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Esimest tulipi diabeedi kujunemises on
viirusinfektsioonidel tahtis roll

Brita Laht?
Juhendaja: Raivo Uibo?

Esimest tiilipi diabeet (T1D) on mitmeteguriline autoimmuunhaigus, mille kujunemises
mingivad suure tdendosusega rolli viirusinfektsioonid. Erilist tihelepanu on viimasel
ajal palvinud enteroviirusinfektsioonid, mille pddemine lapseeas on seotud pankrease
saarekestevastaste autoantikehade tekkega. Enteroviiruste (EV) perekonda kuuluvad
Coxsackie viirused vdivad pdhjustada immuunvastuse teket libi molekulaarse mimikri
voi muutes Thl-rakkude vastust. Seda mehhanismi voimendab viirusinfektsioonide
puhul aktiveeruv interferoonirada. Lisaks EV-le on uuritud Kka teisi viiruseid. Tsiitome-
galoviiruse roll T1D tekkes on siiani kahtluse all, sest uuringute tulemused on vastakad.
Parekhoviirus A puhul on ndidatud kaitsvat efekti T1D tekkes ning parekhoviirus B
on arvatavasti seotud autoantikehade tekkega, kuid samas on uuringute tulemused
jddnud iiksteisele vasturdidkivaks. Rotaviirusinfektsioon enne 6. elukuud suurendab
arvatavasti autoantikehade tekke téendosust. Punetisteviiruse infektsioon raseduse
ajal voib pdhjustada kaasasiindinud punetiste siindroomi, mis suure tdendosusega
suurendab lapsel riski haigestuda T1D-sse. Siiski, vaatamata viiruste rollile haiguse

vallandajana, ei ole vaktsineerimisega seni haigust drahoidvat efekti saavutatud.

1. tiilipi diabeet (T1D) on mitmeteguriline
autoimmuunhaigus, mille puhul kahjustuvad
pankrease saarekestes asuvad insuliini
tootvad B-rakud (1). T1D levimus maailmas
suureneb umbes 3-4% aastas. Tegu on liiga
kiire kasvuga, mistottu ei saa oletada, et
haigus on pdhjustatud vaid geneetilistest
teguritest (2). Soomes on viimase 60 aastaga
T1D levimus suurenenud 5 korda ning
haigestuvatel lastel on ka varasemast vaik-
semad geneetilised riskiskoorid (3). Eestis
on aastate 1983-2006 andmetel T1D levimus
suurenenud umbes 3,3% aastas, kusjuures
suurim kasv on toimunud kuni Saastaste
laste vanuseriithmas (9,3%) (4).

Eksogeensete faktorite tdhtsusele
viitab ka see, et riskihaplotiilip voib olla
ka tervetel inimestel ning monosiigoot-
setest kaksikutest haigestub sageli vaid
tiks (umbes 30-65%-1 juhtudest). Samuti
on ndidatud, et sarnase geneetilise tausta,
kuid eri keskkonnamaojuritega piirkondades
(nditeks Karjala piirkond Venemaal ja
Soomes) on T1D levimuses suur lahkne-
mine. Migratsiooniuuringutest selgub, et
inimese risk haigestuda T1D-sse muutub
vastavalt sellele, millisesse riiki ta elama
asub (1).

Arvukad uuringuid on ndidanud, et
mitmed viirused on vdimelised indutsee-
rima T1D teket. Tdpsed mehhanismid,
kuidas viirused voivad T1D-d pdhjus-
tada, ei ole teada, kuid vélja on pakutud
mitmeid eri hiipoteese. Esiteks voivad
viirused B-rakkudes pdhjustada tsiitoliiii-
tilise infektsiooni, mille tagajarjel tekib
mitte-immuunvahendatud diabeet. Teiseks
voivad viirusinfektsiooni puhul B-rakkude
pinnal ekspresseeruda viirusantigeenid ning
inimese leukotsiiiitide antigeenide (HLA),
tsiitokiinide v6i kemokiinide ekspressioon
voib olla suurenenud, mis rikub immuun-
tolerantsi kehaomaste antigeenide suhtes
(5). Kolmandaks, viirusinfektsioon voib
luua T-rakkude, sealhulgas autoreaktiiv-
sete T-rakkude aktivatsiooni soodustava
keskkonna (6). Neljandaks vbivad viirused
ekspresseerida superantigeene, mis voivad
samuti autoreaktiivseid T-rakke aktivee-
rida (7). Viiendaks, viirusinfektsioon voib
paigast viia autoreaktiivsete ja regulatoor-
sete T-rakkude suhte - autoreaktiivsete
T-rakkude tilekaal pohjustab immuunvastuse
tekke pankrease saarekeste vastu. Kuuen-
daks, B-rakkude autoantigeenid ja viiruste
valgud vdivad olla sarnase struktuuriga ning

292

EestiArst 2022;101(5):292-297



EESTI ARST 100

ENTEROVIIRUSED ROTAVIIRUSED

PAREKHOVIIRUSED PUNETISTEVIIRUS

Immuunsiisteemi aktiveerumine (eeskatt IFN-siisteemi kaudu)

Autoantikehade teke
Molekulaarne mimikri

Poletikureaktsiooni
teke pankreases

Antigeeni esitlemine
T-rakkudele

Th1 vastuse
nérgenemine

Immuunrakkude
aktivatsiooni
soodustava keskkonna
teke

Rakkude liilisumine

IFN —interferoon

Poletikureaktsiooni
teke pankreases

B-rakkude arengu
hairumine lapseeas

TSUTOMEGALOVIIRUS

Lattiline moju kudedele

Joonis 1. Mehhanismid, mille kaudu voivad viirused pohjustada 1. tiitipi diabeeti.

ristreaktsiooni tottu voib tekkida immuun-
vastus B-rakkude vastu (5) (vt joonis 1).

ENTEROVIIRUSED

Inimese enteroviirused (EV) on pikornavii-
ruste sugukonda kuuluv RNA-viiruste pere-
kond, kuhu kuuluvad néiteks Coxsackie A ja
B viirused, ehhoviirused ja polioviirus (8).
EV-l on tropism pankrease suhtes ning lisaks
on B-rakkudel ekspresseeritud Coxsackie ja
adenoviiruse retseptorid, mis suurendab
tdendosust, et EVd nakatavad pankreast
ning pohjustavad seeldbi T1D-d. Kuigi ka
tervetel inimestel voib pankreases esineda
viikeses koguses EV RNAd ja kapsiidivalk
1-e, esineb T1D-d pddevate inimeste orga-
nismis neid viiruskomponente sagedamini.
See viitab piisivale norgale infektsioonile
ja poletikulisele keskkonnale B-rakkudes
(9), mille tottu on aktiveeritud interferoo-
nide (IFN) produktsioon, mis suurendab
B-rakkudel HLA-I iileekspressiooni, kutsudes
esile B-rakkude-vastase immuunvastuse
tekke (10).

EV RNAd on leitud ka perifeerse vere
mononukleaarsetest rakkudest ning seda
seostatakse suurema riskiga B-raku-vastase
immuunvastuse ning seega T1D tekkeks
(9). Samuti leitakse T1D-haigetel vorreldes
tervetega peensoole limaskestas sageda-
mini EV RNAd ning see on seotud poleti-
kulise vastuse tekkega limaskestas (11).
On nididatud, et EV-infektsioon suurendab
B-rakkude-vastast immuunvastust eelkodige
lastel, kellel on geneetiliselt suur T1D risk,
suurendades neil autoantikehade tekke
tdendosust (8). Samuti on leitud, et laste
seas, kes haigestuvad T1D-sse, on olnud

vastsiindinueas suurem EV levimus kui
lastel, kes T1D-sse ei haigestu (vt tabel 1)
(12). Vastsiindinute pikaajalise EV-infekt-
siooni pdhjuseks vdib olla EV-nakkuste
vahene levik populatsioonis, mille tottu ei
ole paljudel emadel antikehi EV vastu ning
seega ei ole nende lapsed EV-infektsioonide
eest kaitstud (8, 13, 14).

Epidemioloogilistest uuringutest on kiill
selgunud, et EV-infektsioonide esinemine
korreleerub saarekeste-vastaste autoanti-
kehade tekkega, mis kiill ei ndita otseselt
EV voimet T1D teket initsieerida. NOD
(non-obese diabetic) hiiremudelil tehtud
katsed on niidanud, et EV-infektsioonid
voivad kiill kaasa aidata T1D progressioonile,
kuid ei ole voimelised esimesena T1D teket
initsieerima, kuna EV-partiklid suudavad
pankrease koes kahjustavat moju avaldada
vaid siis, kui sinna on juba varem liikunud
autoimmuunsed T-rakud (1).

Coxsackie B viirusel (CVB) on arvatavasti
B-rakkude suhtes IFNide vahendatud tsiito-
lattiline efekt (8). IFNid toimivad esmase
kaitsena viiruste vastu ning nende korget
taset on tdheldatud mitmete autoimmuun-
haiguste puhul. IFNid muudavad IFNide
stimuleeritud geenide ekspressiooni ning
suudavad seega mojutada mitmeid raku
elutegevuseks vajalikke mehhanisme -
nditeks kasvu, apoptoosi ja stressi teket
endoplasmaatilises retiikulumis. IFNide
voime suurendada HLA-I ekspressiooni
suurendab autoantigeeni esitlemise vdima-
lust immuunrakkudele, mille tulemusena
voivad aktiveeruda autoreaktiivsed T-rakud.
On ndidatud, et geneetilistest mutatsiooni-
dest tingitud hdired IFNide rajas on samuti
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seotud T1D tekkega, mistottu arvatakse, et
IFNid on eriti tahtsal kohal T1D tekkes (9).

Vorreldes tervete lastega, on T1D-d pdde-
vatel lastel CVB4-vastane T1-abistajarakkude
(Th1) vastus ndérgenenud, mistdttu voib
viiruse organismist eemaldamine vaheneda
ning voib tekkida B-rakkude kahjustus. See
omakorda voib viia saarekeste antigeenide
vabanemisele ning seetdttu autoreaktiivsete
T-rakkude aktiveerumisele. Seda arvamust
stivendab teadmine, et CVB-infektsioon
suudab arvatavasti suurendada antigeeni
esitamist autoreaktiivsetele T-rakku-
dele. Coxsackie viirused vdivad mdjutada
immuunsiisteemi ka molekulaarse mimikri
kaudu - nende P2C proteiini jarjestus on
homoloogne glutamaat dekarboksiilaas
(GAD) 65-ga, mille vastu tekivad T1D puhul
autoantikehad. Samuti on viiruse kapsiidi
valgu puhul ndidatud ristreaktiivsust tiiro-
siinfosfataaside (IA-2/IAR) vastu tekkivate
autoantikehadega (8).

TSUTOMEGALOVIIRUSED

Tstitomegaloviirused (CMV) on herpes-
viiruste sugukonda kuuluv kaheahelalise
DNAga viiruste perekond (8), mille kaasa-
stiindinud nakkust seostati T1D tekkega
esimest korda juba iile 40 aasta tagasi (15).
Seda kinnitab ka hiljuti Ameerika Uhend-
riikides tehtud uuring, kus jilgiti pea 1,5
miljonit vdikelast ning leiti, et lastel, kellel
oli kaasasiindinud CMV-infektsioon, oli 8
korda suurem tdendosus haigestuda T1D-sse
(vt tabel 1) (16). CMV diabeeti pdhjustava
omaduse kasuks radgib tema replikatsiooni
lititiline méju mitmetele kudedele, eluaegne
infektsiooni kestus hootiste dgenemistega
ning laialdane levimus populatsioonis (17).
Samas on aga varem korraldatud uuringud
nididanud, et CMV kaasasiindinud infekt-
sioon ei ole seotud T1D tekkega (8). CMV-

Tabel 1. Sansside suhe (OR) kliinilise | tiilipi diabeedi (T1D)
kujunemiseks, kui inimene on lapseeas voi prenataalselt
podenud vastavat viirust (kdikide Sansisuhete puhul p < 0,05).
Rotaviiruste puhul ei ole leitud seost kliinilise T1D tekkega

Viirus

OR (allikaviide)

Enteroviirused
Tsiitomegaloviirused
Parekhoviirused
Rotaviirused

Punetisteviirus

1,35-9,8(37,38)
8,35 (16)
0,49* (26)

2,24-23,53 (16, 31)

* Soodustab B-rakkude-vastaste autoantikehade teket poistel.
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infektsioon on kiill transplantatsioonijargse
diabeedi riskitegur (18), kuid CMV tdhtsus
T1D tekkes on siiski jadnud 16plikult selgi-
tamata (8).

PAREKHOVIIRUSED

Parekhoviirused on pikornaviiruste sugu-
konda kuuluv viiruste perekond, mis
pdhjustab lastel pohiliselt gastrointesti-
naalseid ja respiratoorseid infektsioone.
Parekhoviirused on ldhedalt suguluses
inimese enteroviirustega, mistdttu on ka
neid uuritud T1D tekke seisukohast.

Soomes korraldatava projekti Diabetes
Prediction and Prevention (DIPP) kdigus
2013. aastal avaldatud juhtkontrolluurin-
gust selgus, et juhtude (lapsed, kellel esines
vihemalt 2 diabeediga seostuvat autoan-
tikeha) ja kontrollide (autoantikehadeta,
sobitatud siinniaja ja -koha, soo ja HLA
genotiitibi alusel) vahel ei olnud erinevust
parekhoviirus A esinemises vidljaheites.
Siiski leiti seos, et poistel, kellel tekkisid
autoantikehad, esines 6 kuu jooksul enne
autoantikehade serokonversiooni véljaheites
viiruspartikleid markimisvaarselt rohkem,
kui neile sobitatud kontrollidel (19). Sama
projekti raames 2019. aastal avaldatud
juhtkontrolluuring, milles maarati parek-
hoviirus A ja B antikehi veres, niitas, et
parekhoviirus A-1 oli T1D tekkes kaitsev
roll ning parekhoviirus B-1 ei olnud seost
T1D tekkega (20).

2015. aastal Rootsis lastel korraldatud
uuringus leiti, et parekhoviirus B vastaste
antikehade esinemine korreleerus insulii-
nivastaste autoantikehade (IAA) esinemise,
HLA-DQS8 genotiilibi ning noorema eaga
diagnoosimishetkel (21). Ka samas piir-
konnas 6 aastat hiljem tehtud uuringus leiti,
et parekhoviirus B antikehi esines rohkem
T1D-d podevatel lastel kui kontrollidel
ning antikehade hulk oli seotud gamma-
aminovoihappe, kuid mitte IAA ega [A-2A
esinemisega (22).

ROTAVIIRUSED

Rotaviirused on reoviiruste sugukonda
kuuluv perekond viiruseid, mis péhjustavad
dgedat gastroenteriiti. Arvatakse, et ka
rotaviirus voib mojutada autoimmuunhai-
guste teket molekulaarse mimikri (kapsiidi
proteiin VP7 on sarnane autoantigeenidega
[A-2 ja GAD65) ja immuunrakkude aktivat-
siooni soodustava keskkonna tekke kaudu
(23). Austraalias ldabiviidavas BabyDiab
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kohortuuringus leiti seos rotaviiruse esine-
mise ja autoantikehade tekke vahel. DIPP
projekti kdigus tehtud juhtkontrolluurin-
gutes 2002. (29 juhtu ja 67 kontrolli) ja 2006.
(79 juhtu ja 104 kontrolli) aastal ei leitud
seost rotaviirusinfektsioonide ja T1D-sse
haigestumise ega autoantikehade tekke
vahel. Vastupidi, 2006. aasta kohortuurin-
gust (238 last) ja 2012. aastal korraldatud
juhtkontrolluuringust (107 juhtu ja 446
sobitatud kontrolli) selgus, et lastel, kellel
on enne 6. elukuud olnud rotaviirusinfekt-
sioon, on rohkem insuliini siduvaid antikehi
kui lastel, kes pole rotaviirust podenud.
Seejuures oli efekt suurim just siis, kui laps
oli enne 3. elukuud saanud lehmapiimal
pdhinevaid piimasegusid. Samuti leiti, et
lastel, kes on tarvitanud enne 3. elukuud
lehmapiima ning kellel on enne 6. elukuud
olnud rotaviirusinfektsioon, on suurem
téendosus diabeediga seotud autoantikehade
tekkeks (24).

Lehmapiima tarvitamise moju T1D
tekkes on uuritud ka rotaviirusest séltumata
ning on leitud, et last véib T1D tekke eest
kaitsta piisavalt pikk rinnaga toitmise aeg
ning lehmapiimal péhinevate piimasegude
valtimine (25). 2017. aastal korraldatud
DIPP sobitatud juhtkontrolluuringus ei
leitud erinevust autoantikehapositiivsete
(n = 11) ja -negatiivsete (n = 11) inimeste
viljaheites rotaviiruse esinemise vahel enne
serokonversiooni (24). Iraanis korraldatud
sobitatud juhtkontrolluuringus (80 juhtu ja
80 kontrolli) leiti, et lastel, kes olid pddenud
rotaviirusinfektsiooni, oli suurema téenéo-
susega GADG65- ja 1A-2-vastaseid antikehi
(26).

Vaktsineerimisel pdhinevate uuringute
tulemused on samuti vastakad (24). Amee-
rika Uhendriikides tehtud kohortuuringus
(n=1474 535) leiti, et rotaviiruse vastu vakt-
sineeritud laste rithmas oli T1D levimus 33%
vdiksem kui mittevaktsineeritute hulgas
ning pentavalentsel vaktsiinil oli oluliselt
suurem kaitsetoime kui monovalentsel.
Seejuures ei esinenud T1D-sse haigestumuse
vihenemist siis, kui vaktsineerimiskuur
polnud téielikult 1dbitud (27). Austraalias
korraldatud uuring nditas 15%-list T1D
levimuse vihenemist vaktsineeritud lastel,
kuid seda vaid kuni 4aastaste seas (28).
Samas on mitmeid uuringuid, mis ei ole neid
seoseid kinnitanud. See v6ib olla tingitud
nditeks erinevustest metoodikas, populat-
sioonide geneetilisest taustast voi muudest

teguritest (24). Vaktsineerimise méju
uuringute puhul tuleb arvesse votta, et nii
vaktsineerimisel kui ka viirusinfektsiooni
labipddemisel satuvad inimese organismi
sarnased valgud, mis voivad moélemal juhul
vallandada autoimmuunreaktsiooni (23).

PUNETISTEVIIRUS

Punetisteviirus on ssRNA-viirus, millel
arvati olevat seos diabeedi tekkega juba
1949. aastal. 1974. aastal avaldatud uuringus
esitati andmed, mille kohaselt New South
Walesis elavate kaasastindinud punetiste
stindroomiga patsientide seas oli diabeedi
levimus 40% (29). Samas on sellel ajal aval-
datud uuringud olnud tihtipeale ebatdpsed
ning pole suudetud eristada haigusjuhtude
kliinilisi eripdrasid. Eelmise sajandi teises
pooles avaldatud haigusjuhu kirjelduste
pohjal tehtud retrospektiivses uuringus on
jareldatud, et umbes 1%-1 kaasasiindinud
punetiste siindroomiga lastest tekib elu
jooksul diabeet (30).

Kaasasiindinud punetiste siindroom
voib aidata kaasa T1D tekkele, kuna laps
stinnib aktiivse vireemiaga ning arvatavasti
paljuneb viirus lapse kehas vahemalt tema
esimese eluaasta jooksul edasi, mistéttu
on tal suurem oht insuliidi tekkeks (30).
On niidatud, et kaasaslindinud viirusin-
fektsioon suurendab T1D-sse haigestumise
riski 2 korda (vt tabel 1) (31). Pankrease
B-rakkude mass suureneb alates slinnist
kuni tdiskasvanuks saamiseni umbes 7
korda, kusjuures kdige kiirem rakumassi
suurenemine toimub viikelapseeas. Seetdttu
voib iga vaiksemgi muutus mojutada pank-
rease arengut ning luua soodsamad tingi-
mused diabeedi tekkeks (30).

Itaalias korraldatud uuringus leiti, et
lastel, kes on podenud punetisi voi mumpsi,
on suurem risk T1D tekkeks (32), ning
Ameerika Uhendriikides tehtud uuringust
selgus, et kaasastindinud punetiste infekt-
sioon suurendab T1D-sse haigestumise riski
23 korda (vt tabel 1) (16). Samas, uurides
vaktsineerimise moju, ei ole leitud, et MMR
(mumps-measles-rubella) vdi moni teine
lapseeas tehtav vaktsiin mdjutaks T1D-sse
haigestumist (33). Soomes alustati MMR-
vaktsiini kasutamist 1982. aastal, kuid see ei
ole kaasa toonud suuri muutusi T1D epide-
mioloogilises olukorras. Aastatel 1988-1990
piisis T1D levimus kiill platool, kuid kuni
4aastaste vanuserithmas (kes on pohiline
vaktsiini sihtriithm) T1D-sse haigestumine
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suurenes (34). Ka 2004. aastal Taanis tehtud
uuring ei ndinud seost vaktsineerimise ning
T1D kujunemise vahel (35). Samas, nagu
rotaviiruste vaktsiin, on ka MMR-vaktsiin
norgestatud elusvaktsiin (36), mille téttu
jouavad organismi samad valgud, mis viirust
labi pddedeski, ning erinevust T1D tekkes
vaktsineeritute ja mittevaktsineeritute
vahel ei pruugita avastada (23).

KOKKUVOTE

Kuigi T1D on vidga laialt levinud ja palju
uuritud mitmeteguriline autoimmuun-
haigus, ei ole selle tdpsed tekkepdhjused
siiani teada. Paljud uuringud viitavad
sellele, et keskkonnast tulenev impulss T1D
tekkeks on viirusinfektsioon ning uuritud
ja leitud on seoseid mitmete viiruste ja
T1D kujunemise vahel. Paljud uuringud
on kinnitanud EV, eriti CVB, seost T1D
tekkega ning ka kaasasiindinud punetiste
stindroom on suure tdendosusega T1D-d
esile kutsuv tegur. Rotaviiruste, parekho-
viiruste ja CMV puhul on samuti ndidatud
seoseid T1D kujunemisega, kuid nende
kohta tehtud uuringud on tihti vastakad
ning ei kinnita seoste olemasolu. Samas
indutseerivad viirused IFNide vastust, mis
suurendab HLA-I ekspressiooni B-rakkude
pinnal ning tdstab seega tdendosust auto-
antigeeni esitlemiseks. Vaktsineerimisel
pdhinevad uuringud on samuti vastakate
tulemustega, kuid pohiliselt jadb kdlama,
et tavalised lapseeas tehtavad vaktsiinid
ei mojuta T1D epidemioloogilist olukorda.
See voib olla tingitud faktist, et uuritavad
vaktsiinid on norgestatud elusvaktsiinid
ehk vaktsiiniga jouavad organismi samad
valgud, mis infektsiooni pddedeski.

VOIMALIKU HUVIKONFLIKTI DEKLARATSIOON

Autor kinnitab, et huvide konflikti ei esine.

SUMMARY

Viral infections play a crucial role in
development of type 1 diabetes

Brita Laht*
Supervisor: Raivo Uibo?

Type 1 diabetes (T1D) is a multifactorial
autoimmune disease for which viral infec-
tions have potential pathogenic mechanisms.
Recent studies have given more attention
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to enteroviruses (EV) whose infections
during childhood can cause formation of
islet autoantibodies. Thus, coxsackie viruses,
which belong to genus EV, can induce auto-
immunity through molecular mimicry or
through changing Th1 immune response.
This mechanism is further amplified by the
interferon pathway that is activated during
viral infections. In addition to EV, other
viruses have been studied as well. The role
of cytomegalovirus in progression of T1D is
still not fully understood and studies have
led to contradictory results. Parechovirus A
is thought to have a protective effect in T1D
progression and parechovirus B is thought
to be associated with formation of autoanti-
bodies. Still, the results of existing studies
are contradictory and do not allow to make
definite conclusions. Rotavirus infections
before the age of 6 months can increase
the likelihood of autoantibody formation.
Rubella infection during pregnancy can
cause congenital rubella syndrome, which
increases the risk of the child acquiring T1D.
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Kehakaalu langetamine
ebaodnnestub rasvumise
korral sageli

Euroopa rasvumise uurimise
assotsiatsioon refereeris medit-
siiniuudiste portaalis Medical-
xpress 4. mail 2022 Euroopa
rasvumist kasitleval kongressil
ette kantud Uhendkuningriigi
teadlaste Resource-programmi
raames tehtud uurimuse tulemusi.

Programmi kdigus koguti
andmeid tdiskasvanud rasvunud
isikute (kehamassiindeks KMI 30
kg/m? vbi suurem) kohta Prant-
susmaalt, Itaaliast, Saksamaalt,
Hispaaniast, Rootsist ja Uhend-
kuningriigist. Analutsiti 1850
isiku andmeid, uuritavate kesk-
mine vanus oli 53 aastat, 52% olid
naised. Enamikul neist (56%) oli
KMI 30-34, 27%-1 oli KMI 35-39 ja

17%-1 tile 40 kg/m?2. Neist 79% olid
viimase aasta jooksul putidnud
oma kehakaalu langetada: 72%
kalorivaese dieediga, 22% fusilise
aktiivsuse suurendamisega, 12%
kasutasid erinevaid ravimeid.
Bariaatrilise operatsiooniga olid
ndustunud vdhesed. Kirjeldatud
kehakaalu langetamise meetodi-
tega onnestus vaid 20%-1 saavu-
tada kliiniliselt oluliseks hinnatud
kaalulangus - 5% voi enam. Neist
kolmandik saavutas kaalulanguse
ravimeid kasutades. Kolman-
dikul uuritutest kehakaal hoopis
suurenes aasta jooksul 5% vorra
vOi enam, vaatamata kasutatud
kaalulangetamise meetoditele.
Enam kui 25%-1 uuritutest
kaasnes rasvumisega kolm voi
rohkem tuisistust, vaid 25%-1 neist
rasvumise tlisistusi ei olnud.
Sagedamini esinenud tiisistused

olid arteriaalne hiipertensioon
(39%), diislipideemia (23%), teist
tllipi diabeet (18%) ja osteoart-
roos (16%). Kaasuvate tiisistus-
tega vaatlusalused vajasid sageli
ka haiglaravi - kolme samaaegse
tisistusega isikud kaks korda
sagedamini kui tiisistusteta isikud.
WHO hinnangul on rasvumine
Euroopas saavutamas epideemia
mootmeid: 59% tdiskasvanuist
ning iks laps kolmest on iilekaalu-
line voi rasvunud. Rasvumise tottu
sureb WHO Euroopa regioonis igal
aastal 1,5 miljonit inimest.
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