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Alkohoolne maksahaigus on arenenud maades sagedaim maksahaigus. Maksakahjustus séltub otseselt elu
jooksul tarbitavast alkoholi hulgast ja alkoholi tarbimise kestusest. Liigselt alkoholi tarbivatel naistel kuju-
neb maksakahjustus vélja kiiremini. Alkohoolse maksakahjustuse kliiniline pilt véib olla véga varieeruv -
minimaalsetest muutustest laboratoorsetes testides kuni simptomiteta véljakujunenud maksatsirroosini.
Haiguse ennetuse ja varajase ravi seisukohalt on igapé&evapraktikas vaja enam téhelepanu péérata pat-

siendi alkoholi tarbimise harjumuste selgitamisele.

Alkohoolne maksahaigus (AMH) on sagenev prob-
leem kaikide arstide jaoks seoses alkoholi tarbimise
kasvuga Eesti Ghiskonnas. AMH kliiniline pilt v&ib
olla aérmiselt erinev. AMH-patsiendil v&ivad olla
minimaalsed muutused maksa funktsioonitestides,
samas vaib aga varem diagnoosimata maksa-
haigusega patsient esimest korda arsti juurde jduda
iliraskes seisundis: astsiidi, ikteruse, sé3gitoru veeni-
laiendite verejooksu ja/véi entsefalopaatiaga (1).
Alkoholist tingitud maksakahijustus on nii Eestis kui
ka Ladne-Euroopas sagedasimaks maksahaiguse
pohjuseks.

Alkohol ja tervis. Alkoholi tarbimise maju
tervisele hakati maailmas vurima 1920. aastatel.
1926. aastal tédes Pearl oma uuringu kokkuvéttes,
et inimestel, kes tarbivad alkohoolseid jooke roh-
kesti, on suurem téendosus surra kui alkoholi mitte-
tarbivatel véi méadukalt tarbivatel isikutel (2).

1950. aastatel esitati esimest korda hipotees,
et alkohoolsesse maksatsirroosi haigestumust rah-
vastikus on vaimalik prognoosida, kui on teada
konkreetse Ghiskonna Uhe liikme kohta tarbitav
alkoholihulk. Kui alkoholi tarbimine suureneb Ghis-
konnas 50%, siis nn ohutsoonijoojate hulk kasvab
100%. Alkohoolsesse maksatsirroosi suremus véhe-
nes eelmisel sajandil oluliselt suurte sédade ajal ja
ka Ameerikas nn keeluajal (alkoholi kéttesaadavus
oliju siis vaiksem). Pérast Teist maailmasdda alkoholi
tarbimine Euroopas suurenes oluliselt kuni 1970. aas-
tate keskpaigani. Osas L&éne-Euroopa riikides on
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téheldatud vut kasvu 1990. aastate keskel (2). See
kaik on tinginud ka alkohoolsesse maksahaigusesse
haigestumise ning suremuse suurenemise. On veen-
valt tdestatud ka seda, et kui alkoholi hind on madal
ja kéttesaadavus heaq, siis suureneb ka suremus alko-
hoolsesse maksahaigusesse oluliselt. Suurbritannias
2002. a korraldatud vuringus selgus, et 39% mehi ja
22% naisi iletab nn kahjuliku alkoholi annuse péeva
kohta arvestatuna. Eriti m&rkimisvédrne alkoholi tarbi-
mise suurenemine on praegu 16-24aastaste naiste
vanuserihmas. USAs on alkohoolne maksatsirroos
nditeks 45-54aastaste vanuserihmas sageduselt
neljandaks surmapdhjuseks (2).

Praegu ollakse seisukohal, et naisterahva jaoks
on véimalikuks maksa kahjustavaks annuseks 20 g
absoluutset alkoholi péevas (2 napsi), mehe jaoks
40 grammi (4 napsi). Samas ei teki kindlasti mitte
kaigil neil isikutel, kes selle lave iletavad, maksa-
kahjustust (3). Maksakahjustuse teke oleneb ka
alkoholi tarbimise kestusest (naistel on see lihem
kui meestel). Uhe hipoteesina on toodud vilja, et
isikul, kes on oma elu jooksul &ra joonud 100 kg
absoluutset alkoholi, on maksatsirroosi tekke
risk Glisuur. On réhutatud ka seda, et inimestel,
kes tarbivad alkoholi koos toiduga, on vaiksem
risk maksahaiguse tekkeks. Kes on aga need
alkoholi liigtarvitajad, kellel maksakahjustus tekib,
on raske, kui mitte véimatu prognoosida. Kindlasti on
siin olulised teatud lisategurid: naissugu, rasvtébi,
hepatotoksiinid, véihene toitumine, geneetilised ise-



drasused ja viirusliku hepatiidi esinemine. Naissoo
vastuvétlikkust haigestuda alkohoolsesse maksa-
haigusesse on uuritud kiillaltki palju. See seletub
naise organismi isedrasustega: organismi veesisaldus
on vdiksem kui mehel, esmast alkoholimetabolismi
maos ei toimu, vdiksem kehakaal, véimalik, et ka
naissuguhormoonidel on oma osa alkohoolse maksa-
kahjustuse véljakujunemisel (4). On néidatud ka
seda, et naisel kulub véhem aega maksakahjustuse
tekkeks, ning seda, et diagnoosimise ajal on haigus
raskem ja kiiremini progresseeruv. Véimalik, et oma
osa on siin immunoloogilistel mehhanismidel, sest
ka alkoholi tarbimise I6petamisel progresseerub
osal haigetest haigus edasi. Rdhutatud on eelksige
C-hepatiidi ja alkoholi kahjulikku koostoimet, mille
puhul maksakahijustus siiveneb kiiremini ja véimalus
hepatotsellulaarse kartsinoomi tekkeks suureneb.
Alkohol omakorda soodustab dgeda C-hepatiidi
krooniliseks muutumist. 25-35%-| alkoholi liig-
tarvitajatest leitakse C-hepatiidi-vastased antikehad
(positiivne anti-HCV). B-hepatiidi puhul pole see
seos nii ilmne. Réhutatakse paratsetamooli ja
metotreksaadi kahjulikke k&rvaltoimeid maksale
patsientidel, kel on alkoholiga probleeme (1).

Maksakahjustuse kujunemisel on olulised ka
geneetilised isedrasused. Nditeks j@db jaapanlastel,
kel on geneetiliselt madal atseetaldehiiddehidro-
genaasi aktiivsus, sellega seonduvalt pikemaks
ajaks atseetaldehiiidi kontsentratsioon maksas
ilikdrgeks ja esineb sagedamini alkoholiga seondu-
vaid maksakahjustusi. Europiidse rassi esindajatel
sellist seost pole leitud (1).

Alkohoolse maksahaiguse tekke seost konk-
reetse alkohoolse joogiga on uuritud végagi
poéhjalikult. Vaimalik, et kanged piiritusjoogid
on maksale kahjulikumad kui lahjad, kuid saja-
protsendist tdestust pole siingi. Kas maksale on
kahjutum igap&evane dipsomaania véi nddalalépu
padujoomine, pole samuti téiesti selge. Inglismaa
perearstide assotsiatsioon réhutab, et kaks tdie-
likult alkoholivaba péeva peaks siiski nddalas
olema. Té&htis on ikkagi konkreetne tarbitud
alkoholi hulk absoluutsetes Ghikutes arvestatuna
p&eva kohta.

Etanooli esmane metabolism algab maos
alkoholdehidrogenaasi toimel (naistel maos konk-
reetne isoensiim puudub v&i on vaheaktiivne).
Edasine metabolism toimub maksas kahte teed
pidi: oksidatiivne tee alkoholdehiidrogenaasi
abil ja mitteoksiidatiivne tee nn MEOS siisteemi
kaudu, mille moodustavad erinevad tsiitokroomi
isoensiiimid (peamiselt CYP2E1). Viimane sis-
teem on eriti aktiveeritud alkoholi liigtarbijatel
ja viib reaktiivsete hapniku ioonide tekkeni.
Atseetaldehiiid on etanooli metabolismi maksa
kahjustav produkt. Vaga olulised on atseetaldehiidi
vastu suunatud immunoloogilised mehhanismid ja
hipermetaboolne seisund, mis tekib hapniku
véhesusest maksas tingituna NADH/NAD sis-
teemi aktivatsioonist, mille tulemusena aktiveerub
atseetaldehiidi mitteoksiidatiivne metabolism.

Alkohoolse maksahaiguse véljakujunemisel on
suur osa ka oksiidatiivsel stressil, mis viib omakorda
maksakoe kahjustuse sivenemiseni. Oluliseks pee-
takse ka endotoksiinide taseme tdusu alkoholi liig-
tarvitajatel, mis tingib omakorda tsiitokiinide vaba-
nemise ja oksidatiivse stressi. Fibrogeneesi héire
seisukohalt on v&tmeliliks maksas stellaatrakud,
mille aktiveerumismehhanismid pole veel 15plikult
selged (1, 3, 5).

lgapdevases praktikas kisitletakse harva
patsiente alkoholi liigtarvitamise kohta. Seda
eriti juhtudel, kui ei ole p&hjust kahtlustada maksa-
kahjustust. Patsiendi alkoholi tarbimise har-
jumuste selgitamiseks on soovitatav teha lihtsad
CAGE ja AUDIT-C testid.

Need kisimustikud on sageli informatiivsemad
kui laboratoorsed uuringud ning patsiendi vaat-
lus.

CAGE test

1. Olete Te kunagi méelnud, et peaks véhendama
oma joomiste

2. Olete Te olnud pahane kellegi kriitika peale
seoses joomisega?

3. On Teil olnud siiitunne joomise péraste

4. Olete Te kunagi teinud “silmade avamise”
(varase hommikuse) napsi
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Juba Uks positiivne vastus viitab véimalikule
alkoholi kuritarvitamise probleemile ja patsienti
peaks ka maksakahjustuse suhtes uurima. Kahjuks
ei véimalda CAGE test hasti eristada varasemaid
ja hetke alkoholikuritarvitajaid.

AUDIT-C test

1. Kui sageli olete vimasel aastal alkoholi tarbinud?@
2. Kui palju napse Te vétsite keskmiselt pdevas, kui
alkoholi tarbisite?

3. Kui sageli Te vétate rohkem kui 6 napsi pdevas?
Rohkem kui 14 napsi nédalas ja rohkem kui 5 napsi
pdevas on igal juhul riskiteguriteks alkohoolse
maksahaiguse véljakujunemisel.

Alkohoolse maksahaiguse puhul eristatakse
3 staadiumit: alkohoolne steatoos, alkohoolne
hepatiit, alkohoolne tsirroos (3).

Alkohoolne steatoos on metaboolne
vastus etanoolile, mis realiseerub rasva ja tri-
glitseriidide kogunemisena maksas. Erinevatel
andmetel koguneb rasv maksa 60-90%- alko-
holiga liialdajatel. Alkohoolse steatoosiga haige
on enamasti kaebustevaba, tema vereanaliiisides
on minimaalsed muutused v&i puuduvad nihked
hoopiski. Samas v&ib ka Ghe suurema ning samas
lihikese alkoholi liigtarvitamise episoodi jérel
maksa tekkida rohkesti rasva. Uldjuhul alkohoolse
steatoosiga haiged arsti juurde ei satugi. Kui
patsient alkoholi tarbimiseset loobub, siis kaob
ka rasv maksast. Selleks kulub aega 2 nadalat
kuni kaks kuud. Kui alkoholiga liialdamine jétkub,
siis 20% juhtudest kujuneb aastate jooksul vélja
maksatsirroos (3). Sel juhul leitakse maksa histo-
loogilises preparaadis segatiiipi steatoosi (mikro-
ja makrovesikulaarne) ning hiidmitokondreid.
Sagedasemaks nihkeks analiisides on gamma-
glutamiiltransferaasi aktiivsuse téus.

Alkohoolse hepatiidi puhul on tegemist
juba oluliselt keerukama situatsiooniga (1, 3). See
hepatiidi vorm kujuneb aastaid alkoholi tarbinud
isikutel (10 a ja enam, naistel véhem). Tavaliselt
on alkohoolse hepatiidiga haigel palavik, ikterus,
hepatomegaalia ja ménikord ka astsiit ning entse-
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falopaatia. Sageli kaasub iiveldus, kéhuvalu,
oksendamine ning ildine nérkus. Patsient véib olla
ka suhteliselt tagasihoidliku kliinilise pildiga, kuid
analiiisides leitakse olulised muutused. Raske alko-
hoolse hepatiidi puhul véib suremus olla kuni 50%.
Juhul kui patsient jétkab joomist, siis 40%- juhtudest
kujuneb vélja alkohoolne maksatsirroos. Labora-
toorsetes analiisides leitakse eelkdige leukotsi-
toosi ning aspartaadi aminotransferaasi (ASAT) ja
alaniini aminotransferaasi (ALAT) sisalduse suhe
veres iletab vadartust 2. Kindlasti on olulisteks
viideteks alkoholist tingitud maksakahjustusele
ka gamma-glutamijiiltransferaasi sisalduse suure-
nemine ning eritrotsiidi keskmise mahu (MCV)
suured vadrtused. Alkohoolse hepatiidi puhune
klassikaline histoloogiline leid on neutrofiilne infilt-
ratsioon, Mallory kehakesed ja hepatotsiiitide
nekroos, samas v&ib esineda ka fibroosi. Ka ége
alkohoolne hepatiit v&ib taanduda normaalse
maksakoeni alkoholist loobumisel.

Alkohoolne maksatsirroos on vigagi sar-
nane oma olemuselt ja ravivéimalustelt kdigi teise
geneesiga tsirroosidega (1, 3). 10-20%- alkoholi
pikka aega tarbinud inimestest kujuneb haigus
vilja. See véib areneda patsiendile mérkamata.

Alkohoolse maksatsirroosi puhul esineb nii
koagulopaatia, hipoalbumineemia kui ka hiper-
bilirubineemia. Transaminaaside vé&drtused
veres vdivad olla peaaegu normis, sest tsirroosi
staadiumis on maksarakud suures osas hévinud
ja asendunud sidekoega. Dekompenseeritud
tsirroosi puhul tekib astsiit, entsefalopaatia ning
verejooks sédgitoru veenilaienditest. Alkohoolse
maksatsirroosi foonil véib vélja kujuneda ka
hepatotsellulaarne kartsinoom. Halb prognoos
on patsientidel, kes dekompenseeritud tsirroosi
korral jatkavad joomist.

Prognoos oleneb ka teiste elundite kahjus-
tusest. Ultrahelivuringul véime tsirroosi korral
néha maksa nodulaarsust, vena porta sisteemi
veresoonte laienemist ja splenomegaaliat. Sageli
vdime maksa histoloogilises preparaadis leida
maksakahjustuse mitme staadiumi koosesinemist.
See viitab kaugelearenenud maksakahjustusele.



Rutiinsetest laboratoorsetest testidest on maksa-
kahjustuse diagnoosimisel kindlasti kdige sageda-
mini kasutusel MCV, gamma-glutamiiltransferaasi
(ggT) ja ASAT/ALAT suhte maéramine (1, 3). Sageli
véib alkohoolse maksahaigusega haigel leida ka
muutusi rauaainevahetuses: suurt ferritiinisisaldust,
ka transferriini killastuse suurt protsenti. On vuritud
veel hulka erinevaid markereid, mis iseloomustavad
alkoholi liigtarbimist, eelkdige sisivesinikudefitsiitset
transferriini. Need ei ole veel laialdaselt kasutusel.

Alkohoolse maksahaigusega haige eluprognoos
soltub eelkdige sellest, kas ta jatkab alkoholi
tarvitamist. Naiteks, kui meil on tegemist kompen-
seeritud tsirroosihaigega, kes loobub joomisest
taielikult, siis 5 aasta elulemus on 90%, alkoholi
tarbimise jatkamisel vdheneb see 70%-ni. Kui
aga dekompenseeritud maksatsirroosiga haige
jatkab oma joomisharjumusi, siis heal juhul on
30%-| neist véimalus elus olla ka 5 aasta pérast.
Haiguse prognoos on oluliselt halvem naistel.

Ravi edukuse aluseks on alkoholist loobu-
mine. Praktikas on see d&rmiselt raskesti saavuta-
tav. Isiklik kogemus néitab, et alla 10% haigetest
suudab téielikult loobuda joovastavatest jookidest.
Kindlasti on Glioluline ndustamine psihholoogi vai
psihhiaatri poolt ning vajaduse korral ka farmako-
loogiline abi.

Alkohoolse steatoosi puhul on uuritud erinevate
lipotroopsete ravimite véimalikku positiivset toimet
(koliin, S-adenosiiilmetioniin, betaiin), neist viimasel
kahel on téendoliselt toime steatoosi véhendamisele.

Ikteerilise alkohoolse hepatiidi haigete uuringud
on naidanud, et elulemuse pikenemisel on oma osa
kortikosteroidide kasutamisel (6). Siin tuleb aga
arvesse votta ka seda, et sageli v&ib raske alko-
hoolse hepatiidi haigel olla kaasuvaid haigusi, mille
t6ttu ei ole otstarbekas glikokortikoide ordineerida:
raske suhkruhaigus, seedetraktiverejooks, raske
infektsioon. Ulioluline on alatoitumuse likvideeri-
mine, kui see patsiendil esineb. Nii ménigi kord on
ainus véimalus parenteraalne toitmine. Patsiendid,
kel esineb alatoitumus, on risk surra alkohoolsesse
maksahaigusse oluliselt suurem. Alatoitumuse
pdhjusi on mitmeid: véhene toitumine (alkoholist

saadud nn tithjad kalorid) ja toitainete véhenenud
imendumine soolest (osal juhtudel p&hjuseks ka
samal ajal esinev krooniline pankreatiit).

Kuna viimasel ajal on végagi palju tdhele-
panu péératud alkohoolse maksahaiguse
patogeneetilistele mehhanismidele, siis
on uuritud ka mitmeid tsitokiinidele suunatud
ravivéimalusi. Tsitokiinid on maksarakkude péle-
tiku, surma, kasvu ja paranemise osas iliolulised.
Olulisemaks vétmeliliks alkohoolse maksahaiguse
puhul on tuumori nekroosifaktor alfa. Uuringud
pentoksifilliini ja anti-TNF antikehade toimest alko-
hoolsesse maksahaigusesse on paljutdotavad.

On uuritud ka antioksidantide toimet alko-
hoolse maksahaigusega haigetel. Ravimitest on
vuritud N-atsetiiiltsisteiini, E-vitamiini, S-adenosiiil-
metioniini ja silimariini toimet. Tulemused on
isnagi vastukdivad. Uldiselt on neis vuringutes
seni jdlgitud véikesi rihmi ja haigete ravijérgimus
on olnud halb (1, 3). Vastuolulised tulemused
on ka saadud polieniilfosfatidiilkoliini kui
rakumembraane stabiliseeriva ravimiga.

Lahtuvalt teadmisest, et alkohoolse maksa-
haiguse korral tekib maksas hipermetaboolne
seisund, on ravimiuuringuid tehtud ka propiil-
tiouratsiiliga, mis inimuuringutes oluliselt edu-
kaks ei osutunud. Ka anaboolsete steroidide
ja kolhitsiini kasutamisel on ravimiuvuringute
tulemused végagi vastuolulised.

1988. aastal publitseeriti esimest korda
maksatransplantatsiooni tulemused alkohoolse
maksatsiroosiga haigetel (1). Sellest ajast alates
on nii USAs kui ka Laéne-Euroopas alkohoolne
maksatsirroos esimeselteisel kohal maksasiirdamiste
ildarvust. Uuringud on néidanud, et 20-50% alko-
hoolse maksatsirroosi haigetest tarbib pé&rast maksa-
siirdamist véihe vai méédukalt alkoholija 10-15%-
hakkab alkoholi tarbima niisama aktiivselt kui enne
sirdamist. On andmeid, et elulemus 5 ja 10 aasta
pdrast on Ghesugune haigete rihmades, kel siirati
maks alkohoolse maksakahjustuse t&ttu, ja neil, kel
oli tegu muu geneesiga maksakahjustusega. Trans-
plantatsiooni eel on néutav alkoholist loobumine
vithemalt 6 kuu jooksul enne operatsiooni.
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Ravivoimalused tulevikus soéltuvad téendoliselt
sellest, kui tépselt me suudame Kupfferi rakke, maksa
stellaatrakke ja teisi mitteparenhimatoosseid rakke
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Summary
Alcoholic liver disease

Alcoholic liver disease is an increasing problem
in Estonia. Screening for alcohol abuse and
alcoholism should become a routine practice
repeated annually with special attention to the signs
and symptoms of liver disease.

The pathogenesis is uncertain, but relevant factors
include metabolism of alcohol into toxic products,
oxidant stress, acetaldehyde adducts, action of
endotoxin on Kupffer cells, and impaired hepatic
regeneration. Abstinence remains the cornerstone of
management of all forms of alcoholic liver disease.
Supportive care is extremely necessary.
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Therapy depends on the spectrum of pathological
liver injury: alcoholic fatty liver, alcoholic hepatitis,
and cirrhosis. Alcoholic fatty liver should improve
with abstention. Corticosteroids have been shown
to be beneficial for a subset of severely ill patients.
Identification of tumour necrosis factor-alpha (TNF-
o) as an integral component has stimulated studies
of pentoxifylline and, recently, of the effectiveness
of the anti-TNF antibody to neutralize cytokines in
management of severe alcoholic hepatitis.
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