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Susteemne eriitematoosluupus (SEL) on siisteemne
autoimmuunhaigus, mis tabab enamasti noores eas
inimesi, eelistatult naisi. Haiguse kulg véib olla
healoomuline ja aastaid kulgeda véheste organite
haaratuse ning vaevustega, kuid on véimalik ka
fulminantne, paliude elundite kahjustusega eluohtlik
haiguse areng.

Kuigi SEL v&ib kahjustada k&iki organeid ja
elundkondi, on sagedasemad né&hud nahalésbed
(“liblikas”, diskoidne l8&ve, fotodermatiit jt),
retsidiveeruvad haavandid suus, liigesepdletik,
serooskelmete péletik, neerukahjustus, neuroloogilised
haired (peavalud, isiksusemuutused, ajuinfarkt,
epilepsia, psihhoos jt), muutused vereanaliisides
(aneemia, leukopeenia, trombotsiitopeenia),
autoantikehade esinemine seerumis (tuumavastased
antikehad ehk ANA; anti-ds-DNA, anti-Sm,
antifosfolipiidantikehad jt).

Kuigi SEL siisteemset iseloomu tuntakse hésti, jaéb
seedetrakt arstidel sageli kahe silma vahele, kuid see ei
jda haigusest tabamata (1, 2). Sagedamini on
kirjeldatud peritoniiti (enamasti koos teiste
serosiitidega) (1-3), maksakahijustust (1, 4), mérksa
harvem (nekrootilist) enterokoliiti, mesenteriaal-
isheemiat, pankreatiiti (3, 5), koletsistiiti (1, 6).
Seedetrakti kahjustuse vdljaselgitamine ja
lahtim&testamine on keerukas, samas aga kiireid
lahendusi vajav. Kahjustuse seos pohihaigusega on
raskesti selgitatav, kuna arvestada tuleb nii otseselt
SEList kui ka teisestest (medikamentoosne, infektsioosne
vm) p&hiustest tingitud kahjustustega.

Haigusjuht

3laastasel naisel diagnoositi SEL 2002. a suvel.
Oletatav haiguse algus oli 6 aastat varem. Nende
aastate vdltel oli haigel probleemiks ligesevalu ja
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-poletik; vereanaliiisides oli mérgatav leukopeenia,
mis j&i tdhelepanuta. Patsient sai glikokortikoid-
hormoone (GK) kuuridena, mis leevendas vaevusi.
2001. a septembris tekkis kshuvalu ja-puhitus (pérast
so6ki), mida trakteeriti hipolaktaasiana. Samal ajal
esines pantsiitopeenia: leukotsiiite 2,3 =>1,3 x 10%/1
(1,5 kuud hiliem); Hgb 106 g/I, frombotsiiiite 130 x 10%/1.
Mais 2002 muutus uriin punakaks, jalgadele tekkisid
tursed, mida haige seostas puukentsefaliidi
revakisinatsiooniga. Seisund halvenes Kreekas
turismireisil olles.
21.06.2002 p&érdus patsient TU Kliinikumi
erakorralise meditsiini osakonda. Leiti
* nefrootiline siindroom - tugevad tursed pélvedeni;
proteinuuria 10,3 g/I; ildvalk 46 g/I; albumiin 23 g//;
vererdhk 150-160 /90-100 mm Hg;
* neerupuudulikkus - kreatiniin 129 pmol/I; uurea
13,7 mmol/I; K+ 5,9 mmol/|;
* aneemia - Hgb 75 g/I; eritrotsiiite 2,55 x 10'%/l;
MCV 86,8;
* leukopeenia 2,7 x 10°/I;
* frombotsitopeenia 61 x 10°/1;
* hiiibimish&ired - veritusaeg iile 20 min.

Haige hospitaliseeriti TU Kliinikumi sisekliiniku
nefroloogiaosakonda, kus diagnoositi SEL. Diagnoosi
kriteeriumid olid jargmised:
1) nefriit nefrootilise sindroomiga;
2) hematoloogiline siindroom pantsiitopeenia néol;
3) tuumavastaste antikehade titer ANA 1:2560
positiivne;
4) positivsed dsDNA antikehad 1 : 40 (skriiningtiiter);
5) artriit (anamnestiliselt).

Alustati GK-ravi Medroliga 3248 mg/péevas,
pulssravina i.v. Solumedroli 500 1000 mg 3 péeval
ja Imurani 50 mg x 3; lisaks diureetikum ja



antihiipertensiivne ravi, albumiini ilekanded. Tursed
alanesid, leukotsiiiitide arv suurenes; muus osas oli
negatiivne diinaamika (kreatiniin 129 =179 umol//;
uurea 13,7 —>28,6 mmol/!; eriitrotsiiiite 2,42 x 10'%/I).

Haige suunati edasiseks raviks reumatoloogia
osakonda: kreatiniini kliirens 20,5 ml/min; valk uriinis
6,2 g/|, sademes palju eritrotsiiiite, silindrid;
hipogammaglobulineemia (IgG 4,54; IgA 1,79; IgM
0,34 g/l); hipokomplementeemia (C3 0,39 ja C4
0,06 /).

Aneemia siivenes (Hgb 69 g/l), mistSttu tehti 2 korral
pestud erijfrotsiiitide suspensiooni ilekanne. Varasema
ravi efekfituse tottu [Spetati Imuran-ravi ja alustati
tsiiklofosfaanravi (Endoxan, esmakordselt 19.07.2002):
800 mg i.v. + Solumedroli 1000 mg i.v. Seejérel jitkus
Medrol 48 mg p.o. ja antihipertensiivne ravi. Tekkis
infektsioosne tiisistus (bronhiit), mis lahenes anti-
bakteriaalse raviga.

Seejdirel patsient keeldus tsiklofosfaanravist ja jétkati
uuesti Imurani 50 mg x 3. Kuna haige enesetunne jérjest
halvenes, néustus ta tsiiklofosfaanraviga 2,5 kuud hiliem
(novembris 2002). Ravi tuli aga edasi likata, kuna
tekkisid tugevad hootise iseloomuga k&huvalud
(paremal kesk- ja alakshus, valdavalt pérast séoki).
Oletati, et pohjuseks on piirdunud peritoniit. KT-uuringul
oli véiikevaagnas tsistias lisakontuur, Douglase 66nes
suhteliselt piirdunult vaba vedelikku, mida giinekoloog
punkteeris. Saadi péletikulist vedelikku, mida ei kiilva-
tud (1). Protsessi Iéihtekoht ja efioloogia jéid selgusetuks.
Arvati, et tegemist on infektsiooniga, kuna kaasus CRY
tdus (kuni 76 mg/l) ja antibakteriaalse raviga oli
paranemistendents (kdhuvalu kadus, CRV normaliseerus
ja KT-uuringul vedelik véikeses vaagnas oli vihenenud).
Paralleelselt jétkati ravi Medroliga 48 mg/péevas,
tsitostaatiline ravi asendati immuunmoduleerivas
doosis i.v. immuunglobuliiniga (3 p&eval; 0,4 g/kg/p).
Immunoglobuliinravi oli naidustatud raske auto-
immuunhaiguse, sekundaarse immuunpuudulikkuse ja
infektsioossete tisistuste (sh kandidoos suus ja
sédgitorus) tdtu.

Samal ajal kéhuprobleemidega tekkis v. poplitea
tromboos, mille raviks madrati madalmolekulaarne
hepariin, seejdrel Marevan. Viimane katkestati veritsuste
tattu (kuigi INR oli lubatud piirides). Madratud

antifosfolipiidantikehad (kardiolipiin, B-2 glitkoproteiin,
luupusantikoagulant) olid negatiivsed, kuigi oletasime,
et tegemist on SEliga seotud antifosfolipiid-
sindroomiga.

Kahuvalu taandus vaid 2 nédalaks. Véltimatu abi
korras hospitaliseeriti patsient taas reumatoloogia
statsionaari. Kuigi peritoneaaldrritusndhud puudusid
ja CRV oli vaid 2 mg/I, tekkis uuringute (sonogradfia,
k&hu ja vaagna KT ning kdhudéne punkisioon) alusel
sapipdie perforatsiooni ja peritoniidi kahtlus ning haige
viidi ile ildkirurgia osakonda. Samal ajal avastati lisaks
eelnevatele probleemidele esmakordselt insuliinséltuy
diabeet (glikoos kuni 20 mmol/l) ja alustati insuliinravi.
Selleks ajaks oli GK-ravi kestnud 6 kuud suhteliselt suures
annuses (Medroli 32-48 mg péevas). Pankrease
saarekeste vastased antikehad (isket cell antibodles,
ICA) olid negatiivsed.

06.01.2003 teostati erakorraline laparotoomia.
Kirieldus: kéhudénes on ca400 mlvaba sappi, samuti
on néha hulgaliselt (5-6 tk) 2-5 cm 1&bimé6duga
sooltevahelisi sapiseguse vedelikuga téidetud koldeid,
mdda ei ole. Sapipdis on umbes 15 cm pikk, fundusega
véikse vaagna suunas, litunud peen-ja jdmesoolega.
Tegemist on kaetud sapipdieperforatsiooniga. Sooltel
defekte ei ole. Teostatud koletsiistekioomia. Samuti on
avatud sooltevahelised kolded ning vabastatud
sooltevahelised lited. Douglase 68nes on samuti
sapisegust vedelikku ja liiteid, mis vabastati;
peritoneumil on rohekaskollast mittepihitavat kattu.
K&hudss loputatud 5 liitri sooja fisioloogilise lahusega,
seejdrel kuivatatud. Douglase 56nde jietud dreen. Kaht
suletud kihiti.

Operatsiooni jdrel oli haige raskes seisundis, mis
jérkicirgult paranes. 20 péeva pérast koletsiistektioomiat
oli ildseisund rahuldav: piisis nefroofiline sindroom
(valk uriinis 1,7 g/l), aneemia véhenes oluliselt (Hgb
108 g/|, eritrotsiiite 3,65 x 10'?/l), leukopeenia
taandus, trombotsiiiite oli 118 x 10°/I; esinesid
vaskuliidinghud (/vedo reticularis, plantaareriteem,
tksikud nekrootilised haavandid reite piirkonnas ja
petehhiad ile keha). K&huvalu ei olnud, kéhutegevus
oli korras. Diabeet kompenseeriti insuliinraviga.
Jargmine tsitostaatiline kuur tsiiklofosfaaniga
(800 mg i.v.) mé&dus tisistusteta. Jatkub tsitklo-
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fosfaanravi iiks kord kuus. Positiivne raviefekt on olemas,
kuid remissiooni ei ole veel saavutatud ja “tugev”
immuunsupressiivne ravi peab jétkuma. Haige seisund
on paranenud ning ta on naasnud t65le. Seede-
traktivaevusi ei ole.

Arutelu
Esimeseks SELi seedetrakti kahjustuse kirjelduseks
peetakse rohkem kui sajandivanust William Oslerilt périt
gastrointestinaalsete kriiside kirjeldust erythema
exudativum multiforme korral aastast 1895 (1). Enam
kui 50% SEL-haigetest kogeb oma haiguse jooksul
kéhuvalu jo selle sagedasemaks p&hjuseks on
peritoniit (3). Arvestada tuleb ka ravimitest tingitud
kahjustuste (nt haavand ja selle perforatsioon) ning
kaasuva patoloogiaga (nt divertikuliit, sapikivitdbi) (3).
Enamik ofseselt SEList tingitud seedetraktihdireid on
seotud vaskulaarse kahjustusega - kas vaskuliidiga vi
antifosfolipiidsindroomi ja trombootiliste tisistustega.
Kirjeldatud on iiksikjuhte, kus SEL-haigel on 6nnestunud
koletsiistiiti ja pankredtiiti edukalt GKga ravida (6, 7).
Akalkuloosne koletsistiit on ebaharilik patoloogia,
mida kirjeldatakse vaid 5-10%-| égeda sapi-
poiepdletiku juhtudel raskes seisundis olevatel haigetel
(pdletused, rasked traumad, sepsis, pahaloomuline
kasvaija) (8, 9). SEliga seonduvat akalkuloosset
koletsistiiti esineb kasuistilistel juhtudel ning kirjanduse
andmeil piisab nende loendamiseks kiimnest
sormest (6).
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Praeguse juhtumi puhul arvasime algul, et
tegemist on infekisioosse tisistusega (kole-
tsustiit + peritoniit). Kuna patsient sai immuun-
supressiivset ravi, oli kujunenud sekundaarne
immuunpuudulikkus (hipogammaglobuli-
neemia) ning esialgne ravitulemus antibakte-
riaalse raviga oli positiivne. Vahetult enne operat-
siooni tehtud peritoneaalpunktaadi kilvid
(aeroobidele, anaeroobidele, seentele) olid
negatiivsed, mis infektsiooni rolli kisitavaks teeb.

Kui arvestada, et samal ajal vallandusid nii kéhuvalu
kui veenitromboos, pisis nefriit nefrootilise sindroomiga
ja aneemia, véliendunud nahavaskuliit, s.t haigel oli
dge SEL mitmete raskete vdliendustega, on ka
koletsistiidi ja sapipdie perforatsiooni pshjuseks
vaskuliit. Sapikive haigel ei olnud. Sapipsie
histoloogiline uuring j&i kahjuks tegemata, mille t6ttu
[5plik t3estus sapiperitoniidi tekkes puudub. Kirjanduses
mainitud akalkuloosse sapipdiepdletiku juhtudel SEL-
haigetel on p&hjuseks enamasti leitud vaskuliit, Ghel
juhul serosiit ja Ghel juhul tromboos sapipsie
veresoontes (8).

Kokkuvétteks tahame réhutada, et SEL on haigus,
mille juures ei saa kérvale jatta eluohtlike gastro-
intestinaalsete siindroomide teket, mille pshjuseks vib
olla ka péhiprotsess, mitte ainult kasutatud ravist
johtuvad tisistused. Haigusjuht tdestab samuti, et SEL
diagnoosimine vib oluliselt hilineda, kui sellele ei
méelda.
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