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Huule- ja suulaelohede teket pohjustavad
epidemioloogilised tegurid ja nende esinemise
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Eestis ravitakse I6hedega patsiente TU Kliinikumis ja Péhja-Eesti Regionaalhaiglas. Eestis puudub Ishedega
patsientide andmebaas ja seetéttu ei ole véimalik uurimusse haarata kéiki I6hede juhtumeid. Erinevate
I6hetiipide esinemise proportsioonid europiidsel rassil on CL: CLP:CP - 1:2:1 (CL - huuleléhe, CLP
- huule-, alveolaarjétke- ja suulaeléhe, CP - suulaeléhe). Kaesolev uuring péhineb TU Kliinikumi stomato-
loogia kliiniku néo- ja lIdualuude kirurgia osakonnas ravitud patsientide dispanseersete kaartide materijalil.
Uuringu tulemusena leidsime suure suulaeléhede esinemissageduse (CL: CLP : CP - 1 : 2 : 2), mis on sarnane
Soomes ja Rootsis tehtud uuringutega ja mille péhjused vajavad edaspidist uurimist.

Huule- ja/véi suulaeldhe on arenguhdire, mis tekib
embriionaalsel arenguperioodil, raseduse 4.-12.
nddalal ndo-kolju kompleksi moodustumisel. Nor-
maalselt moodustub huul 4.-7. rasedusnddalal
morfogeneetiliste likumiste ja seejdrel Glaldua- ja
ninajétkete liitumise tulemusel. Suulagi peaks moo-
dustuma 7.-12. nddala vahel, kui kaks suulaejétket
lituvad suulae keskjoonel. Huule- ja suulaeldhede
teket véiks iseloomustada seega arengu 16pp-
punktina ehk nn piirlévena. See on viimane staadium,
mil néojétked on veel véimelised Ghinema. Kui jétked
ei ole arengu piirlévele j[dudes Ghinenud, on nende
hinemine véimatu ja tulemuseks ongi huule- ja/véi
suulaeldhe (1). Ldhe ulatus ja raskus vaib ulatuda
kdvasuulae lihtsast tékestumisest kuni alveolaarjétke
|5hestumiseni.

Ldhed saab jagada jargmiselt (2):
¢ kahepoolne, vasem- ja parempoolne huule-
(alveolaarjatke) ja suulaeldhe (CLP);

o kahepoolne, vasem-ja parempoolne huuleldhe (CL);
o tdielik ja osaline suulaelshe (CP).

Huule- ja suulaeldhed kujunevad tavaliselt
erisuguste etioloogiliste tegurite koostoimel. Mitme-
suguste uurimuste kaigus on leitud, et |8hed véivad
tekkida jargmistel pohjustel: Ghe geeni mutatsioon,
kromosoomikahjustus, spetsiifilised valiskeskkonna

tegurid, mitmesuguste geneetiliste ja véliskeskkonna
tegurite vastastikune toime (3).

Praeguseks on téestatud, et enamikul juhtudel
erinevad sekundaarsed suulaeldhed primaarse-
test suulae- ja huuleldhedest nii arenguliselt kui ka
geneetiliselt (4). Embrioloogilised katsed hiirtega
on ndidanud, et sekundaarse suulae [6he véib olla
indutseeritud teratogeensest mdjust, mis tekib pé&rast
seda, kui primaarne suulagi on juba moodustunud.
Sekundaarse suulae sulgumine véib aga primaarse
suulae I8hega embriol ebadnnestuda. Pdhjuseks
on primaarse suulae defekt, mitte aga sekundaarse
suulae sisemine defekt. Seega on suulaeldhe tekkes
olulisem roll véliskeskkonna teguritel ja huule-suulae-
I6he tekkes périlikkusel. Selle epidemioloogilise
erinevuse tdestas Fogh-Andersen (5) oma téddes,
kus perekonnauuringutes selgus, et kui Ghel lapsel
on CL(P), siis on ka tema 6dedel-vendadel sageda-
mini CL(P) kui CP ja vastupidi. Ta néitas esimesena
ka I6hede esinemissageduse soolist erinevust: mees-
tel on sagedamini CL(P) ja naistel CP (3).

Ldhede esinemissagedus on tavaliselt Ghe
populatsiooni raames stabiilne, rassiti aga killaltki
erinev. Europiidsel rassil on saadud keskmiseks
I6hede sindimuskordajaks 0,6-1,7 (1/750),
mustadel 0,41 (1/1900-3000), pélisameeriklastel
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Joonis 1. Lohedega patsientide sugu.

0,79-3,74 ja jaapanlastel 2,13. Seega on suurim
|6hede sindimuskordaja pélisameeriklastel, kellele
jdrgnevad jaapanlased ja hiinlased. Negroidsel
rassil on 18hede sindimuskordaja ligikaudu
5 korda vaiksem kui asiaatidel, europiidsel rassil
aga ligi 2 korda véiksem kui asiaatidel (3) (6).
1970.-1980. aastatel Eestis koostatud statistika
alusel saadi I8hede sindimuskordajaks 1 juhtum
777 elussinni kohta. Eestis on 1950. aastatega
vorreldes suurenenud Idhede esinemine 0,7%-lt
1,3%-ni. K&igist arenguhdiretest moodustavad
huulelshe ja suulaeldhe 13,2% (7).

T66 eesmdérgiks oli anda statistiline Glevaade TU
Kliinikumi stomatoloogia kliiniku néo- ja I16ualuude
kirurgia osakonnas 1910.-2000. aastal ravitud
I6hedega patsientidest dispanseersete vaatlus-
kaartide pahjal; maarata erisuguste 16hetiipide
esinemine soofi ning see, milline ndopool on sage-
damini kahjustunud; leida I6hedega vastsiindinute
keskmine siinnikaal ja enneaegsete hulk; teha kind-
laks kaasuvate arenguanomaaliate hulk I8hedega
patsientidel; leida vanemate vanus 16hega lapse
sinnil ning ema tervislik seisund.

Uurimismaterjal ja -meetodid
Uurimistdd tarbeks on kogutud andmeid Tartu
Ulikooli Kliinikumi néo- ja Iualuude kirurgia
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Joonis 2. Lohetiiipide esinemissagedus (CL — huulelohe, CLP —
huule-, alveolaarjiitke ja suulaeléhe, CP — suulaeléhe).

osakonnas sdilinud andmebaasist ning t66deldud
neid standardse andmete kogumise ja arvutisse
sisestamise vormi abil. Sailitatud dispanseersete
vaatluskaartide materjal oli saadaval alates
1910. kuni 2000. aastani. Selles ajavahemikus
on Uhtekokku sdilinud 585 |shega patsiendi
dispanseerset kaarti. Patsiendi sugu oli teada
583 juhul (kahel kaardil see puudus), poisse oli
patsientide hulgas 333 (57,1%) ja tidrukuid 250
(42,9%) (vt in 1).

Tulemused
Lshedest on huule-suulaeldhesid 42%, huuleldhesid
19% ja suulaeldhesid 39% juhtudest (vt jn 2).

K&ige sagedamini on |&hetiipidest osalist
suulaelhet (30% Ishedega patsientidest), kdige
harvemini kahepoolset huuleldhet (3,8%). Poistel on
kéige sagedamini vasakpoolset huule-suulaelhet
(13,8%) ja tidrukutel osalist suulaeldhet (17,8%).
Kaéige harvemini on nii poistel (2,6%) kui ka tidru-
kutel (1,2%) kahepoolset huulelshet (vt jn 3).

Né&o vasak pool oli kahjustatud 2,2 korda
sagedamini kui parem pool. Kaasuvaid arenguano-
maaliaid (sindaktiilia, sidamerikked, vaimne ja
fiisiline arengupeetus, kubemesong jt) oli 30,3%
|6hedega patsientidest.

488 15hega patsiendil oli dispanseersele kaardile
mérgitud ka sinnikaal. Enneaegselt oli siindinud
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Joonis 3. Lohetiiipide sooline jaotus ja niopoole eelistus (CL - huulelohe, CLP — huule-,

alveolaariiitke ja suulaelohe, CP — suulaeléhe).

2,6% |6hedega lastest, nendest pooltel oli kaasu-
vaid arenguanomaaliaid. Ldhedega vastsindinute
keskmine siinnikaal oli 3416 grammi (poistel
3447 g, tidrukutel 3376 g). Alla 2500grammise
sinnikaaluga oli 6,8%, neist pooltel oli kaasuvaid

arenguanomaaliaid.

Ule 30aastased olid 28,4% emadest ja 37,7%
isadest. M&lemad vanemad olid ile 30 aasta
vanad 21,9% juhtudest. Ule 40 aasta vanune

Uksikvanematest vanem kui 30 a
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ema oli uuritavatest 2,6%- ja 20-30 aasta vanune
53%-.

Raseduse esimesel trimestril olid ema méjutanud
jérgmised epidemioloogilised tegurid (vt jn 4):

o fiusikalised tegurid - fiisilisi traumasid ol
5,8%, rasket fisilist to6d tegi 12,9%, meditsiinilisi
aborte enne rasedust oli 45%-|;

* keemilised tegurid - 1. trimestri toksikoose oli
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Joonis 4. Epidemioloogilised tegurid raseduse esimesel trimestril.
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6,7%-|, hormonaalseid diskorrelatsioone 5,2%-,
kemikaalidega puutus kokku 5,2%;

* bioloogilised tegurid - kiilmetushaigusi oli 9,8%-,
giinekoloogilisi haigusi 4%-;

* psiihilised tegurid - enam kui kolmandik ema-
dest (37%) oli raseduse ajal kogenud psiishilist
stressi.

Arutelu

Eestis ravitakse I5hedega patsiente TU Kliinikumis
ja Pdhja-Eesti Regionaalhaiglas. Eestis puudub
Ihedega patsientide andmebaas ja seetéttu ei
ole vaimalik uurimusse haarata kéiki I8hede juh-
tumeid. Saab kasutada Lévi-Kalnini uurimuse (7)
tulemusi 1970.-1980. aastate kohta. Selle uuringu
andmetel on praegune I6hede siindimuskordaja
Eestis 1 juht 777 elussinni kohta ja see on vérrel-
des 1950. aastatega suurenenud 0,7%t 1,3%-ni
(7). Tanapéeval vaadeldakse eraldi huule- ja/vai
suulaeldhe ning suulaeldhe esinemist. Erinevatel
rahvusrihmadel on erinevate I6hetiipide sindi-
muskordaja erinev. Kéige suurem huule- ja/vai
suulaeldhe siindimuskordaja Euroopas on Hol-
landis (1,46 juhtu 1000 vastsindinu kohta) ja
véiiksem Prantsusmaal (0,67/1000) ning kéige
suurem isoleeritud suulaeldhede sindimuskordaja
Euroopas on Soomes (0,97/1000) ja véikseim
Taanis (0,36/1000) (8).

K&esolevas vuringus kaikidest I16hedest moo-
dustasid huuleldhed 19%, huule-suulaeldhed
42% ja suulaeldhed 39%. Fogh-Andersen (5) t&i
esimesena viélja erinevate |8hetiipide esinemise
proportsioonid europiidsel rassil, CL: CLP: CP -
1:2: 1. Uuringu tulemusena leidsime suure CP
esinemissageduse (CL: CLP: CP - 1:2:2), mis
on sarnane Soomes ja Rootsis tehtud uuringutega
(9, 10) ja mille pshjused vajavad edaspidi vuri-
mist. Erinevatel etnilistel rihmadel on erinevate
|5hetiipide esinemisproportsioonid erinevad ja
isoleeritud suulaelshe osa Idhede ldarvust tundu-
valt véiksem (11-13).

Kaasuvaid arenguanomaaliaid oli uuringus
30,3%| I6hedega patsientidest, mis on oluliselt
rohkem kui Soomes - 5,7% (1) - ja Prantsus-
maal - 4,3% (14) - tehtud uvurimuste jargi, kuid
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Sotimaal leiti kaasuvaid arenguanomaaliaid ile
pooltel I6hedega patsientidel (15). Wyszynski (8)
andmetel esineb kaasuvaid arenguanomaaliaid
viéhem CLPga siindinud lastel kui CP puhul. Kuna
erinevad uuringud hindavad kaasuvaid arengu-
anomaaliaid erinevalt, siis v&ib suur tulemuste
lahknevus olla tingitud erinevast tdlgendusest ja
erinevast hindamise metoodikast.

Ksigi Ghepoolsete CLP ja CLi I6hede puhul on
2/3 juhtudest haaratud néo vasak pool (3, 16).
Nii on ka selle vurimuse kohaselt vasak pool kah-
justatud ligi 2,2 korda sagedamini kui parem pool.
Europiidse rassi hulgas on meestel CL(P)d 2 korda
sagedamini kui naistel, samas on CP omakorda
2 korda sagedasem naistel kui meestel (3, 16).
Nii selgus ka kéesolevas uuringus, et CLPga siin-
dinud poisse oli 2,1 korda rohkem kui tidrukuid,
tidrukutel oli aga poistega vérreldes (1,5 korda)
sagedamini CPd. Poistel on ka tunduvalt rohkem
raskemaid diagnoose - rohkem on ClPga kui
Cliga patsiente ning rohkem on kahepoolseid
kui Ghepoolseid juhtumeid (3). Uurimuse jérgi on
poistel samuti CLPd 2,2 korda sagedamini kui
ClLi, kuid kahepoolseid juhtumeid on viéhem kui
vasakpoolseid. Sugudevahelise erinevuse kohta
I6hede esinemisel ei ole veel korrektset teadus-
likku seletust. Uheks pGhjuseks tuuakse mees- ja
naisloote erinevat arengustaadiumi I6hede tekke
kriitilises arengufaasis (17), aga ka sellele vditele
ei ole veel korrektset pshjendust. Paljud uuringud
on ndidanud, et I6hedega laste sinnikaal on sama-
sugune |8hedeta vastsindinute sinnikaaluga (18,
19), mida téestas ka meie uuring.

Lshedega laste puhul iletas ema vanus
30 aastat veerandil ja isa vanus kolmandikul juh-
tudest. Mélemad vanemad olid ile 30aastased
viiendikul. Pooled emadest olid 20-30aastased
ja 2,6% ile 40aastased.

Meie uuringu andmete péhijal on I6hedega laste
emadest iile kolmandiku (37%) kogenud raseduse
ajal psitihilist stressi, pdhiliselt on kirjeldatud
probleeme perekonnas. Stress on aga I8he tekkes
oluline tegur (1, 3). Viiendik emadest oli teinud
raseduse ajal rasket fisilist t66d (psllutés, kodune
loomapidamine) vai lébi elanud fiisilise trauma



(I165k loomalt, kodune végivald). 45% emadest oli
teinud varem véhemalt Ghe ja 23% rohkem kui ihe
meditsiinilise abordi. Kolmandikul (34%) emadest
oli olnud kokkupuude mingi keemilise teguriga:
viiendik (22%) oli puutunud kokku teratogeensete
mirkidega (véetised, mitmesugused kemikaalid;
ravimid); 15%-| olid raseduse ajal hormonaalsed
haired (toksikoos 1. trimestril v6i haigused, nt dia-
beet vai tiireotoksikoos).

Kokkuvéte
Kuna Eestis puudub huule- ja/vai suulaeldhede
korrekine registreerimine, siis ei ole kahjuks tépseid
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Summary

The epidemiological factors causing development of cleft lip and palate and their occurrence

in Estonia

Background. In Estonia children with cleft lip and/or
palate are treated in two centres: University of Tartu and
North Estonia Medical Centre. On average there is one
baby with cleft per 700 fullterm newborn.

Aim. To study epidemiological factors causing
development of cleft lip and palate and their occurrence
regularities.

Material. This study included 583 cleft lip and
palate patients (333 male and 250 female), and the
information for statistical analyses was gathered in Tartu
University Hospital.

Results. In the period 1910-2000 583 cleft patients
were born and registered in Tartu University Hospital.
Nineteen per cent of the patients had a cleft lip, 39
per cent of the patients had a cleft palate, and 42% of
the patients had a cleft lip and palate. In unilateral CLP

and CL cases, the left side was affected 2.2 times as
frequently as the right side. The boys had a cleft lip and
palate nearly 2.1 times more often than the girls. Cleft
palate was more common for the girls (60%) then for the
boys (40%). Of children 30% had multiple malformations
and 5.5% of the cleft patients were born prematurely.
The ratio for different cleft types was CL:CLP:CP - 1:2:2.
Of the cleft patients 2.6% had an older child with a cleft
in the family. Of the mothers with cleft children 37%
reported emotional stress during the first trimester, 20%
had been doing physically hard work and 15% had used
medications during the first trimester.

Conclusions. The main finding of the study was
high CP rate (CL:CLP:CP - 1:2:2), which is similar to that
found in Finland and Sweden, the reasons for which
need further research.
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