurendab selle virgatsaine kontsentratsiooni 
peaaju nendes piirkondades, mis reguleerivad 
psüühilist aktiivsust ja aitavad nõrgendada valu-
tundlikkust. Kopenhaageni Ülikooli närvikliiniku 
peavalukeskuses püüti amitrüptilliini toimemehha-
nismi täpsustada. Seetõttu jagati kroonilise pinge-
peavalu all kannatavad patsiendid juhuvaliku põhi-
mõttel kolme rühma. Uurimisalused said vastavalt 
75 mg amitrüptilliini ööpäevas, 5-HT tagasihaarde 
selektiivselt toimivat inhibiitorit tsitalopraami 20 mg 
ööpäevas või platseebot. Ravikuur kestis 32 näda-
lat ja selle efektiivsust hinnati topeltpimeda meetodi 
abil. 5-HT tagasihaarde pidurdust hinnati patsien-
tide trombotsüütide serotoniinisisalduse mõõtmise 
teel. Selgus, et tsitalopraami 5-HT tagasihaaret inhi-

Amitrüptilliin kroonilise pingepeavalu ravis

beeriv toime oli märksa tugevam kui amitrüptilliinil. 
Samas avaldas viimane peavalu suhtes märksa 
enam profülaktilist efekti kui tsitalopraam, rääkima-
ta platseebost. See tõestab, et amitrüptilliini teised 
toimed (noradrenaliini tagasihaarde inhibitsioon, 
muskariiniretseptorite ja ioonkanalite blokeerimine) 
peavad peavalu leevendamisel osalema. Kuigi 
neid toimeid peetakse nt depressiooni ravimisel 
ebasoodsaks kõrvalnähuks, võivad need olla 
peavaludega patsientidel saavutatava terapeutilise 
efekti puhul määrava tähtsusega.
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