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Votmesonad: Lyme'i borrelioos, diagnostika

Viimastel aastatel on Eestis suurenenud
puukborrelioosi haigestumine: kui
2005. a leiti 20,9 uut juhtu, siis 2008. a
juba 106,0 uut juhtu 100 000 inimese
kohta. Kas tegemist on haigestumise
toelise tousuga voi esineb haiguse
lilediagnoosimist? Et osal juhtudel on
esiplaanil mittespetsiifilised siimp-
tomid, siis on oluline diferentsiaal-
diagnostiliselt arvestada ka teiste
haigustega (reumatoloogilised, neuro-
loogilised) ning diagnoosi panemisel
tuleb vaadata lisaks epidemioloogilisi
ja laboratoorseid tulemusi koos.

Puukborrelioos ehk Lyme’i tobi on tiks sage-
dasem puukidega levivatest infektsioonidest
pohjapoolkeral. Viimastel aastatel on ka
Eestis tdheldatud puukborrelioosi haigestu-
mise kasvu. Kui 2005. a 0li 100 000 inimese
kohta 20,9 haigusjuhtu, siis 2008. a oli juba
106,0 juhtu. Tédnavu septembrikuu seisuga
on registreeritud 1168 haigusjuhtu. Kas
haigestumine on tdesti nii suur voi on tege-
mist osaliselt ka haiguse tilediagnoosimi-
sega, vajab laialdasemat arutelu. Juba 1993. a
véitis USA reumatoloog A. C. Steere, et
Lyme’i borrelioos (LB) on iilediagnoositud
ja tleravitud haigus (1).

Puukborrelioosi puhul on tegemist
looduskoldelise infektsiooniga, mille levik

sOltub mitmetest asjaoludest, sealhulgas
puukide aktiivsusest. Viimastes tdddes
on nididatud, et kliima (soojus, niiskus) ja
looduslike isedrasuste (kdrgus merepinnast
jm) mojul on otsene seos puukide arvuku-
sega (2—4). Samuti on oma osa haigusteki-
taja loodusliku reservuaari (peamiselt pisi-
nérilised) arvukusel (2).

Teiseks probleemiks on puukborre-
lioosi diagnoosimine. Haigus voib kulgeda
vdga erinevate simptomitega, mis voivad
simuleerida mitmeid haigusi. Borrelia
burgdorfer’’t on selles osas vorreldud teise
spiroheedi, suure imitaatori, Treponema
pallidum’iga. See vordlus ei ole aga eriti
onnestunud, sest enamik LB kliinilisest
spektrist on héisti tuntud (5). Samas on
puukborrelioosi laboratoorsed diagnosti-
kavdimalused piiratud.

Tekitaja avastas 1982. a Willy Burg-
dorfer, kuid tdnaseni puuduvad standar-
ditud teststisteemid haiguse kindlakste-
gemiseks (6, 7). Peamiselt kasutatakse
enstiiimikaudset immunosorptsioonimee-
todit (ELISA) ja immunoblotmeetodit
(IB) (8). Tuleb arvestada, et IgM-thtpi
antikehad ilmuvad teisest kuni neljandast
néddalast pdrast nakkuse saamist ja IgG-
tilipi antikehad neljandast-kuuendast ndda-
last (8). Suure riskiga piirkondade elanikel,
kellel haigussimptomid puuduvad, vdib
valepositiivseid antikehade vastuseid olla
2-5%. Ka vdib IgM-tiipi antikehade
puhul olla ristreaktsioone teiste tekitajatega
(spiroheedid, Epsteini-Barri viirus (EBV),
tstitomegaloviirus (CMYV)) (8). Valenega-
tiivsed testid eksitavad meid samuti moni-
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kord, selle sagedasemaks pdhjuseks on liiga
varakult médratud antikehad, sest antike-
hade tekkimine veres on aeglane ja sensi-
tiivsus esimese kahe nddala jooksul voib olla
vaid kuni 50% (vt tabel). Haiguse ldbipd-
demisel tekkivad antikehad vdivad piisida
aastaid. Kirjanduses on andmeid, et posi-
tiivne laboratoorne tulemus on saadud
ka inimestel, kes ei ole haigust podenud.
Naiiteks Hollandis uuritud 336 jahimehest
65-1 (15%-1) puudusid kliinilised stimp-
tomid, kuid leiti B. burgdorferi vastased
IgG-titpi antikehad, ainult 1,9%-1 uuri-
tutest olid esinenud modningased haigus-
ndhud, mis viitasid Lyme’i tovele voi selle
kahtlusele (10). Ka Sloveenias, kus on
borrelioosi endeemiline piirkond, on leitud
inimestel IgG-tlitipi antikehi ilma kliiniliste
nihtude esinemiseta (11). Eestis uurisime
81 Valga- ja Jogevamaa doonori verd kolme
puugiga leviva haiguse suhtes ning leidsime
B. burgdorferi vastaseid IgG-tiilipi antikehi
8 (9,9%) doonoril, puukentsefaliidivasta-
seid antikehi 13-1 (16%), neist 10 olid vakt-
sineeritud, ja 13-1 (16%) doonoril leidsime
ehrlichia-vastased antikehad. Koik uuritavad
eitasid vastavate haiguste podemist (12).

Tabel. Antikehade maaramise meetodite
tundlikkus Lyme’i tove diagnoosimisel (9)

Tundlik-

Staadium kus (%) Markused

Varane 20-50 UlekaalusIgM
lokaliseeritud

Varane 70-90 Haiguse lihiaegne kestus,

generaliseeritud tlekaalus IgM; haiguse

pikem kulg, tilekaalus 1gG

Hiline ~100 Tavaliselt ainult 1lgG*

*IgM antikehade leid ilma IgG antikehade olemasoluta eiole
diagnostiline hilise LB diagnoosimiseks.

Lyme’i tove kliinilist pilti iseloomustab
kdige sagedamini lokaalne spetsiifiline
nahakahjustus erythema migrans (60-70%),
varast generalisatsiooni neuroloogilised
(~ 10%) ja kardiaalsed (2-4%) nédhud,
liigeste haaratus reaktiivse artriidina (8).
USAs esineb erliteemi korval kdige sage-
damini just liigeste kahjustus, mis erineb
tavapérasest kliinilisest kulust Euroopas,
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kus artriiti peeti harva esinevaks. Viimasel
ajal on kujunemas arvamus, et Euroopas
on Lyme’i artriiti sagedamini, kui seni on
arvatud (6, 13). Tavaliselt alluvad kdik
haigusvormid hiésti ravile (6, 8). Soomes
on ravi ebadnnestunud < 2%-1 haigetest
ning adekvaatse ravi korral on persisteeruv
infektsioon LB korral viga harv, esinedes kas
nérvisliisteemi voOi liigeste haaratusena (14).
Korduvat antibakteriaalset ravi vajatakse
harva (8, 14, 15). Vaatamata objektiivse
leiu taandumisele kurdavad tiksikud haiged
pérast ravi 10ppu vidsimust, lihase-liigese-
valu, keskendumisraskusi voi lahimailu
norgenemist (16, 17). Kui sellised kaebused
kestavad tle 6 kuu, siis rddgitakse Lyme’i
tove podemise jargsest sindroomist (8, 16).
Samas tekib kusimus, kas selline hulk
erinevaid mittespetsiifilisi simptomeid,
mis haaravad erinevaid elundisiisteeme, on
seotud mone varem diagnoosimata haigu-
sega, mille vallandas Lyme’i tobi, vOi on
need simptomid tingitud persisteeruvast
B. burgdorferi infektsioonist (11, 15, 17).
Sloveenias tehtud uuringus aastatel 2003—
2006 olid kaasatud koik LB-kahtlased,
erythema migrans’ita juhud. Uuritud 339
patsiendist 252-1 (74,3%) oli puugirlinne
anamneesis; 13-1 (3%) oli tdenéoliselt LB
(limfotsiitoom, neuroborrelioos, kroo-
niline atroofiline akrodermatiit (ACA));
59-1 (17,4%) voimalik LB (ebatiitipilised
simptomid, sh vdsimus, pea- ja lihasevalu,
artralgia jm); 53 (15,6%) olid podenud
LLBd ja paranesid tdielikult pédrast adek-
vaatset ravi; 4 (1,2%) pdordusid puugiriinde
tottu (kliinilised simptomid puudusid); 1-1
(0,3%) esines toksiline reaktsioon pérast
putuka riinnet ning 3-1 (0,9%) oli B. burg-
dorferi sensu lato suhtes test positiivne, aga
kaebused puudusid. T66s leiti, et 206-1
(60,8%) LB-kahtlusega haigel oli tege-
mist mingi teise haigusega, mitte borre-
lioosiga (11).

Kroonilise Lyme’i tove diagnoosi kasuta-
takse Uksikutel haigetel, kes on juba saanud
adekvaatset antibiootikumravi, aga kellel
kahtlustatakse persisteeruvat B. burgdor-
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feri infektsiooni, kes vajavad pikka anti-
bakteriaalset ravi ja kes vahel ei allu uldse
ravile (14, 16, 17). Kroonilise borre-
lioosi diagnoosi voivad saada ka ebatiitipi-
liste kaebustega ja ilma objektiivse leiuta
patsiendid, kes samuti ei allu antibiootili-
sele ravile. Nende puhul ei ole sageli tege-
mist LBga (11, 18). Kroonilise Lyme’i tdve
diagnoosi kasutatakse tildse laias kontekstis
ja erinevate autorite arvates on see diagnoos
ule kasutatud (16, 19). Euroopas on hilist
neuroloogilist manifestatsiooni, s.t ravi-
mata vOi ebapiisavat ravi saanud entsefa-
liiti voi pikaldase kuluga meningiiti voetud
kui kroonilist neuroborrelioosi (19, 20).
USAs on ravimata korduvate vOi persistee-
ruva artriidiga haigetel diagnoositud kroo-
nilist LBd, oletades pikaldase, isegi aastaid
kestnud dgeda infektsiooni olemasolu (21).
Leonard Sigal rohutab, et pole tihtegi
tdendit selle kohta, et B. burgdorferi ei sure
antibiootikumi toimel, kuid pole ka véima-
lust teada saada, kas tekitaja on ravitud
organismis elus (22). Uks pohjusi, miks
uurimine on raskendatud, on hea uurimis-
materjali puudumine, sest kui puuduvad
simptomid, ei ole ndidustatud liikvori
vOtmine, naha biopsia tegemine voi ka stino-
viaalvedeliku vOtmine. Teisalt, kui saame
PCR (poliimeraasahelreaktsioon) meetodil
positiivse tulemuse, siis ei voimalda see meil
Oelda, kas tegemist on elus mikroobiga, mis
tOestaks protsessi seost tekitajaga. On teada,
et ravile allumatu artriidiga patsientidel
esineb sagedamini HLA-DR2 v6i HLA-
DR4 fenotiilip, mis viitab immuunsiisteemi
osalusele haiguse patogeneesis (14, 18).
Nende simptomite mehhanism ei ole selge
ja nende haigete kisitlus on olnud erinev.
Tolgendus soltub sellest, kas haigust pohjus-
tanud tekitaja on veel organismis (elusana
vOi mingite tekitaja antigeenidena) voi kas
need simptomid on autoimmuunvastus
kudede autoantigeenidele (14, 18).

Seega tuleb LB diagnostikas ldhtuda
nii epidemioloogilisest kiiljest, kliinilisest
leiust kui ka laboratoorsetest tulemustest.
Eriti oluline on generaliseeritud juhtude ja

ebattitipiliste kaebustega patsientide analiilis
sellises kontekstis. Laboratoorset kinnitust
vajavad koik generaliseerunud haigusjuhud,
v.a erythema migrans (8, 23).
Laboratoorselt kasutatakse sdeltestina
LB diagnoosimiseks spetsiifiliste IgM- ja
IgG-titipi antikehade méddramist veresee-
rumis ELISA voi immunofluorestsentsmee-
todil (IFA). Probleemid tekivadki sellest, et
testsiisteemid ei ole standarditud ning sellest
johtuvalt ei ole tulemused eri laborite vahel
ning ka eri testsiisteeme kasutades hésti
vorreldavad (6, 7, 23). Seetottu kasutatakse
paljudes maades kaheastmelist diagnoosi-
mist. Kui sdeltest osutub positiivseks, siis
tuleb see kinnitada teist meetodit kasutades,
milleks on immunoblot (8, 9, 19, 23, 24).
Immunobloti kasutamine lahendab osa
probleeme, kuid voib tekitada uusi kiisimusi
seal, kus niigi on palju ebamaéérasust (6, 26).
Erinevates teaduslikes to6des on uuritud ka
rakulisi immuunreaktsioone borreeliale,
kuid saadud tulemused on raskesti tdlgen-
datavad voi teineteisele vasturédédkivad.
Seetdttu ei soovitata rakulisi teste (limfo-
tstititide proliferatsiooni teste borreelia anti-
geeniga jt) praegu LB diagnostikas kasu-
tada (6, 9, 23). Kliinilise immunoloogia
Oppetoolis uurisime dgeda ja kroonilise
LB haigetel monede proinflammatoorsete
ja poOletikuvastaste tstitokiinide esinemist
eesmiérgiga leida, kas tasakaal poletikulise ja
regulatoorse mehhanismi vahel on LB kulus
oluline (27). Tulemused néitasid immuun-
stisteemi kalduvust suurenenud pdletikuli-
sele reaktsioonile kroonilise LB korral. See,
kas sellise seisundi pohjuseks voib olla regu-
latoorsete T-rakkude ebaadekvaatne funkt-
sioon voi IL.-10 produktsiooni defekt, vajab
edasisi siivendatud uuringuid (27).
Probleeme on ka otseste meetoditega
B. burgdorferi maddramisel ja seetdttu
on nende kasutamine praktikas samuti
piiratud. Peale kiulvi teiste meetodite
rakendamine spiroheedi méiddramiseks on
siiani kiisitav. Borreelia DNA méidramine
PCRiga on testi tundlikkuse ja spetsiifili-
suse tottu soositud, kuid saadud positiivne
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tulemus inimese kudedes ning koevedelikes
ei vdoimalda 6elda, kas tegemist on elus teki-
tajaga (6). Sloveenias tehtud prospektiivne
uuring néitas, et PCR-meetodil ei ole eeli-
seid mikrobioloogilise kiilvi ees (6).
Kokkuvotteks voib 6elda, et viimase
rohkem kui paarikiimne aasta jooksul on
teadmised Lyme’i tovest avardunud, kuid
palju on veel lahendamata probleeme.
Naiiteks pole selge, kuidas toimida isiku-
tega, kellel haigusndhud persisteeruvad ja
kes on ravi saanud. Diferentsiaaldiagnos-
tiliselt tuleks esmalt moelda teistele puuki-
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SUMMARY

Lyme borreliosis

In the last few years there has been
observed an increased incidence of Lyme
borreliosis (LB) in Estonia. When in
2005 there were 20.9 cases per 100 000
inhabitants then in 2008 there were already
106.0 cases per 100 000 inhabitants.
The issue is whether this is a reality, or
whether overdiagnosing could sometimes
be involved. In endemic regions, a

careful clinical evaluation of patients
for the diagnosis of LB is of particular
importance, and epidemiological, clinical,
and serological data have to be considered
jointly. Since the symptoms are often
unspecific, other diseases (rheumatologic,
neurologic, orthopedic, etc.) should
be considered and searched for in case
additional examinations are performed.
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