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Helicobacter pylori infekisioon ja sinnikohordi
fenomen

Marje Oona - TU polikliiniku ja perearstiteaduse ppetool
Helicobacter pylori, levimus, siinnikohort

H. pylori infektsiooni nakatutakse tavaliselt lapsepdlves, véga harva pérast 20. eluaastat. Infektsiooni
levimus teatud kindlal ajavahemikul siindinud inimeste hulgas séltub sellest, milline oli risk nakatuda nen-
de inimeste lapsepédlves. Taiskasvanueas levimus enam oluliselt ei suurene. Igal sinnikohordil on temale
iseloomulik H. pyloriinfektsiooni levimusmé&ér. Arengumaades on suurem osa téiskasvanutest nakatunud
H. pylori'ga. Arenenud t66stusriikide nooremates pélvkondades on H. pylori infektsiooni levimus oluliselt
véhenenud, seda téendoliselt tanu elutingimuste ja hiigieeni paranemisele, véimalik, et ka ténu toitumises
aset leidnud muutustele. Eestis on H. pylori infektsiooni levimus olnud véga suur, kuid taasiseseisvumise
jéirel on ka meil selle infektsiooni levimus laste hulgas véhenenud. H. pylori infektsiooni spontaanse eli-
minatsiooni kiirus eri rahvastikus véib olla nii suur, et see on vérreldav efektiga, mis saadakse H. pylori
infektsiooni vastase ravi ildise rakendamisega ihel rahvastikul. Samal ajal H. pylori infektsiooni levimuse

véihenemisega on kahanenud haigestumine peptilisse haavandisse ja maovéhki.

Kuigi inimkond teadvustas Helicobacter pylori
olemasolu kaigest kaks aastakimmet 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 véhemalt
11 000 aastat tagasi (3, 4). H. pylori infektsiooni
peetakse heks kéige levinumaks infektsiooniks
maailmas, sellesse on nakatunud rohkem kui
2 miljardit inimest (5), samas on selle infektsiooni
levimus maakera eri piirkondades erinev. Uldistatult
on véimalik eristada kahte erinevat levimusmustrit:
arengumaades on H. pylori infektsioon kaigis
vanusrihmades véga levinud, nakatunud on roh-
kem kui 50% lastest ning 80-95% téiskasvanutest,
kusjuures levimusmadr eri vanuses tdiskasvanute
hulgas on sarnane. Arenenud t&dstusriikides on
seevastu laste hulgas nakatunuid vihe, 3-15%,
tdgiskasvanute 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 taiskasvanu
jaoks on risk nakatuda véga véike: 0,4-0,5% inim-

aasta kohta, mis on ligikaudu vérdne infektsiooni
spontaanse paranemise tdendosusega H. pylori
positiivsel tdiskasvanul (7, 8). Seega pole seoses
vanuse suurenemisega kasvav H. pyloriinfektsiooni
levimus fingitud elu jooksul pidevalt lisanduvatest
uutest nakkusjuhtudest. Tegemist on nn stinnikohordi
fenomeniga: H. pylori infeksiooni levimus teatud
kindlal ajavahemikul sindinud inimeste hulgas ehk
sinnikohordi hulgas séltub sellest, milline oli nakatu-
misrisk nende inimeste lapsepélves. Kogu jérgneva
téiskasvanuea jooksul levimus enam oluliselt ei suure-
ne, igal sinnikohordil on temale iseloomulik H. pylori
infektsiooni levimusmé&dar. H. pylori infektsiooni
levimuse vidhenemine nooremates pélvkondades
on fingitud aja jooksul pidevalt véhenenud nake-
tumisriskist nende inimeste lapsepélves. Jarelikult,
hoolimata pikast kooseksistentsist inimkonnaga on
H. pylori infektsioon paljudest maakera paikadest
jark-jagrgult kadumas. Nii on nditeks H. pylori
infekisiooni levimusmé&ar véhenenud Soomes 15-
24aastaste hulgas umbes 20aastase ajavahemiku
jooksul (1973-1994) 38%t 7%ni (9), Hollandis
15aastaste hulgas 55 aasta jooksul (1940-1995)
44%t 9%ni (10). Rootsis hakkas infekisiooni levimus
véhenema juba 1920. aastatest alates (11).



Eestis on seroepidemioloogiliste uuringute
andmetel H. pylori infektsiooni levimus kuni
1960. a sindinud tdiskasvanute hulgas olnud
Ghtlaselt suur, umbes 90%, 1960ndatel siindi-
nud inimeste hulgas on levimus veidi véiksem,
83% (12). Vorreldes selle infektsiooni levimus-
mddrasid Eestis ja Soomes tuleb tddeda, et
kuni Il maailmasdja 18puni sindinud inimeste
hulgas levimusmé&érad oluliselt ei erine, kuid
hiliem sindinute hulgas on H. pyloriinfektsiooni
levimus Eestis oluliselt suurem kui Soomes (13).
1990. aastateks on levimusm&drade vahe
Eesti ning Soome ja Rootsi laste hulgas umbes
kimnekordne: 9-15aastastest Eesti lastest olid
seropositiivsed 56% (14), Soome 12aastastest
lastest 5,7% (15) ning Rootsi 11 aastastest lastest
3% (16). Vaga 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
earihmades 80-100% (17).

Hiljuti Eestis korraldatud uuring sedastas, et taas-
iseseisvumise jdrel on ka meil laste hulgas hakanud
H. pylori infektsiooni levimus kiiresti véhenema:
aastatel 1991 ja 2002 kogutud seerumite vérdlev
uvuring (18) tuvastas, et é kuu kuni 15 aasta vanuste
laste hulgas on vanuse suhtes standarditud H. pylori
infektsiooni levimusméér 11 aasta jooksul kahane-
nud 42,2%-It 28,1%ni (p = 0,0002). Kihtanaliisil
ilmnes statistiliselt oluline erinevus nooremate
vanuserihmade, s.o aastatel 1991/1992 ja hiliem
sindinute osas (vt jn 1).
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Joonis 1. Vanuse suhtes standarditud H. pylori levimusmirad
eri vanuserihmades aastatel 1991 ja 2002.

Kisimusele, miks maailma teatud piirkondades
H. pylori levimus pidevalt véheneb, pole hetkel
kindlalt tdestatud ning Ghest vastust. Epidemio-
loogilised vuringud on néaidanud, et valdavalt
levib see infektsioon inimeselt inimesele, peamiselt
perekonnasisesi (19), tdendoliselt gastro-oraalsel
voi fekaal-oraalsel teel. On vaimalik, et H. pylori
infektsioon levib inimeselt inimesele just dgedate
soolenakkushaiguste episoodide ajal (20). Naka-
tumine on ilmselt véhenenud ténu paranenud
elutingimustele ja hiigieenile. Uheks véimalikest
hipoteetilistest pdhjustest on laialdane antibioo-
tikumide kasutamine, kuigi H. pylori levimuse
vihenemist tdheldati juba enne antibiootikumide
kasutuselevattu. Taiskasvanute hulgas ei ole leitud
seost eelnevate antibiootikumikuuride ning H. pylori
levimuse vahel (21), kill aga on véikelastel téhel-
datud seost eelneva penitsilliinide ja makroliidide
kasutamise ning jérgneva H. pylori infektsiooni
taandumise vahel (22). V&imalik, et ka inimeste
muutunud toitumisharjumused, néiteks C-vitamiini-
rikkam toit, on suurendanud vastupanu H. pylori
infektsioonile (23-25). Andmed selle kohta, kas
toidule lisatud séilitusained vaiksid avaldada méju
H. pyloriinfektsioonile, seni puuduvad.

Hoolimata sellest, et me tépselt ei tea, millised
tegurid on pdhjustanud H. pylori infektsiooni
levimuse olulise véhenemise, on selle infektsiooni
spontaanse eliminatsiooni kiirus eri rahvastikus nii
suur, et see on vorreldav efektiga, mis saadakse
pdrast H. pylori infektsiooni vastase ravi ildist
rakendamist Ghel rahvastikul. Vastavad arvutused
on tehtud ka Eesti nditel: kui sihtrihmas, kellele
kavatsetakse rakendada antibakteriaalset ravi, on
H. pyloripositiivseid 50% (2002. a oli infektsiooni
levimusmdadr 11-15aastaste hulgas 47,7%) (18),
ravi efektiivsus ja ravisoostumus on 80% (26, 27)
ning reinfektsioonikordaja on 6% inimaastas (kesk-
miselt 6,7 aastase jdlgimisperioodi pdhjal arvutatud
reinfektsioonikordaja oli 6,3% inimaastas) (27),
siis vahetult pé&rast ravi oleks selles sihtrihmas
H. pylori infektsiooni levimusmé&dr 18% ning 11
aasta méddudes 34%. Teise stsenaariumi jérgi
toimuks vaid loomulik H. pyloriinfektsiooni levimuse
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viéhenemine. Kuna 11 aasta jooksul on Eestis laste
ja noorukite H. pyloriseropositiivsuse Sanss véhene-
nud 1,92 korda (18), siis 11 aasta méddudes oleks
infekisiooni levimusmé&dr 11 - 15aastaste vanuserih-
mas samuti 34%. Matemaatilise modelleerimise
abil on aga jdutud jdreldusele, et naiteks USAs
vétab H. pylori infekisiooni téielik drakadumine
aega siiski veel véhemalt sajandi (28).
Rahvatervise seisukohast on oluline teada, milli-
seid muutusi inimeste tervises toob kaasa H. pylori
infektsiooni globaalne véhenemine ja kadumine.
On teada, et H. pylori positiivsetest indiviidest
umbes 17%- kujuneb elu jooksul peptiline haavand
ning umbes 1-3% maovihk (29). Haigestumus nii
peptilisse haavandisse kui ka maovahki ongi viima-
se sajandi jooksul arenenud t6&stusriikides oluliselt
vihenenud, nende haiguste puhul on t&heldatav
analoogne siinnikohordi fenomen, mis H. pylori
infektsioonigi puhul (30-33). Samal ajal on aga
sagenenud haigestumine gastrodsofageaalsesse
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Summary

Helicobacter pyloriinfection and birth cohort phenomenon

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

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. pyloriinfec-
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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