1 osa. POHJUSED
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Autoimmuunhaiguse tekke

pohitegurid

Autoimmuunhaigus tekib siis, kui immuunsiisteem ei
oska enam kehaomastel ja voorastel antigeenidel vahet
teha. Lisaks peab miski drgitama immuunsiisteemi riin-
dama. See on keeruline mehhanism, mis séltub kolmest
pohitegurist ja nende koostoimest. Need tegurid on

1. " geneetiline soodumus,
2. " keskkonnaméjurid, nakkused ja ebadénn ning

3. toitumine ja elustiil.

Nagu juba 6eldud, ei saa me oma geneetilist soodu-
must muuta. Samuti ei saa me end alati nakkuse eest
kaitsta ega 6nnestu ka monda keskkonnaméjurit vil-
tida. Kuid nende kohta natuke rohkem teades on vast
lihtsam méista, miks tegelemine meie endi tahtest ja
otsustest olenevate méjuritega — nimelt toitumise ja elu-
stiiliga — on sedavord tihtis.

Parilikkus

Erinevalt sellistest geneetilistest haigustest nagu sirp-
rakuline aneemia, tsiistiline fibroos ja méned rinnavihi
vormid, mille korral esineb mutatsioon iihes geenis voi
kiputiies geenides, tulevad autoimmuunhaiguse korral
mingu mitmed geenid. Mutatsiooni (v6i pigem geeni-
variandi, mis kujutab endast geeni spetsiifilist variatsiooni,
mis piritakse tihelt v6i mélemalt vanemalt) esinemine
neist geenidest {ihes voi mitmes suurendab autoimmuun-
haiguse tekke riski. Ei pirita mitte spetsiifilist geeni, mis
pohjustab konkreetse hiire, mis omakorda viib haiguse
tekkeni (viihemalt enamikul juhtudest), vaid péritakse
geenikogum, mis koosméjus teatud keskkonnateguritega
voib viia autoimmuunhaiguse tekkeni.

Geenide puhulgi on méju seotud ,,annusega“. See tihen-
dab, et mida enam autoimmuunhaiguse teket soodusta-
vaid geene voi geenialleele inimene pirib, seda suurem on
soodumus autoimmuunhaiguse tekkeks, ning seda juba
keskkonnamajuritest s6ltumata. Kui inimene pirib vaid
tiksikud autoimmuunsusegeenid, on keskkonnategurid —
alates nakkustest ja kokkupuutest kemikaalidega kuni toi-
tumise ja stressini — olulisemad, kuna just need miiravad,
kas autoimmuunhaigus kujuneb vilja v6i mitte.

Geneetiline soodumus on see, mis pohjustab
autoimmuunhaiguse esinemist sageli just suguvosati.
Kuid suguvosa litkmed ei pruugi sugugi podeda sama
autoimmuunhaigust, sest geenid annavad vaid soodu-
muse haiguse tekkeks, mitte ei ole otseseks haiguse
pohjuseks. Autoimmuunhaigus on pigem pirilikkuse
ja keskkonnategurite vahelise halva koosméju tulemus.

Spetsiifilistest geenimutatsioonidest ja nende rollist
autoimmuunhaiguse korral saaks kirjutada terve raa-
matu. Ja terve raamatukogu saaks tiita raamatutega sel-
lest, kui viihe me teame, millised geenid miiravad soo-
dumuse millise autoimmuunhaiguse tekkeks. Selleks et
selle Gitiratu maailma hoomamatusest natukenegi aimu
saada, kisitlen ménda tuntud autoimmuunsusega seo-
tud geenimutatsiooni (iildtermin muutuse kohta geeni
DNA jirjestuses) ehk geenivarianti (geenimutatsioone,
mis on pirilikud ja esinevad enam kui 1 protsendil ela-
nikkonnast), mis niitlikustab arvukaid viise, kuidas gee-
nid autoimmuunhaiguse tekke riski voivad suurendada.

RAG-1 ja RAG-2 mutatsioonid. Enne organismi ring-
lema pidsemist peavad B-rakud libima katse, mis niitab,
kas nad reageerivad kehaomaste antigeenidega (auto-
reaktiivsus). Monel B-rakul, mis katset ei libi (luna selle
retseptor tunneb idra kehaomaseid antigeene), muude-
takse retseprorit ehk toimub retseprori korrektuur, mille
jirel rakul tuleb uuele katsele minna. Kui retseptori kor-
rekeuurist pole kasu, siis B-rakk hukkub. Seda protsessi
reguleerib rekombinatsiooni aktiveeriv geen (RAG).
Defekene RAG (seda on kahe tiiiipi: RAG-1 ja RAG-2)
tihendab seda, et retseptori korrektuuri ei toimu (mis
omakorda tihendab, et need rakud surevad).

Neid mutatsioone seostatakse raske kombinee-

ritud immuunpuudulikkusega (severe combined

immunodeficiency, SCID).

FoxP3-geeni mutatsioonid. Naturaalseid regula-
toorseid T-rakke eristab teistest T-rakkudest rakusi-

sese molekuli FoxP3 olemasolu. Mutatsioonid
voivad  pirssida

FoxP’3-geenis regulatoor-

sete T-rakkude arengut, pohjustades surmaga



Autoimmuunhaigused
(ja sellega kaasuvad haigused)
Jolaine’i suguvosas
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Meie peres esineb palju autoimmuunhaigusi. Koos minu
vanematega on meie pere seitsmeliikmeline. Mu ema
poeb iriiti, artriiti, osteoporoosi, kollatdhni kdrbumist ja
ankuloseerivat spondUliiti. Lisaks on tal eemaldatud
sapipdis. Mu isal oli 40. eluaastates nii tosine stidame-
infarkt, et ta kuulutati 12 minutiks lausa surnuks. Tema
kolesteroolitase ja vererdhk on kérged, ta poeb kaar-
soolevahki ja nahavéhki, teda kimbutavad kroonilised
migreenipeavalud ja sage peapddritus, temalgi on sapi-
pois eemaldatud ning tal on aastaid olnud kergekuju-
line kopsupdletik. Mu vanimal el on raske Crohni tobi,
millega kaivad hooti kaasas ka artriit ja iriit. Sel aastal
opereeriti tal vélia kogu jamescol. Ka temal on eemal-
datud sapipéis. Mu vennal on siiani dnnestunud autoim-
muunhaigustest paaseda. Kuid tal on kérge vererohk,
ta slindis Uhe neeruga ja hiljuti vaevasid teda neeruki-
vid. Vanuselt jArgmine 6de on onneseen, kel pole ain-
satki tervisehada. Siis tulen mina. Mul on anktloseeriv
sponddliit, kilpnddrme vaegtalitius, scole Arritussliind-
room ja migreenihood, 30. eluaastatest pden osteopee-
niat ja osteoporoosi. Mu noorimal &el on hulgiskleroos.

Hiljuti leidsin endale uue arsti, kes, olles lugenud mu
terviselugu koos mu suguvosa anamneesiga, naeris, et
mulle kuluksid &ra uued geenid.

loppevat harvikhaigust IPEX-siindroomi ehk X-liitelist
immuundiisregulatsiooni,  poliilendokrinopaatiat  ja
enteropaatiat (immunodysregulation, polyendocrinopathy

and enteropathy X-linked syndrome, IPEX).

Mutatsioonid siaalhappe atsetiiiilesteraasi (SIAE)
kodeerivas geenis. Siaalhappe atsetiiiilesteraas on
enstiim, mis pirsib B-raku retseptori signaale ning
seda on vaja immuuntolerantsuse (protsess, mis aitab
immuunsiisteemil antigeeni ,taluda®, selle asemel et
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~"<" kehi tootvate B-rakkude tegevust ei pir-

siks, jitkaksid need antikehade organismi paiskamist. Uhe

uuringu andmetel esinesid mutatsioonid SIAE-geenis

seda riinnata) jaoks. Kui SIAE autoanti-

kahel protsendil autoimmuunhaiguse podejaist (sageda-
mini neil, kes podesid reumaroidartriiti voi I tiiiipi suh-
kurtobe). Kuigi mutatsioonid SIAE-geenis pole autoim-
muunhaiguse tekke tingimuseks, suurendavad need
mirkimisviirselt selle riski.

Trex1-geeni mutatsioonid. Enstiimi 3" reparatsiooni
eksonukleaas 1 (3 repair exonuclease 1, Trex1) {ilesanne
on DNA siinteesil tekkinud vigade parandamine ehk
korrektuur. Samuti on Trex] dihdis tegur interferooni
stimuleeritud reaktsioonis viiruse DNA vastu (mis seis-
neb péhiliselt tsiitokiinide vabastamise stimuleerimises),
ta pirsib viirusvastast reaktsiooni. Mutatsioonid ini-
mese Trex1-geenis voivad pohjustada Aicardi-Goutieresi
sitndroomi (AGS) ja killmamuhkjat luupust ning véivad
seotud olla muudegi autoimmuunhaigustega.

PTPN22-geeni mutatsioonid. See geen kodeerib pea-
miselt liimfikoes leiduvat ensiitimi — valgu tiirosiini
fosfataasi PTPN22. PTPN22 méjutab T- ja B-rakkude
retseptorite reageerimisvoimelisust ning teatud mutat-
sioonid PTPN22-geenis on seotud autoimmuun-
haiguse suurema tekke riskiga. Eriti tugev seos pal-

jude autoimmuunhaigustega, sealhulgas 1 tiiiipi
suhkurtéve, reumatoidartriidi, siisteemse eriite-
matoosluupuse, vitiliigo ja Gravesi tovega, paistab
olevat mutatsioonil R620W.

Mutatsioonid metileentetrahiidrofolaadi reduk-
taasi (MTHFR) geenis. Metiileentetrahiidrofolaadi
reduktaas on mertiilatsioonitsiikli kiirust piirav ensiitim
(mis tihendab, et selle tegutsemiskiirus mairab kogu
tsiikli  toimumise kiiruse). Metiilatsioonitsitkkel on
metiiiilrithma mberté6tamisprotsess. Metiitilrithmad
kontrollivad translatsioonijirgse modifitseerimise metii-
latsiooni ehk metiiiilimise teel eri valkude aktiivsust (vt
Ik 28). Sel viisil hoitakse kontrolli all ménda iilicihe-
sat hormooni, niiteks kortisooli ja melatoniini (millest
moélemast on tipsemalt juttu 3. peatiikis) ning monda
sama olulist virgatsainet, niiteks epinefriini ja seroto-
niini. MTHFR-i aktiivsuse vihenemine, mis tekib neil,
kellel esineb MTHFR-geeni variant C667T, pohjustab
homotstisteiini kuhjumist veres. Homotstisteiin on tok-
siline mittevalguline aminohape, mis annab oma panuse
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mitmesuguste haiguste tekkesse, mille hulka kuulu-
vad stidame-veresoonkonna-, neeru- ja neurodegenera-
tiivsed haigused ning osteoporoos ja vihktobi. Kérge
homotstisteiinitase suurendab paljude autoimmuunhai-
guste tekke riski. Mainida voiks suhkurtobe, Hashimoto
tiireoidiiti, Gravesi tobe, reumatoidartriid, vitiliigot,
Alzheimeri tobe (mis téenioliselt on autoimmuunhai-
gus) ja skisofreeniat (mis voib olla autoimmuunhaigus).

HLA-B-geeni mutatsioonid. Inimese leukotsiitaarne
antigeen (HLA) on koesobivuskompleksi (MHC, inimesest
riikides kasutatakse samas tihenduses kui HLAd; vt 1k 32)
kuuluv geen, mis kodeerib valke. HLA-B-geeni variandi
HLA-B27 (alleelid B*2701-2759) seostatakse paljude
autoimmuunhaigustega, sealhulgas ankiiloseeriv spondii-
liit, reakdiivne artriit (Reiteri tobi), seronegatiivne spon-
diiloartropaatia, teatud silmahaigused (dge eesmine uveiit ja
iriit), psoriaatiline artriit, péletikulised soolehaigused (seal-
hulgas Crohni t6bi ja haavandiline koliit ehk jimesoole-
poletik) ning haavandilise jimesoolepéletikuga kaasnev
spondiilartriit ehk lillisambapéletik. Tipne mehhanism on
siin kiill teadmata, kuid paistab, et see geenivariant moju-
tab koesobivuskompleksi antigeeni esitlemist T-rakkudele.
Geenivariant HLA-B27 esineb ligikaudu 8 protsendil val-
getel, 4 protsendil pohja-aafriklastel, 2-9 protsendil hiin-
lastel ja 0,1-0,5 protsendil jaapanlastel. Teisi selle geeni
variante seostatakse tsoliaakiaga — enam kui 90 protsendil
tsoliaakiahaigetest esineb HLA variant DQ2 voi DQS8.

Uhed neist geenimutatsioonidest esinevad sageli, teised
aga viga harva. Ilmselc leidub veel kiimneid, kui mitte
sadu seni kindlaks tegemata geenimutatsioone, mis suu-
rendavad samuti mirkimisviirselt autoimmuunhaiguse
tekke riski. Siiski tuleb rohutada, et kuigi tihe voi teise
autoimmuunsust mojurava geeni olemasolu vdib teatud
autoimmuunhaiguse tekke riski suurendada, ei tihenda
nende geenide esinemine kohe seda, et iiks vai teine
autoimmuunhaigus tingimata tekibki.

Kui tahtsad geenid ikkagi on?
Kuigi autoimmuunhaigused kipuvad esinema sugu-
vosati, kuna geenid, mis meid neile haigustele vastuvor-
likuks muudavad, on piritavad, séltub autoimmuunhai-
guse teke geenidest siiski vaid umbes kolmandiku osas.
Ulejiinud kaks kolmandikku otsustavad — jah, ma tean,
et kordan ennast, kuna see on selles raamatus peamine —
keskkond, toitumine ja elustiil.

Kas autoimmuungeenide
maaramine tasub end ara?
DNA tiipiseerimine
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Enamikul juhtudel ei mojuta tulemused diagnoosi ega
ravi. Kui aga siiski leitakse konkreetne geneetiline soo-
dumus (positiivne vastus autoimmuunhaigusega seotud
geenivariandi analllsile), saavad ka perelikmed lasta
endal geeni olemasolu analiilisida ning tulemuse jargi
otsustada, kas ja kuidas toitumist ja elustiili ennetavalt
karrigeerida. Ka voib moni geenimutatsioon viidata vaja-
dusele votta monda toidulisandit, et sel moel autoim-
muunhaigust chjeldada. Naiteks neil, kellel on MTHFR-
geeni variant C667T, voib metldlimiststkli toetamiseks
abi olla B,- ja B, ,-vitamiini koguse suurendamisest (kas
rikkalikult B-riihma vitamiine sisaldavaid toite stities voi
vastavaid toidulisandeid vottes).

Keskkonnamojurid

Moéned keskkonnaméjurid on seotud autoantikehade
moodustumisega (vt lk 30). Niiteks on autoantike-
hade moodustumise téendosus suurem nakkuse tagajir-
jel, mida pohjustava viiruse, bakteri voi parasiidi valgud
sarnanevad inimese valkudega. Teised keskkonnamé-
jurid on seotud omandatud immuunvastuse regulee-
rimisega. Niiteks on téendeid, et D-vitamiini vaegus
méjutab otseselt seda, kui palju regulatoorseid T-rakke
organism toodab (vt lk 75). Kui aga regulatoorseid
T-rakke ei toodeta piisavalt, ei suuda immuunsiisteem



autoimmuunsust alla suruda. Keskkonnaméjurid voi-
vad ka immuunsiisteemi riindama drgitada. Niiteks
silikoonimplantaatidega patsientidel leiti siisteemset
eriitematoosluupust pohjustavaid antikehi, mis kadusid
pirast implantaadi (ehk vallandaja) eemaldamist.

On keskkonnamojureid, mille méju saad muuta,
nagu mikrotoitainete vaegus (iikskoik kas see on toi-
tumise ja elustiili tulemus véi mitte) voi pidev kokku-
puude méne kemikaaliga. Enamiku keskkonnaméjuri-
tega on aga paraku nii, et kui inimene on sellega kord
kokku puutunud, on kahju juba tehtud (nditeks nak-
kuse korral).

Nakkused

Autoimmuunhaigused on tihedalt seotud nakkustega,
kuigi pole teada, kas neid just koigi autoimmuunhai-
guste vallandamises siiidistada saab. Kuid tuleb aru
saada, mis vahe on autoimmuunhaiguse tekkele kaasa-
aitamisel ja selle pohjustamisel. Erinevalt nakkushaigus-
test, nditeks gripist, tuulerbugetest ja lastehalvatusest,
haigustekitajad (viirused, bakterid, seened véi parasii-
did) autoimmuunhaigusi e péhjusta. Nakatumine tea-
tud patogeeniga lihtsalt suurendab méne autoimmuun-
haiguse tekke riski.

Mehhanism, mis seda pohjustab, tundub olevat
autoantikehade moodustumine. Teatud viirused, bak-
terid, seened ja parasiidid suurendavad kehaomaseid
antigeene dra tundvate antikehade moodustumise toe-
niosust. Tegelikult on see mehhanism isegi tipsem —
teatud nakkused suurendavad ainult autoimmuunhai-
guste kindla alariihma haiguste tekke riski, tdenioliselc
sellepirast, et nendes mikroorganismides leiduvad val-
gud on sarnasemad meie kehas leiduvatega.

Kuigi sel teemal véiks loputult heietada, toon vilja
vaid moned teadaolevad seosed spetsiifilise nakkuse ja
vastava autoimmuunhaiguse vahel — eelkaige selleks, et
niidata, kui véimatu on seda autoimmuunhaiguse teket
mojutavat tegurit kontrolli all hoida.

Borrelia. Borreeliabakterid on  spiroheedid, mida
levitavad tdid ja puugid. (Borreeliabakter pohjustab
puukborrelioosi ehk Lyme’i tobe.) Reumatoidartriidil,
sarkoidoosil, skisofreenial (mis on téenioliselt autoim-
muunhaigus) ja dementsusel (mida samuti kahtlusta-
takse autoimmuunhaigus olevat) on kéigil seos mone
borreeliabakteri pohjustatud nakkusega.

Autoimmuunhaiguse tekke pohitegurid

Chlamydophila pneumoniae. See bakter poh-
justab tavaliselt fariingiiti, bronhiiti ja atiiiipilist kopsu-
poletikku (kerge kuluga kopsupéletikku). Seda seosta-
takse suurema artriidi, miiokardiidi, Guillaini-Barré
siindroomi, Alzheimeri téve (tdenioliselt autoimmuun-
haigus), kroonilise visimuse siindroomi, kroonilise
obstruktiivse kopsuhaiguse (téenioliselt autoimmuun-
haigus), hulgiskleroosi ja Tourette’i siindroomi tekke

riskiga.

Enteroviirus. Enteroviirused (seedekulgla viirused)
pohjustavad vigagi erinevaid haigusi, alustades iile-
miste hingamisteede péletikust kuni suu-kie-jalatoveni;
nende hulka kuuluvad ka dge hemorraagiline konjunkti-
viit, aseptiline meningiit ja lastehalvatus. Amiiotroofsel
lateraalskleroosil ehk ALS-il (mida peetakse autoim-
muunhaiguseks), kroonilise visimuse siindroomil (mis
on ilmselt ka autoimmuunhaigus), I tiiipi suhkur-
tovel, Guillaini-Barré siindroomil ja skisofreenial (mida
samuti arvatakse autoimmuunhaigus olevat) on koigil
seos enteroviirusnakkusega.

Giardia lamblia. Giardia lamblia, mida Ameerikas
tuntakse kui ,koprapalaviku® voi ,matkaselli kohulahti-
suse” tekitajat, kuna teda leidub eriti ohtralt jogedes ja
ojades (Eestis on haiguse rahvapirane nimetus maksa-
lutikad, #k), voib tiielikult hivitada soolestiku limas-
kesta, isegi kui haigus kulgeb ilma nihtavate siimpto-
miteta. Nakatumine selle parasiidiga voib kaasa tuua
autoimmuunse nirvisiisteemi haiguse, niiteks hulgi-
skleroosi, amiiotroofse lateraalskleroosi (toenioliselt
autoimmuunhaigus) ja Parkinsoni tove (toendoliselt
autoimmuunhaigus), aga ka kroonilise visimuse siind-
roomi, artriidi ja uveiidi.

Helicobacter pylori (H. pylori). H. pyleri on
bakter, mis elutseb seedekulgla iilaosas enam kui poo-
lel maakera elanikkonnast (rohkem levinud on see kiill
arengumaades). 80 protsendil nakatunutest kiill siimp-
tomeid ei ole, kuid /. pylori v6ib pdhjustada krooni-
list maopéletikku, mille siimpromid on funktsionaalsed
seedehiired, kohuvalu, iiveldus, kéhupuhitus, rohitse-
mine ning vahel ka oksendamine voi must viljaheide.
Teadaolevalt pohjustab ta ka maohaavandeid ja suuren-
dab maovihi tekke riski. Lisaks on tal selge seos immuno-
loogilise trombotsiitopeenia, psoriaasi ja sarkoidoosiga.
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Herpesviirus. Herpesviirused on suur sugukond hai-
gustekitajaid, millest paljud on tihedalt seotud autoim-
muunhaigustega. Niiteks Guillaini-Barré siindroomi
ja siisteemset eriitematoosluupust seostatakse tsiito-
megaloviiruste perekonna viiruste pohjustatud haigus-
tega. Enamikul nakatunutest kulgeb haigus tdiesti ilma
haigustunnusteta, kuid ménel tekivad mononukleoosi
meenutavad siimptomid (kurguvalu, limfisélmede turse,
pikaajaline palavik ja kerge hepatiit). Tsiitomegaloviirus
jidb aga latentsel kujul organismi ning vo6ib hiljem,
kui immuunsiisteem peaks nérgemaks jdima, raskeid
terviseprobleeme pohjustada. Tstitomegaloviirushaigust
on podenud hinnanguliselt 40% maailma tdiskasvanud
elanikkonnast.

Epsteini-Barri viirus kuulub samuti herpesviiruste
sugukonda. See viirus tekitab nakkuslikku mono-
nukleoosi (limfiteede péletik). Nakatumine Epsteini-
Barri viirusega suurendab dermatomiiosiidi, stisteemse
eriitematoosluupuse, reumatoidartriidi, Sjdgreni siind-
roomi ja hulgiskleroosi tekke riski.

Inimese herpesviirus 6 on veel iiks herpesviiruse liik,
millega nakatumisel tekib enamasti l66ve ja palavik.
(Niiteks voib tuua lastehaiguse eksanteemi ehk roseola
infantum’i.) On tiheldatud ka tihedat seost inimese her-
pesviiruse 6 ja hulgiskleroosi vahel, samuti seostatakse
selle viirusega suuremat kroonilise visimuse siindroomi
tekke toeniosust.

Noroviirus. Noroviirused on viirusliku gastroenteriidi
(kohugripp; tuntuim selle perekonna esindaja on ilmselt
Norwalki viirus) peamised pohjustajad. Nakkuse tun-
nusteks on iiveldus, dge oksendamine, kohulahtisus ja
kohuvalu. Lisaks voivad tekkida letargia, norkus, lihase-
valud, peavalu, koha ja viike palavik. Ka Crohni tébe
seostatakse noroviirusnakkusega. Loomkatsetes kasu-
tatakse Crohni tove esilekutsumiseks noroviirust koos
spetsiifilise soodumusega seotud geeni (ATG16L1) ja
soolestiku keemilise kahjustamisega.

Parvoviirus B19. See viirus péhjustab lastel 16&vet,
mida nimetatakse nakkuseriiteemiks ehk viiendaks hai-
guseks. Parvoviirus B19 pohjustab ka tihe dgeda artriidi
vormi. Selle kohta, kas dge artriit viib ka reumatoid-
artriidi viljakujunemiseni, on vastakaid arvamusi. Seos
paistab parvoviirus B19-1 reumatoidartriidiga igatahes
olevat, nagu ka siisteemse ertitematoosluupuse ja vasku-
liidi ehk veresoonepoletikuga.

Streptococcus. Kas sul on kunagi olnud strepto-
koki pohjustatud neelupdletik? Jah, isegi koige tavali-
sem bakter Streptococcus voib suurendada autoimmuun-
haiguse, eriti Tourette’i siindroomi tekke riski.

Toxoplasma gondii (T. gondii). Just selle parasiidi
pirast, mille edasikandjateks on linnud ja kassid, soovi-
tatakse rasedatel kasutatud kassiliivast kaugemale hoida.
Lidneriikides on vihemalt 40% ja voib-olla isegi kuni
70% inimestest nakatunud toksoplasmoosi, mis ei anna
mingeid siimptomeid, kui inimesel ei ole immuunpuu-
dulikkust v6i kui ta ei nakatu rasedana. (Nakatumine
Toxoplasma gondiiga enne rasestumist ei kujuta loo-
tele vihimatki ohtu, kuid nakatumine raseduse ajal v6ib
pohjustada lapsel raskeid terviseprobleeme.) Seda para-
siiti, keda sageli peetakse tiiesti ohutuks, seostatakse
suurema Alzheimeri tove (toenioliselt autoimmuunhai-
gus), Parkinsoni tove (tdendoliselt autoimmuunhaigus),
Tourette’i  siindroomi, antifosfolipiidsiindroomi,  siis-
teemse skleroosi ja poletikulise soolehaiguse tekke riskiga.

Neist mikroorganismidest enamiku puhul piisab
autoimmuunhaiguse kujunemisele kaasaaitamiseks sel-
lest, et inimene on mingil eluhetkel nakkuse saanud.
Nimekiri kéige levinumatest nakkustest, millest ena-
miku libipodemist peetakse lapsepolve moodapdasma-
tuks osaks, on {isna pikk. Siiski annavad need nakkused
vaid voimaluse autoantikehade tekkeks, mis iseenesest
ei pohjusta veel autoimmuunhaigust.

Pusinakkused

Veel iiks probleem on piisinakkused (ehk piisivad infekt-
sioonid), kuna need kulgevad siimptomiteta. Need voi-
vad olla latentsed nakkused, mida péhjustav mikroorga-
nism on soikeseisundis, voi aeglaselt kulgevad nakkused,
mille korral organismi tunginud mikroorganism palju-
neb aeglaselt (seetottu on haigustekitajaid nii vihe, et
stimptomeid ei teki). Selliseid vinduvaid nakkusi voivad
pohjustada nii viirused, bakterid, seened kui ka parasii-
did. Ja nende panus autoimmuunhaiguse kujunemisse
voib osutuda mirkimisviirseks. See erineb natuke nende
nakkuste mojust, mis aitavad lihesalt kaasa autoantikehade
moodustumisele, latentsed nakkused voivad omandatud
immuunstisteemi otseselt ja pidevalt mojutada.

Kolm koige sagedamat piisinakkuse pohjustajat, mis
autoimmuunhaiguse kujunemisse oma panuse annavad,
on jirgmised.



Helicobacter pylori (H. pylori). Sageli on autoim-
muunhaiguse tekkimises ja siivenemises siiiidi H. pylori
(samuti on ta iiks neid piisinakkuse péhjustajaid, mil-
lest enim teatakse). Nagu eelmises osas mainitud, leidub
seda bakterit seedekulgla iilaosas ligikaudu 50 protsendil
elanikkonnast ning tundlikumatel péhjustab ta maohaa-
vandeid. Samuti avaldab ta viga keeruka mehhanismi
kaudu méju omandatud immuunsiisteemile. See meh-
hanism on sedavord keerukas, et nakatumine H. pylo-
riga varases nooruses kaitseb immuunsiisteemi hiirete,
sealhulgas autoimmuunhaiguse eest. Seevastu nakatu-
mine tdiskasvanueas (mida esineb sagedamini ladneriiki-
des) suurendab immuunsiisteemi talitlushiire riski.

Kui dendriitrakud H. pylori alla nee-
lavad (fagotsiiteerivad), reageerib see tsii-

tokiinide tootmist méjutavate rakkude
pinnamembraanil oleva retseptoriga. Tuletame
meelde, et selle, mis liiki T-abistajarakk tekib,
midrab dra tsiitokiin, mis naiivse T-raku
akriveerib.
H. pylori suudab liilitada dendriitraku soo-
. dustama kas Thl- voi Th2-rakkude tootmist,
<. - enamasti kiill esimest. Veel méjutab H. pylori
RS immuunsiisteemi  sellega, et miirab, milli-
e seid tsiitokiine hakkavad tootma makrofaagid,
. B-rakud ja T-rakud. Need tsiitokiinid kahjus-

tavad mao ja peensoole iilaosa limaskesta rakke

ning stimuleerivad péletikurakkude (nditeks neutrofii-
lide) viirbamist. Lisaks kutsuvad nad esile muutusi mao
epiteelirakkude maohappeerituses ning peensoole epi-
teelirakkude limaerituses. Blokeerides T-rakkudes olu-
liste tstitokiinide tootmise, nurjab H. pylori omandatud
immuunvastuse, kindlustades sellega oma ellujaimise
ning péhjustades iihtlasi kroonilist gastriiti (mao- ja
seedekulgla tlaosa péletikku).

Krooniline péletik soolestikus suurendab sooleseina
libilaskvust (ehk siivendab lekkiva soole siindroomi),
mis ei soodusta ainult autoimmuunhaiguste, vaid terve
rea krooniliste haiguste teket. (Kohe-kohe ridgime ka
lekkiva soole siindroomi osast autoimmuunhaiguse
kujunemisel ja kulgemisel.)

H. pylori nakkuse piisimine viib Thl- ja Th2-
rakkude suhte veelgi enam tasakaalust vilja.

Ilmselgele annab omandarud immuunsiisteemi
stimuleerimine ja Thl-rakkude voi Th2-rakkude
domineerimine vastava soodumuse korral téuke

autoimmuunhaiguse kujunemiseks. H. pylori voib
panna dendriitraku pendeldama Thl-rakkude

Autoimmuunhaiguse tekke pohitegurid

ja Th2-rakkude moodustumise stimuleerimise vahel,
muutes nende rakupopulatsioonide tasakaalus hoid-
mise liikuvaks mirklauaks (vt lk 38). Selle, kumma
Th-raku moodustumist A. pylori sagedamini stimulee-
rib ja kui sageli toimub iihe alatiiiibi stimuleerimiselt
teisele iimberlillicumine (juhul kui see toimub), paista-
vad otsustavat nakatunu spetsiifilised soodumust mai-
ravad geenid.

Toxoplasma gondii (T. gondii). Uhes hiljutises
uuringus vorreldi Toxoplasma gondii vastaste antikeha-
dega (mis viitab nakkuse olemasolule) inimeste osakaale
tervete ja iikskéik millise autoimmuunhaiguse (uurin-
gus osalenutel esines 11 autoimmuunhaigust) pode-
jate hulgas. Tervete seas leiti antikehi vaid 29 protsendil,
autoimmuunhaiguse podejatest seevastu 42 protsendil.
Esmasel nakatumisel 7. gondii’ ga aktiveeritakse makrofaa-
gid ja loomulikud tapjarakud ning see tekitab péletiku.
Sooleepiteeli kahjustus voimaldab bakteritel soolestikust
organismi tungida ning see utsitab immuunsiisteemi
riinnakule asuma. Tavaolukorras kutsub 7. gondii esile
tugeva Thl-rakkude vahendatud immuunvastuse. Thl-
rakud eritavad tsiitokiine, mis sunnivad parasiidi soike-
seisundisse (kuid ei hivita nakkust). Inimesel, kellel on
soodumus autoimmuunhaiguse tekkeks, jitkavad péle-
tik ja immuunvastus tasakaaluolekusse joudmise asemel
aga iiha stivenemist. Kuidas see tipselt toimub ja millist
rolli soolestiku mikrofloora selles mingib (vt lk 62), pole
teada. 1" gondii parsib ka makrofaagide ja dendriitrakkude
voimet teatud siitokiine toota (mis osaliselt reguleerib
Th1-rakkude vahendatud immuunvastust). B

Sellega kahaneb organismi voime takistada bl :

terite pAisu libi sooleseina, mis pohjustab
kroonilise teisese poletiku ja immuunvas-
tuse kiivitamise.

Rakuseinata bakterid. Kahe hiljutise (kiill vaid
viheste uuritavatega tehtud) uuringu tulemused niita-
sid, et paljude sarkoidoosipatsientide seisund paranes,
kui nad said antibiootikumravi tetratsiikliiniga. Idee
antibiootikume kasutada saadi varasematest uuringu-
test, kus sarkoidoosihaigetel leiti eri tiitipi rakkudest,
sealhulgas fagotsiiiitidest, rakuseinata baktereid (anti-
biootikumresistentsete bakterite rithm, mille liikmed
voivad olla inimese rakkudes pikema aja viltel latent-
ses voi aeglase kasvu faasis). Need bakterid soodusta-
vad autoimmuunhaiguse teket, eritades oma normaalse
elutstikli 16pul surres fagotsiititidesse bakterimiirki, mida
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nimetatakse endotoksiiniks. See miirk ehk toksiin paneb
fagotsiiiidi Th1-rakke stimuleerivaid tsiitokiine eritama.
Rakuseinata baktereid on leitud ka siisteemse eriitema-
toosluupusega patsientidel.

Piisinakkus voib, kuid ei pruugi autoimmuunhaiguse
korral rolli mingida. Seetdttu on autoimmuunhaiguse
kontrolli all hoidmiseks oluline koost6ds tervishoiutés-
tajaga — kas looduslike v6i tavaravimite abil — piisinak-
kus vilja ravida. Kuigi suuremal osal inimestest aitab
toitumise ja elustiili muutmine organismil ka ilma ravi-
miteta neist nakkustest jagu saada. Samas on ka neid,
kellel latentse nakkuse 6ige diagnoosimine ja ravi viib
autoimmuunhaiguse tiieliku taandumiseni, ilma et
neil oleks vaja toitumises voi elustiilis midagi muura.
Kuid ka sel juhul ei tohi unustada, et soodumus haigus-
siimptomite taastekkeks piisib. Selles raamatus toodud
soovitused on kéige tohusam viis nii taandu-
nud autoimmuunhaiguse taastekke kui ka uue
autoimmuunhaiguse ennetamiseks.

Moned latentsed nakkused (eriti parasiidid)
niivad paljude jaoks olevat autoimmuunhaiguse kont-
rolli all hoidmisel tletamatuks takistuseks isegi siis,
kui kiiku on liinud kéik selles raamatus toodud soo-
vitused. See niitab, et piisinakkusi ei ole voimalik iile
kavaldada iiksnes muudatustega toitumises ja elustiilis.
Péhjalikumalt kisitleme neid muudatusi 8. peatiikis,
kuid olgu Geldud, et mainimisvdirse tulemuse annab
tiksnes toitumise ja elustiili muutmine koos piisinak-
kuste viljaravimisega.

Mirgised uhendid, saasteained,
kemikaalid ja ravimid

Autoimmuunhaigusega seostatakse kokkupuudet mit-
mete keskkonnamiirkide ja saasteainete ning td6stus- ja
muude kemikaalidega.

Kas ja kui palju toob kasu kahjuliku kemikaali
kérvaldamine {mbritsevast keskkonnast, soltub nii
iihendist, sellega kokkupuute miirast kui ka autoim-
muunhaigusest. Monel juhul véib haiguse vallandaja
elimineerimine viia patsiendi lopliku paranemiseni.
Kuid teinekord on nii, et kui kahju on juba tehtud,
ei aita enam ka kahjuliku aine korvaldamine. (See ei
tihenda, et paranemine oleks voimatu; see tihendab
vaid, et digel toitumisel ja elustiilil on selles veelgi suu-
rem roll.) Vallandajateks voivad olla koikvéimalikud nii
inimese loodud kui ka looduslikud ained. Kisitlen siin
moningaid, mille kohta rohkem teada on.

Raskmetallid. 23 metalli hulka,
mis liigitatakse ~raskmetallideks,
kuuluvad niiteks ka elavhéobe,
kaadmium, plii, alumiinium ja
kuld. Viikeses koguses need metal-
lid mirgised ei ole (tegelikult on
paljud neist hoopis eluks hida-
vajalikud), kiill aga voivad nad
seda olla suurema kontsentratsiooni korral ning val-
landada autoimmuunhaiguse. Raskmetallide miirgi-
sus ja autoimmuunhaigused on omavahel tihedalt seo-
tud. On teada, et ménel juhul voib autoimmuunhaigus
kelaatravi (protsess, mille kiigus raskmetallid verest vilja
filtreeritakse) mojul tiielikult taanduda. Siiski pole seos
raskmetallide ja autoimmuunhaiguse vahel alati ilmne.
Niiteks kullast voib abi olla reumatoidartriidi ravis,
kuid neerudes voib see pohjustada autoimmuunhaiguse.
Selle, kas autoimmuunhaigust méjutab ka raskmeralli-
miirgistus, saab kindlaks teha raskmetallide analiiiisiga
(neid on mitmesuguseid).

Retseptiravimid. Luupuse vil-

== jalddmisega (sellele geneetilise soo-

‘ dumusega inimestel) seostatakse

it il

¢ 38 ravimit. (Eristamaks haigust siis-

teemse  eriitematoosluupuse  teis-

test vormidest nimetatakse seda

ravimtekkeliseks siisteemseks eriite-
matoosluupuseks, kuid olemuselt on see sama haigus.)
Haiguse kolm koige sagedamat vallandajat on hiidralasiin
(vererohku langetav ravim), prokainamiid (kasutatakse
ariitmia raviks) ja isoniasiid (tuberkuloosiravis kasutatav
antibiootikum). Kui sel juhul ravimi vétmine kohe lope-
tada, voib autoimmuunhaigus tiielikult taanduda. Paraku
aga ei kao paljudel siimptomid kuskile véi [66b luupus véi
moni muu autoimmuunhaigus hiljem uuesti vilja (ilm-
selt geneetilise soodumuse tottu selle tekkeks).

Pristaan. Pristaan (erialakeeles
tetrametiiiilpentadekaan) on loo-
duslikult esinev siisivesinik, mida
leidub naftas, ning seda kasutatakse
miirdeaine, adjuvandi ehk immu-
noloogilise abiaine ja korrosiooni-
torjevahendina. Samuti on pris-
taan laialt kasutusel biomeditsiinilaborites. On teada,
et kokkupuude pristaaniga suurendab oluliselt reuma-
toidartriidi ja siisteemse eriitematoosluupuse tekke riski.



Niiteks voib tuua USA New Mexico osariigi Hobbsi
linna elanikud, kelle majad olid ehitatud kunagise nafta-
tootlusjadtmete hoidla kohale, kus pristaani ja elavhébeda
sisaldus oli eriti suur. Seetortu tuvastati neil vorreldes
teiste ameeriklastega 10 korda suurem téeniosus haiges-
tuda artriiti ning hinnanguliselt 30-100 korda suurem
oht haigestuda luupusesse. (Hobbsi maakonnas halven-
das olukorda veel samaaegne kokkupuude elavhébedaga.)

Ranidioksiiditolm.
Rinidioksiiditolm, mida seosta-
3, takse siisteemse skleroosiga, kuu-
lub t6okeskkonnaga seotud ohtude
hulka ava- ja allmaakaevandamisel,
kiviloikamisel, 6hkimisel, teede- ja
elamuchituses ning péllumajanduses. Niiteks rinidiok-
siidiga kokku puutuval kaevandustéélisel on teistest
ligikaudu 24 korda suurem téendosus haigestuda siis-
teemsesse skleroosi. Siisteemse skleroosi voib teadaole-
valt vallandada ka kokkupuude (toornaftast toodetud)
lahustitega, nagu benseen, trikloroetiileen (toostuslik
metallipuhastusvahend) ja perkloroetiileen (mida kasu-
tatakse keemilises puhastuses).

Suitsetamine. Seada teavad koik,

et suitsetamine ja hea tervis ei lihe

sugugi kokku. Autoimmuunhaigus
i . voiks suitsetamise mahajitmisel veel
¢m . lisastiimuliks olla. Suitsetamine min-
gib suurt rolli seropositiivse reumatoid-
artriidi tekkes ja v6ib ka paljude teiste
autoimmuunhaiguste vallandajaks olla. Suitsetamist pee-
takse enam kui kolmandiku seropositiivse reumaroidart-
riidi juhtude (ja HLA-geeni DRB1 SE variandiga inimes-
tel 55% reumatoidartriidi juhrude) otseseks pohjustajaks.
Lisaks suurendab suitsetamine téeniosust, et artriit ei allu
ravile. Kui sa péed autoimmuunhaigust ja sellegipoolest
suitsetad, siis soovitan tungivalt suitsetamise maha jitta.

Ultraviolettkiirgus. Ultraviolettkiirgus on  piikese-
kiirguse see osa, mida inimorganism vajab kolesteroolist
D-vitamiini siinteesimiseks. Piikese kies viibimine on ter-
vise seisukohast viga tihtis (vt 1k 151).
Ja mis hulgiskleroosi puutub, siis mida
vihem piikese kies olla, seda suurem
on toendosus haigestuda —liiga vihene
piikese kies viibimine on selle hai-
guse vallandumisel keskkonnaméjur.

Autoimmuunhaiguse tekke pohitegurid

Viirib markimist, et selle paikapidavus ei soltu D-vitamiini
tootmisest (kuigi ka organismi D-vitamiini viike sisaldus
suurendab autoimmuunhaiguse tekke riski; vt lk 75), mis
niitab, et piikesevalgusel on muidki kasutegureid. Siiski ei
tahenda see, et rohkem piikest alati parem oleks — liigne
UV-kiirgus suurendab dermatomiiosiidi tekke riski (eriti
vorreldes miiosiidi teiste vormidega).

Ulitundlikkus mitmete keemiliste iihendite suhtes
(multiple-chemical sensitivity, MCS) on veel iiks kesk-
konnamiirkidega kokkupuute tagajirg, millest tuleks
ridkida. Seda iseloomustab raskekujuline tundlikkus
ehk allergiasarnane reaktsioon paljudele saasteainetele,
scalhulgas lahustitele, lenduvatele orgaanilistele ithen-
ditele (volatile organic compound, VOC), 16hnaslidele,
bensiinile ja diislikiitusele, suitsule, nahahooldusvahen-
dites, seepides, $ampoonides ja kodukeemias leiduvatele
keemilistele tihenditele ning isegi 6ietolmule, tolmu-
lestadele ja loomakarvade véi linnusulgede osakestele.
Selle kohta, kas selline ilitundlikkus ikka piriselt ole-
mas on, on vastakaid arvamusi, kuna inimesiti iseloo-
mustavad seisundit viga erinevad siimptomid ja sama-
vord erinevad siimptomite esilekutsujad, samuti ei ole
suudetud kindlaks teha selle algpohjust.

Ulitundlikkus mitmete keemiliste iihendite suhtes
v6ib marku anda algavast autoimmuunhaigusest véi olla
sellega lihtsalt kaasuv ehk teisene haigus. Igal juhul pais-
tab, et ilitundlikkus keemilistele tihenditele ja autoim-
muunhaigus on omavahel seotud, kuigi enamasti pole
voimalik kindel olla, kumb oli enne. Paljud leiavad, et
kahjulike (sh toidu sdilitamiseks moeldud plasttoodetes
sisalduvate) keemiliste ithendite eemaldamine {imbrit-
sevast keskkonnast parandab konkreetse inimese enese-
tunnet ja soodustab paranemist. Looduslikke ja kesk-
konnasobralikke tooteid on saada piisavalt, lisaks voib
netist leida isetegemiseks selliste ilutoodete ja puhastus-
vahendite retsepte, mis ei sisalda kahjulikke aineid.

Hormoonid

Nagu sissejuhatuses mainitud, esineb naistel autoim-
muunhaigusi mirksa sagedamini kui meestel. Koige taga-
sihoidlikuma hinnangu kohaselt moodustavad naised
autoimmuunhaiguste podejatest 78%, mis ilmselt vii-
tab hormoonide (eriti suguhormoonide) rollile autoim-
muunhaiguse tekkes. Hormoonid (niiteks 6strogeen,
progesteroon ning testosteroon ja muud androgeenid)
mingivad tihtsat rolli mitte ainult paljunemisvoime,
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Mida kujutavad endast hormoonid?

Hormoonid on keemilised sénumikandjad, mis on Uhen-
duses peaaegu koigi keharakkudega. Nad reageerivad
rakkude vajadustele ja muutustele organismi keemilises
tasakaalus kindlustamaks, et rakud oleksid varustatud
koige tervise tagamiseks vajalikuga. Hormoone on Ule
poolesaja. Neid toodavad sisenérendarmed ning nad
ringlevad kogu kehas, igalks vastutav erineva signaali
edastamise eest. Meile pakuvad neist huvi jargmised:

« suguhormoonid éstrogeen, progesteroon ja
testosteroon,

¢ ainevahetust ja néljatunnet majutavad hormoonid
insuliin ja glukagoon (vt Ik 119 ja 133),

» rasva- ja naliahormoon leptiin (vt Ik 132),

¢ naliahormoon greliin (vt Ik 135),

» stressihormoon kortisool (vt Ik 144),

= unehormoon melatoniin (vt Ik 151),

* Onne- ehk armuhormoon oksttotsiin (vt Ik 150).

vaid ka ainevahetuse ja immuunsiisteemi reguleerimi-
sel. Kuigi need hormoonid on olemas nii naisel kui ka
mehel, on naise organismis dstrogeenisisaldus suurem,
ostrogeen aga on siin pohitegija.

Ei saa ka unustada, et naised tegelevad mirksa enam
oma hormoonide kunstliku méjutamisega (nditeks suu-
kaudsete rasestumisvastaste vahenditega, viljakusravi
v6i hormoonasendusraviga) ning paistavad olevat tund-
likumad hormonaalsetele muutustele, mida péhjusta-
vad toidus ja keskkonnas leiduvad 6strogeeni jiljenda-
vad {ihendid.

Suguhormoonide méju immuunsiisteemile on mitme-
kiilgne. Niiteks 6strogeenil voib soltuvale koest olla nii
poletikku soodustav kui ka poéletikuvastane toime, ta
voib stimuleerida péletiku teket ning mojutada, milline
poletik voi immuunvastus tekib. Ostrogeen stimuleerib
immuunsiisteemi moningaid osi (nagu B-rakkude aktiiv-
sus ja teatud tsiitokiinid), pirssides samas teisi (nagu
Thl-rakkude aktiivsus ja teised tsiitokiinid). Tegelikult
tundub, et dstrogeen mojutab peaaegu kogu immuunsiis-
teemi. Lisame siia veel selle, et teised hormoonid, nditeks
androgeenid ja progesteroon, avaldavad dstrogeeni moju-
dele vastupidist méju, muutes selle siisteemi
toimimise ddrmiselt raskesti moéistetavaks ja
tihclasi viliste tegurite poolt kergesti tasakaa-
lust vilja viidavaks. Seetértu soodustavadki
hormoonid ménikord autoimmuunhaiguse val-
landumist, samas kui ménel muul juhul osutub
hormoonravi viga tohusaks.

Kiisimus pole lihtsalt hormoonitasemete kuldse kesk-
mise saavutamises. Hormoonitasemed koiguvad nii
menstruaaltsiikli taktis kui ka normaalses 66pievases
ehk tsirkadiaanses riitmis. (Tsirkadiaansed riitmid ehk
hormoonitasemete tsiiklilised muutused aitavad kehal
aru saada, kas on 66 voi pdev; vt lk 151.) See siisteem on
uskumatult ditnaamiline ning hormonaalsete muutuste
aeg on sama oluline kui hormoonide kogused.

Monikord voib paigast nihkunud hormonaalne tasa-
kaal olla autoimmuunhaiguse siimptomiks, mitte vallan-
dajaks. Paljud eclustiilist lihtuvad autoimmuunhaigust
soodustavad tegurid (mida on poéhjalikumalt kisitetud
3. peatiikis) mojutavad ka Sstrogeenisisaldust, mainida
voiks pidevat stressi ja 66pdevase riitmi rikkumist (nii-
teks kofeiini ja unerohtude, hilishtuse telerivaatamise voi
piev libi kodus istumise tottu). Poletikku tekitavad tsiito-
kiinid, nagu need, mida toodetakse autoimmuunhaiguse
korral, voivad samuti strogeeni, progesterooni ja andro-
geene mojutada. Isegi kortikosteroide sisaldavad ravimid,
mida kasutatakse méne autoimmuunhaiguse raviks, voi-
vad organismi dstrogeenisisaldust margatavalt mojutada.

Organismis toodetavad hormoonid. Hormoo-
nide ja autoimmuunhaiguse keeruka vastastikuse maoju
viljaselgitamisel tehakse alles esimesi samme. Méned
autoimmuunhaigused, niiteks skisofreenia (téendoli-
selt autoimmuunhaigus), 1 tiitipi suhkurtobi, nefriic ehk
neerupdletik, ankiiloseeriv spondiiliit ja siisteemne juve-
niilne idiopaatiline artriit ehk Stilli tobi, avalduvad suu-
rema toendosusega puberteedieas. Teised aga, sealhulgas
Addisoni tbi, tsoliaakia ja Crohni tobi, litkkavad puber-
teedi algust edasi. Autoimmuunse progesteroonitekkelise
dermatiidi, siisteemse eriitematoosluupuse ja reumatoid-
artriidi siimptomite dgenemine ja taandumine toimub
naistel kuuajaliste tsiiklitena, soltuvalt suguhormoonide
tasemete koikumisest. Mone autoimmuunhaiguse, nii-
teks siisteemse eriitematoosluupuse, sitmptomid taandu-
vad menopausi ajal. On teada, et raseduse ja suukaudsete
rasestumisvastaste vahendite kasutamise ajal nii ménegi
autoimmuunhaiguse siimptomid leevenevad, aga on ka
palju neid, mille siimptomid hoopis igenevad.

Sinteetilised hormoonpreparaadid. Viljakus-

hormoone, nagu gonadotropiini vabastav hormoon

* (GnRH), on seostatud autoimmuunsete kilpniirme talic-

lushiiretega. Hormoonravi katkestamine ei too paraku
kuigi kiiret leevendust—haigusnihud piisivad tavaliselt veel
paari aasta jooksul voi isegi kauem. Seos on ka viljatusravi



Aga rasedus?

Rasedus pohjustab autoimmuunhaiguse korral ena-
masti Uhe kahest ddrmusest: kas haiguse taandumise
vOi agenemise. Selle pohjuseks on rasedusaegsed
muutused hormoonides ja immuunsuses. Sageli arva-
takse, et immuunsus on raseduse ajal tasalllitatud,
kuid péris nii see siiski pole: tegelikult on vaid méned
immuunsusteemi osad pérsitud, samas kui teised on
hoopis stimuleeritud. See, mis toimub, on pigem ope-
ratsioonististeemi vahetus — pohitegijateks organismi
kaitsel saavad teised rakud ja humoraalsed mediaatorid
(mediaator ehk vahendi on molekul, mis signaale
voi késke edastades kontrollib voi aktiveerib teiste
rakkude funkisioone; mediaatorid on naiteks tsu-
fokiinid ja antikehad). Suureneb naiteks loomulike
tapjarakkude (vt Ik 34) arv. Autoimmuunhaiguse sei-
sukohalt vahest veelgi tAhtsam on aga Thi-rakkude
parssumine ja Th2-rakkude arvu hiuppeline kasv.

Monel naisel taandub autoimmuunhaigus raseduse
ajal taielikult. Mdnel teisel jalle toob rasedus kaasa hoo-
pis haigusnahtude slivenemise. Tuleb aga todeda, et
paljudel, kelle autoimmuunhaigus raseduse ajal vaibub,
|66b see uuesti valja kas pérast lapse sundi (esimeste
sUnnitusjargsete nadalate jooksul, kui hormoonid ja
immuunsusteem uuesti ,normaalsesse olukorda“ joua-
vad) vOi lapse rinnast voorutamisel (kui toimub jarje-
kordne hormonaalne muutus). Aga ka vastupidi: naistel,
kellel raseduse ajal simptomid adgenevad, voivad need
parast stinnitust leeveneda.

Soovitusi rasedatele ja imetavatele emadele leiad
Ik 207 ja 281.

ja hulgiskleroosi vahel. Tuleb meeles pidada, et kuna vilja-
tus voib olla iiks autoimmuunhaiguse siimptomeist, pole
vilistacud autoimmuunhaiguse olemasolu ka enne vilja-
tusravimi votmist, seega hormoonidega manipuleerimine
pohjustab lihtsalt haiguse dgenemist. Suukaudsete rases-
tumisvastaste vahendite mé6ju autoimmuunhaiguse tekke
riskile on kiisitletud vaid kiputiies uuringutes ning tule-
mused on olnud vastuolulised. Niiteks suukaudsete rases-
tumisvastaste vahendite pikemaajalisel kasutamisel suure-
nes Crohni téve ja siisteemse eriitematoosluupuse, kuid
vihenes reumatoidartriidi tekke risk.

Autoimmuunhaiguse tekke pohitegurid

Keskkonnadstrogeenid. Keskkonnadstrogeenid
on ostrogeenid voi dstrogeeni jiljendavad ained, mida
leidub koéikjal meie imber. Fiitodstrogeene esineb loo-
duslikult sellistes taimedes nagu lina ning soja ja tei-
sed kaunviljad. Mitkoostrogeenid, mida toodavad halli-
tus- ja muud seened, on levinud saasteained toidus (eriti
sageli leiab neid lutsernist). Hormoone saanud looma-
de-lindude liha, munad ja piimatooted voivad sisal-
dada suures koguses dstrogeeni. Ksenodstrogeenid on
siinteetilised 6strogeenid, mida leidub t66stustoodetes,
niiteks taimekaitsevahendites, plastides ning pesu- ja
puhastusvahendites. Metallodstrogeenideks nimetatakse
raskmetalle. Koik keskkonnadstrogeenid on suuremas
koguses immuuntoksilised (immuunsiisteemi jaoks
miirgised). Kuigi nende ainete maju inimese tervisele on
sifani kaugelt liiga vihe uuritud ning saadud tulemused
on vastuolulised, on kindlaks tehtud seos monede kesk-
konnadstrogeenide ja autoimmuunhaiguse tekke vahel.

Kokkupuudet keskkonnadstrogeenidega saab vihen-
dada jirgmiselt.

# Viltida tasuks suure fiitodstrogeenisisaldusega toidu-
aineid, sealhulgas lina, soja, tiisteravilja ja maisi ning
hormoone saanud loomade-lindude liha ja mune.
Vihem tihtsad fiitodstrogeenide allikad on pihklid
ja seemned (eriti seesamiseemned, pistaatsiapihklid,
pievalilleseemned ja kastanid ning vihemal miiral
mandlid, kreeka pihklid, nakrad ehk india pahklid
ja sarapuupihklid) ning kéik kaunviljad (eriti ldde-
sed, pirload, aedoad, pinto aedoad ja poéldoad, aga
ka kikerherned ning rohelised ja kollased poolitatud
herned). Lutserniidud kipuvad nendel sageli esineva
seene tottu sisaldama palju miikodstrogeene. (Ka pal-
jud puu- ja koogiviljad, sealhulgas korvits, rohelised
oad, lehtkapsas, spargelkapsas, kapsas ja kuivatatud
ploomid, sisaldavad vihesel miiral (kuid ikkagi sisal-
davad) futodstrogeene. Enamikul meist ei ole vaja
neid toiduaineid viltda, kuid neile, kelle suguhor-
moonide tasakaal on rikutud, tuleks kasuks tarbida
neid ainult aeg-ajalt ja moéddukas koguses.)

& Viltda nii palju kui voimalik toidu siilitamist plast-
pakendis (ja mitte kunagi kasutada plastpakendit

toidu soojendamisel, nt mikrolaineahjus).
#F Siiila mahedalt kasvatatud puu- ja kodgivilju ning
mahesdodal olnud ja karjamaal kasvanud loomade liha.
H Kontrollida, kui palju &strogeene jiljendavaid tihen-

deid sisaldavad su majapidamises leiduvad puhastus-

ja pesupesemisvahendid ning kosmeetikatooted.



1 osa. POHJUSED
1. peatiikk. Autcimmuunhaiguse p&hjused

Mida peaks tegema autoimmuunhaigust podev
naine, kes kasutab suukaudseid rasestumisvastaseid
vahendeid v6i saab hormoonasendusravi? Raske on
anda sellele iihest vastust, kuid on viga téenioline, et
siinsete soovituste abil paraneb tervis mirkimisvairselt
olenemata sellest, kas siinteetiliste hormoonide vétmine
lopetatakse voi mitte. Kui aga siin soovitatud toitumise
ja elustiili muudatused siimptomeid ei leevenda, tuleks
vallandajad veel kord iile vaadata. Otsus, kas ebakind-
lus, mida péhjustab iileminek suukaudselt v6i muult
hormonaalselt rasestumisvastaselt vahendilt ménele
teisele pereplaneerimismeetodile, kaalub iiles nende
rasestumisvastaste vahendite autoimmuunhaigust soo-
dustava méju, tuleb igaithel endal teha. Ravi eesmir-
gil hormoone vottes on ilmselt vaja leida kdige sobivam
preparaat voi muuta ravimi annust, selle asemel et ravi
lihtsalt 16petada. Nii monelegi naisele tuleks kasuks,
kui ta laseks hormoonide taset kontrollida kogu menst-
ruaaltsiikli viltel, et niha, millal mingi hormoon iiletab
normviirtuse piiri; selle info pohjal on véimalik koos
arstiga otsustada, kuidas nii hormoonide tasemed kui
ka nende loomulik tsiikliline kéikumine koéige paremini
kontrolli alla saada.

Toitumine ja elustiil

Uhe hiigieeniteooria kohaselt véib liigne puhtuse taga-
ajamine soodustada autoimmuunhaiguse teket. Idee kiis
vilja Maailma Terviseorganisatsioon lihtudes epidemio-
loogilistest andmetest, mis niitasid, et méned autoim-
muunhaigused (nagu I ciitipi suhkureobi ja hulgi-
skleroos), mis on Aafrika ja Aasia maapurkondade ning
traditsioonilist eluviisi jirgiva elanikkonna seas harulda-
sed, sagenevad mirkimisviirselt, kui needsamad inime-
sed migreeruvad tinapievastesse tingimustesse.
Arenenud riiki kolimine toob kaasa enamar kui kitepu-
hastusvahendid ja desinfitseerivad salvritid. See tihendab
ka pakendatud toiduaineid, to6deldud toitu, suure frukroo-
sisisaldusega maisisiirupit, geneetiliselt muundatud péllu-
kultuure, liha loomadelt, keda on toidetud s66daga, mida
nad ei peaks s66ma, ja kellele on siistitud antibiootikume,
mis peaksid kompenseerima nende viletsad pidamistingi-
mused, ning puu- ja kéogivilju, mis on kasvanud toitaine-
vaeses mullas, mida on pritsitud taimekaitsevahenditega ja
mis on dra korjatud enne valmimist, et neid oleks voimalik
transportida tuhandete kilomeetrite taha sinu kohalikku
toidupoodi. See tihendab antibiootikume, aspiriini ja

L 4 Rohkem infot imbritsevas kesk-

Uks hiigieeniteooriat toetavatest faktidest on avastus,
et leidub parasiite, kes on téhusaks ravimiks méne
autoimmuunhaiguse vastu. (Ei maksa siiski muretseda,
pole mingit vajadust enda tervendamiseks ja autoim-
muunhaiguse leevendamiseks parasiitnakkust hankida!)
Need parasiidid, kes koos kommensaalsete bakterite ja
seentega elavad meie seedekulglas ja mujalgi organis-
mis (vt Ik 62), on arenenud koos inimesega ning meil
on nendega vastastikku kasulik suhe. See on hiigieeni-
teooria uuendatud variant, mida nimetatakse vanade
séprade teooriaks. Selle kohaselt on autoimmuunhai-
guste sagenemises vahemalt osaliselt stldi meie liiga
vahene kokkupuude kasulike organismidega (nagu pro-
biootilised bakterid, aga ka moned parasiidid), mis nor-
maalselt (eriti varases nooruses) meie immuunsusteemi
mojutavad.

antatsiide. Samuti kohvi, mis hommikuti meeled irksaks
teeb, ja unerohtu, mis aitab 6htul magama jiida. Miira- ja
valgusreostus, liiklus, dratuskell, tihtajad, arved, lambipir-
nid, internet ja hilisohtused telesaated — kéik see tuleb uue
elukohaga kaasa. Loomulikult voib tehnikasaavutuste vas-
tutustundliku kasutamise korral mirkimisviirselt elukva-
liteeti parandada, kuid samal ajal suurendab see stressi,
166b sassi 6opdevase riitmi ning annab oma panuse péle-
tiku tekkesse. See koik niitab selgelt, et autoimmuun-
haiguste suuremart levikut suurlinnades ei péhjusta pel-
galt maapiirkondades levinud kasulike mikroorganismide
puudumine meid fimbritsevast keslkkonnast.

Kahtlemata on mudas méllamisel ja kohalike mahe-
dalt kasvatatud puu- ja kéodgiviljade pesemata s66mi-
sel ka positiivseid kiilgi (tipsemalt vaatame seda 5. ja
6. peatiikis). Kuid ma ei taha 6elda, et kitepuhastus-
vahendid ja desinfitseerivad salvritid on need, mis auto-
immuunhaigusi soodustavad; pigem nien siin siitid-
lastena lddnelikku toitumist ja elustiili ning linnaelu.
Autoimmuunhaigusi soodustavaid spetsiifilisi toitumis-
ja elustiilitegureid vaatame vastavalt 2. ja 3. peatiikis.

konnas leiduvate organismide
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