Lyme'i tove nlitdisaegne diagnostika

jaravi

Tiina Priikk?, Matti Maimets?, Irja Lutsar?

Puukborrelioos ehk Lyme’i tobi (LB) on puukide edasiantav infektsioon, mille tekitajaks
on Borrelia burgdorferi. Viimastel aastatel on LB-haigestumus Eestis oluliselt kasvanud.
LB sagedasemad esinemisvormid on erythema migrans, Lyme’i artriit ja neuroborre-
lioos. LB diagnoosimine pdhineb puugiriinde olemasolul ja tiiiipiliselt kliinilisel pildil.
Laboratoorsed uuringud on abiks diagnoosi kinnitamisel, kuid LBd ei saa diagnoosida
vaid laboratoorsetele testidele toetudes. LB allub hésti ravile antibiootikumidega.

Puukborrelioos ehk Lyme’i tdbi ehk borrel-
lioos (LB) on kdige levinum puukide levi-
tatav infektsioon pohjapoolkeral, esinedes
nii P6hja-Ameerikas, Euroopas kui ka Aasias.
Hiljutised uuringud Itaalias on ndidanud
tildise haigestumuse stabiliseerumist, kuid
haiguse esinemine on geograafiliselt laie-
nenud (1). On ka uuringuid, mis viitavad
haigestumuse kasvule vorreldes varasema
ajaga.

Olukord Eestis on métlemapanev, kuna
viimastel aastatel registreeritud LB haigus-
juhtude arv on jarsult kasvanud (vt joonis
1jatabel 1). Enim on haigust diagnoositud
Saaremaal ja Muhus (Www.terviseamet.ee).
Véimalike pdhjustena LB-haigestumuse
suurenemisel Eestis on nimetatud nii
paranenud diagnostilisi voimalusi kui ka
puukide arvukuse suurenemist (2). Viimane
omakorda vo6ib olla tingitud nii kunstvéae-
tiste kasutamise olulisest vihenemisest
pollumajanduses kui ka kiskjate arvu
kahanemise tagajdrjel tekkinud puukide

Tabel 1. Lyme’i tove haigestumus erinevates
riikides

peremeeste (kitsed, metssead, pddrad)
hulga suurenemisest. Oma osa etendavad
inimeste elustiili muutused (nditeks autode
kdttesaadavuse paranemisest tingitud
sagedasem looduses viibimine vorreldes
varasema ajaperioodiga) (2). Siiski ei saa
ka eitada seroloogiliste testide ebadiget
télgendamist ning haiguse hiiperdiagnos-
tikat. Viimane omakorda viib antibiootiku-
mide ebaotstarbeka kasutamiseni, millega
kaasub antibiootikumiresistentsuse riski
suurenemine. Viahetdhtis pole ka oht, et
ebadige diagnoosi tagajarjel hilineb teiste
haiguste adekvaatne diagnostika ja ravi.

LYME’I TOVE EPIDEMIOLOOGIA

LB tekitajateks on Borrelia burgdorferi
sensu lato gruppi kuuluvad spiroheedid
B. burgdorferi sensu stricto, B. garinii ja
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B. afzelii. Uksikutel juhtudel on leitud
on ka teisi patogeenseid genotiilipe (B.
bavariensis, B. spielmanii jt) ning mitmeid
inimesele mittepatogeenseid genotiiiipe.
Erinevates geograafilistes piirkondades
esinevad erinevad genotiitibid. Nii on Pohja-
Ameerikas ainukeseks patogeenseks liigiks
B. burgdorferi s.s. See genotiilip esineb ka
Euroopas, kuid harvemini kui selle piir-
konna peamised genotiitibid B. afzelii ja
B. garinii (3). Vormsi saarel korraldatud
uuringus oli valdav osa puukidest naka-
tunud B. afzelii’ga (4). Sellest tingituna on
tdendoliselt B. afzelii ka peamiseks haigus-
tekitajaks inimesel. Seda téestab enam kui
10 aastat tagasi Eestis tehtud uuring, kus
erythema migrans’i (EM) haigete naha-
bioptaatidest isoleeriti valdavalt B. afzelii
ja B. garinii (5, 6).

Koik patogeensed genotiiiibid pdhjus-
tavad erythema migrans’i (EM), mis on LB-le
patognoomiline (7). Esmase nakatumise
(nahk) piirkonnast voib tekitaja levida
ka teistesse elunditesse. Sagedamini on
haaratud nérvisiisteem ning lihaskond ja/voi
luustik. B. burgdorferi s.s. pdhjustab sageli
artriiti, B. garinii neuroborrelioosi ja
B. afzelii harva esinevat hilist nahakahjus-
tust acrodermatitis chronica atrophicans’i
(ACA) ja perifeerset neuropaatiat (8).

Artikkel kajastab Eesti Infektsioonhaiguste
Seltsi seisukohti LB diagnostika ja ravi
kohta. Seltsi seisukohad on kujundatud
rahvusvaheliste eeskirjade ja ravijuhendite
ning rohkete sellel teemal korraldatud
uuringute pohjal.

LYME'I TOVE KLIINILISED VORMID
Hiljuti ajakohastati Euroopas haiguse klii-
nilise juhu definitsioon (5, 8, 9). Neurobor-
relioosi diagnostika ja ravi juhend avaldati
2010. aastal (6). Need dokumendid annavad
tiksikasjaliku tilevaate LB kliinilistest
vormidest, soovitatavatest laboratoorse-
test uuringutest ja ravist. Alljairgnevalt on
erinevaid kliinilisi vorme kajastatud nende
esinemissageduse jarjekorras.

Nahandhud

Nahk on kdéige sagedamini kahjustatud
elund LB korral. EM (varem ka erythema
chronicum migrans) ilmub tavaliselt moni
pdev kuni nddal pdrast puugiriinnet,
tldjuhul puugihammustuse kohale. Loove
avaldub maakuli voi paapulina ning areneb
pédevade voi nddalatega punetavaks voi sina-
kaspunaseks keskelt heledamaks laiguks.
Enamasti on ertiteemi 1abim66t suurem kui
5 cm. EMiga voib kaasneda vasimus, palavik,
peavaluy, kaelalihaste kerge jdikus, artralgia

Tabel 2. Lyme’i tove kliinilised simptomid ja soovitatav laboratoorne diagnostika

s Esinemis- [ . Toetav kliiniline  Esmane laboratoorne Teisene laboratoorne
Kliiniline siindroom sagedus Kliiniline simptomatoloogia leid diagnostika diagnostika
Nahanahud
Migreeruv 60-85% Punetav laik labim6oduga > 5 cm Puugiriinne selles  Eivaja Vere seroloogiline
eriiteem (EM) piirkonnas uuring atiilipilise
|66be korra
Krooniline harva Punane véi punakaslilla nahk Eelnevkindel LB Vere seroloogiline Nahakahjustuse
atroofiline jasemete sirutuspindadel. Nahk diagnoos uuring biopsia
akrodermatiit atroofiline, fibriinsélmed
Limfotsiitoom harva Valutu sinakaspunane sa6lm vai laik Puugirtinne Vere seroloogiline Biopsia
korvanibul, rinnanibu piirkonnas, hiljuti voi samal uuring*
skrootumil ajal esinev EM
Nérvisiisteemindhud
Neuroborrelioos 10-15% Taiskasvanutel: meningoradikuliit, Hiljuti voi samal Liikvori Liikvori PCR
meningiit, n. facialis'e parees, ajal esinev EM tsitoloogiline ja
harva entsefaliit, mueliit, vaga seroloogiline uuring*
harva tserebraalne vaskuliit Lastel:
meningiit, n. facialis’e parees Vere seroloogiline
uuring
Siidamehaired harva Akki tekkiv I-1ll astme Vere seroloogiline Eiole soovitatud
atrioventrikulaarne blokaad (1-11l), uuring*
ritmihaired, harva miiokardiit voi
perikardiit
Silmakahjustus harva Konjunktiviit, uveiit, papilliit, Vere seroloogiline Corpus vitreum'i

Artriit

episkleriit, keratiit

Korduv voi persisteeruv liigeseturse
tihes voi mitmes suures liigeses

uuring*

Vere seroloogiline
uuring

vedeliku PCR

Siinoviaalvedeliku

* Kuiantikehade leid on negatiivne, aga kliiniline leid piisib, korrata testi 2-6 nadala pérast.

142

EestiArst 2012;91(3):141-147



ja mialgia. Siiski peab réhutama, et EMi
puudumise korral need stimptomid LB-le ei
viita (10, 11). Eriiteem vo6ib piisida kuid ja
kaob ise. [Ima antibakteriaalse ravita vdivad
aga spiroheedid levida teistesse elunditesse,
pohjustades haiguse generalisatsiooni (5, 8).
Punakas 160ve, mis ilmub puugihammus-
tuse kohale moni tund pérast puugiriinnet,
on seotud pigem tlitundlikkusega ega ole
EM (8, 12).

EMi diagnoos on kliiniline (vt tabel 2),
kuid moelda tuleks ka teistele sarnase
kliinilise pildiga kulgevatele haigustele (vt
tabel 3). Laboratoorset diagnostikat tehakse
vaid ebatiitipiliste EMi-juhtude korral, sest
haiguse varases faasis borreeliavastased
antikehad sageli puuduvad ning testide
vastuste ootamine vaid viivitab digeaegse
antibakteriaalse ravi alustamist. Samuti
on niidatud, et kohene antibiootikumravi
alustamine voib antikehade teket pidurdada
(8,9). Diferentsiaaldiagnostilisel eesmargil
sobib kasutamiseks ka EMi koldest voetud
materjali polimeraasahelreaktsioon (PCR)
borreeliate tuvastamiseks.

Luustiku-lihaskonna ndahud ehk
Lyme'i artriit

Lyme’i artriit kulgeb dgenemistega voi
kaua kestva liigesetursega (slinoviit), mis
haarab tavaliselt tiht v6i kaht suurt liigest,
sagedamini polveliigest (5, 8, 9, 12). Ilma
ravita vdib protsess kesta kuid voi isegi
aastaid. Pelgalt artralgia, miialgia voi
fibromiialgia esinemine ilma artriidita ei
ole LB kliiniliseks vdljenduseks. Mdnikord
voib artriit kombineeruda bursiidi ja/voi
sidemete ning kdoluste haaratusega, viga
harva esineb miiosiiti (8, 9).

Lyme’i artriidi diagnoosimiseks puudub
iiks ja kindel laboratoorne marker. Lisaks
vereseerumi seroloogilisele uuringule
voib kahtluse korral uurida ka siinoviaal-
vedelikku, mille mikroskoopilisel uuringul
leitakse granulotsiitite. Lyme’i artriidi
diferentsiaaldiagnostikas vdib kasu olla ka
siinoviaalvedeliku PCR-uuringust (8, 9). Tava-
lised laboratoorsed poletikunditajad nagu
C-reaktiivne valk ja eriitrotsiititide sette-
reaktsiooni kiirenemine on Lyme’i artriidi
korral normis. Nende néditajate normist
korvalekalle rdagib Lyme’i tdve vastu.

Narvisiisteeminahud
Neuroborrelioos (LNB) on peamiselt dge
haigus, mis avaldub moni nddal parast

Tabel 3. Lyme'i tove eri vormide diferentsiaaldiagnoos

Kliiniline siindroom

Vajalik diferentsida

Migreeruv eriiteem

Liimfotsiitoom

Neuroborrelioos

Stidamekahjustus

Lyme'i artriit

Krooniline atroofiline
akrodermatiit

Reaktsioon putukahammustusele, bakteriaalne tselluliit,
roos, erythema multiforme, tinea, nummulaarne ekseem,
annulaarne granuloom, kontaktdermatiit, urtikaaria,
ravimiallergia, parvoviirus B19

Rinnavahk, B-rakuline [imfoom, pseudolimfoom

N. facialis’e pareesi muud pohjused, viiruslik meningiit,
mehaaniline radikulopaatia, sclerosis multiplex'i esimene
episood, esmaselt progresseeruv sclerosis multiplex

Teised infektsioossed ja mitteinfektsioossed juhtehdired
voi muoperikardiit
Podagra, septiline artriit, viiruslik artriit, psoriaatiline

artriit, HLA-B27-positiivne juveniilne oligoartriit,
reaktiivne artriit taiskasvanutel, sarkoidoosi artriit

Vanemaealise nahk, kiilmamuhud, vaskulaarne
puudulikkus (krooniline venoosne puudulikkus), pindmine
tromboflebiit, hiipostaatiline ekseem, oblitereeruv
endarteriit, akrotstianoos, limfipais, skleroderma,

reumaso6lmed, podagra

nakatumist. Tdiskasvanutel kulgeb haigus
kas meningoradikuloneuriidina (Garini-
Bujadoux’-Bannwarthi siindroom) ja/vdi
n. facialis’e pareesina (6, 9, 12, 16). Radiku-
laarsed valud voivad olla tugevad, kuid need
taanduvad antibiootikumraviga kiiresti.
Harvem esineb teiste kraniaalnédrvide
(VI, IV voi III) haaratust. Tdiskasvanutel
on isoleerituna esinev meningiit, mieliit,
entsefaliit voi tserebraalvaskuliit harvad.
Lapseeas on sagedamateks kliinilisteks
vormideks aseptiline meningiit ja/vdi
n. facialis’e parees (6, 8).

LNB diagnoosimise kriteeriumiteks on
lisaks kliinilisele pildile poletikuline leid
liikvoris. Peamiselt esineb liimfotsiitaarne
pleotsiitoos, kuid varase LNB korral voib
see ka puududa. B. burgdorferi vastased
IgM ja/voi 1gG antikehad vereseerumis
voivad algul puududa, kuid 6-8 nddalat
parast simptomite teket on spetsiifilised
[gG-tlitipi antikehad madratavad koigil LNB-
patsientidel (8, 9).

Siidame haaratus

Stidamekahjustust esineb harva (2-4%-1
eelnevat ravi mittesaanud haigetest) (17, 18).
Koige sagedamini avaldub see koos EMiga
voi vahetult parast eriiteemi voi koos LNB
voi artriidiga. Tllipiliseks peetakse erineva
raskusega dakki tekkinud atrioventriku-
laarset (AV) blokaadi (17, 19, 20). Lisaks
AV-blokaadile v6ib harva esineda ka muid
stidameriitmi hiireid, samuti endomiiokar-
diiti ja perikardiiti (8, 9, 12). Lyme’i kardiiti
esineb tavaliselt noorematel inimestel.
LBst tingitud sidamekahjustust peaks

EestiArst 2012;91(3):141-147

143



kahtlustama isikutel, kellel puuduvad muud
riskitegurid ja kes on hiljuti puukidega
kokku puutunud. Stidamekloppimine voi
bradiikardia ei ole kiillaldased LB kahtlus-
tamiseks.

Krooniline siidamekahjustus nagu
kardiomiiopaatia on harva seotud LBga.
Siiani pole tdestatud pohjuslikku seost
stidame kahjustuse ja LB vahel. Kirjanduse
andmeil on borreeliaid endomtiokardi
biopsia materjalist leitud vaid tihel juhul

@, 9).

Krooniline atroofiline akrodermatiit
Krooniline atroofiline akrodermatiit (ACA)
on védga harv, esinedes peamiselt tdiskas-
vanud naistel. Seda iseloomustab sinakas-
punane nahk jdsemete sirutuspindadel.
Loove progresseerub ja hiljem kujuneb vélja
naha atroofia, esineda voivad ka fibroidseid
sdlmekesed ja sklerodermaalseid muutused
(5, 8,9, 13). Diagnoosimiseks kasutatakse
lisaks seroloogiale ka nahabiopsiat, sest
bioptaadis on ndha teleangiektaasiaid,
limfotsiitaarset ja plasmarakulist infilt-
raati. Sageli on nahakahjustuse piirkonnas
haaratud ka perifeersed nérvid. Tavaliselt
on tegemist aksonaalse poliineuropaatiaga
(14). ACA diferentsiaaldiagnostika on
esitatud tabelis 3.

Limfotsiitoom

Borreelia limfotsiitoom ehk lymphadenosis
benigna cutis esineb Euroopas vdga harva
(< 1% kuni 2%) (5, 9). Tegemist on sina-
kaspunase 1-5 cm suuruse sdélmekese voi
laiguga kas korvalestal, rinnanibul voi
skrootumi piirkonnas. Esineb sagedamini
lastel (8, 9, 12). [Ima ravita voib see piisida
kuid ja anda uue paikmega haigestumise
(15). Lisaks vere seroloogilisele uuringule
on vajalik ka kahjustuspiirkonna histoloogi-
line uuring, et védlistada naha liimfoomi v&i
muud pahaloomulisust (9, 12). Histoloogili-
selt iseloomustab borreelia liimfotsiitoomi
tugev poliklonaalne B-limfotslitaarne
infiltraat.

Silmade kahjustus

Silmade kahjustust, mis peamiselt avaldub
konjunktiviidina, esineb vdga harva. Diag-
noositud on uveiiti (eesmine, keskmine,
tagumine ja panuveiit), papilliiti, keratiiti
ja episkleriiti (8, 9). Diagnostikas on oluline
eristada teistest silmahaigustest, kindlat
tiht markerit ei ole (21).

LYME’I TOVE DIAGNOOSIMINE

LB diagnostika p&hineb ennekdike tilalnime-
tatud kliiniliste siimptomite/siindroomide
(vt tabel 2) ja puugiriinde olemasolul. Siiski
vOib umbes 40% haigetest puugirliinnet
eitada (6). Laboratoorsed uuringud on abiks
tllipilise kliinilise leiu kinnitamisel, kuid
mitte tihelgi juhul ei pdhine diagnoos pelgalt
normist kérvalekalduvatel laboratoorsetel
parameetritel ja ebamdidraste simptomite
esinemisel.

Nagu tilal mainitud, ei ole LBd kinnitavad
laboratoorsed uuringud, sealhulgas sero-
loogilised testid, ndidustatud patsientidele,
kellel esineb EMi tiitipiline kliiniline pilt.
Samuti pole LB suhtes vajalik uurida haigeid,
kellel puudub tiilipiline kliiniline leid (nt
ebamddrased siimptomid nagu vasimus,
subfebriilne palavik, liigesevalud ilma
artriidita). Ei uurita ka puuke, kuna siiani
puuduvad selleks otstarbeks standarditud
meetodid. Lisaks sellele pole seni tehtud
uuringud téestanud, et ennetav antibakte-
riaalne ravi vihendaks puugihammustuse
jarel LBsse haigestumist (22).

Lyme'i tobe kinnitavad
laboratoorsed uuringud
Mikroskoopia ja kiilvid. Kliinilise materjali
fluoresentsmikroskoopiat ja bakteriaal-
seid kiilve spetsiaalsetel sodtmetel (nt
Kelly so6de) on kiill kasutatud teaduslikes
uuringutes, kuid igapdevases praktikas
neil meetoditel tdahtsust ei ole. Esiteks on
haigustekitajate hulk infektsioonikoldes
vdga vdike ja teiseks on borreeliad aeglaselt
paljunevad mikroobid (generatsiooniaeg
> 72 t), mistottu nende valjakasv s6otmel
votab aega vahemalt 12 nddalat (22).

PCR. Viimastel aastatel on kiirema ja
tdpsema diagnoosimise eesmargil piititud
leida nukleiinhapete tuvastamisel pohine-
vaid teste. Kahjuks on aga enamiku PCR-
testide tundlikkus vdike ning materjali
kontaminatsioonioht suur. Parema tund-
likkusega on PCR-test sitinoviaalvedelikust
(78%) ning EM koldest vdetud naha bioptaa-
dist. Sealjuures on liikvorist ja verest tehtud
testide tundlikkus enamasti suboptimaalne,
vastavalt 38% ja 14%.

Seroloogilised testid on praegu ainukesed,
mis on kergelt kédtte saadavad igapdevases
kliinilises praktikas. Samas tuleb aga nende
hindamisel arvestada viga mitmete testide
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tulemusi moéjutavate teguritega. Enamikus
ravijuhenditest on soovitatud LB diagnoosi-
misel kasutada kaheastmelist diagnostikat
(8). Esmalt skriinitakse verd ELISA-testiga,
et madrata IgM ja IgG tuilipi antikehade
olemasolu, ning kui need osutuvad posi-
tiivseks, jargneb tulemuste kinnitamine
immunoblottinguga (Western-blot). Oluline
on markida, et Western-blot ei ole tund-
likum kui ELISA-test, kiill aga suurendab
selle spetsiifilisust. ELISA-testide télgenda-
misel tuleks aga arvestada asjaolu, et turul
on enam kui 70 erinevat testi, mis annavad
erinevaid tulemusi (23). Lisaks sellele on
ELISA-testid halvasti standarditud. Ka Eesti
laborid kasutavad erinevate tootjate ELISA-
teste, mistottu tihe labori testi tulemusi
otseselt teise labori omadega vorrelda ei saa.
Oluline on ka silmas pidada, et kasutusel
olevad ELISA-testid on semikvantitatiivsed,
mistottu vaatamata sellele, et tulemus
véljastatakse antikehade tiitrina, saab
nende testidega usaldusviddrselt hinnata
ainult seda, kas tulemus on positiivne voi
negatiivne. Norgalt positiivsed testid on
ebausaldusvidrsed ning neid tuleb mone
nddala parast korrata.

Seroloogiliste testide tulemuste tdlgen-
damisel tuleb arvestada, et puugirohketes
piirkondades, sealhulgas Eestis, on paljudel
inimestel olemas borreeliavastased anti-
kehad veres, ilma et nad teadaolevalt LBd
pddenud oleks. Hiljaaegu Rootsis tehtud
uuringus hinnati 2000 viieaastase lapse
vereseerumit IgG-tiilipi borreeliavastaste
antikehade esinemise suhtes ja leiti antike-
hade olemasolu 3,2%-1. Sealjuures on huvitav
markida, et vaid 6,3% nendest olid teada-
olevalt LBd pddenud (24). Tdiskasvanute
hulgas on antikehade foon isegi suurem.
Nii leiti nditeks Austria jahimeeste hulgas
korraldatud uuringus IgG-tiiiipi borree-
liavastaseid antikehi 54%-1 uuritavatest,
sealjuures oli iile 70 aasta vanuste hulgas
see 83%-1 (25). Esineda voivad ka borreeliate
ristreaktsioonid teiste mikroobidega (nt
anaplasmad, Epsteini-Barri viirus, Trepo-
nema pallidum).

Oluline on rohutada, et LB pddemise jarel
jaavad antikehad plisima aastateks. Kalish
jt (26) hindasid IgG ja IgM tuitipi antikehade
esinemist 10-20 aastat parast LB podemist
ja leidsid, et isikutel, kes olid pédenud EMi,
esinesid IgM-tiitipi antikehad 10%-1 ja IgG-
tilipi antikehad 25%-1, Lyme’i artriidi jarel
olid vastavad néditajad 15% ja 62% (26). See

tdestab veel kord, et seroloogiliste testide
kasutamine ilma tiitipilise kliinilise pildita
on eksitav ning et antikehade tiitri jalgi-
mine antibakteriaalsele ravile vastavuse
ja haiguse kulu hindamisel on védartusetu.

Seroloogiliste testide kasutamisel
LNB diagnostikas hinnatakse antikehade
lokaalset produktsiooni, kuid nagu juba
eespool mainitud, voivad haiguse varases
faasis antikehad veel puududa. Antikehade
lokaalse produktsiooni hindamiseks méara-
takse samal ajal antikehade hulga suure-
nemist nii veres kui ka seljaaju vedelikus,
diagnostiliselt on oluline, kui liikvori nditajad
on viahemalt 1,3 korda suuremad kui veres.

Nagu juba tilal mainitud, voivad haiguse
esimestel pdevadel olla seroloogilised testid
negatiivsed. Haigetel, kellel tutpiline klii-
niline leid piisib, on soovitatav seroloogilisi
teste korrata 2-6 nddala moddudes. Selleks
ajaks peaks valdaval osal LB-haigetest
IgG-tlilipi antikehad vereseerumis voi LNB
korral liikvoris olema méadratavad. Rohu-
tada tuleb, et LB korral on vereseerumi
IgG-tiitipi antikehad tugevalt positiivsed,
norgalt positiivsed testid ei ole tavaliselt
diagnostiliselt olulised.

LYME'I TOVE RAVI

Borreeliad on tundlikud tetratsiikliinide,
penitsilliinide, teise ja kolmanda pélvkonna
tsefalosporiinide ning makroliidide suhtes.
Fluorokinoloonid, rifampitsiin ja esimese
polvkonna tsefalosporiinid neisse ei toimi.
Ravi valik ja kestus soltub LB kliinilisest
avaldusest (vt tabel 4). Tédielik paranemine
voib saabuda alles parast ravi [dpetamist.
Retsidiivide korral korratakse sama ravi
9, 27).

Tabel 4. Lyme'i tove ravi

it jben, ol
Migreeruv eriiteem PO l4p
Meningiit, radikulopaatia IV v6i PO 1l4p
(doksutstikliin)
Kraniaalnarvide kahjustus PO 14p
Sidame kahjustus PO voi IV 14p
Liimfotsiitoom PO 1l4p
Artriit narvististeemi kahjustuseta PO 28p
Retsidiveeruv artriit PO vGi IV 28 p (PO),
14-28p (IV)
Hiline neuroborrelioos IV 14-28 p
Krooniline atroofiline akrodermatiit PO 21-28p

PO - peros; IV —intravensoosne
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Soltuvalt kliinilisest vormist manus-
tatakse antibiootikumi kas suu kaudu
vOi veenisisesi (vt tabel 4). Suukaudseid
ravimeid antakse jirgmistes annustes:
dokstitstikliini tdiskasvanutele 100 mg kaks
korda 6opdevas ja > 8 a lastele 4 mg/kg
00pdevas jagatuna kaheks vordseks annu-
seks; amoksitsilliini tdiskasvanutele 500 mg
kolm korda 6dpdevas ja lastele 50 mg/kg
00pdevas jagatuna kolmeks vordseks annu-
seks; fenokstimetiitilpenitsilliini tdiskasva-
nutele 500-1000 mg kolm korda 66pdevas
ja lastele 100 mg/kg 0dpdevas jagatuna
kolmeks vordseks annuseks; tsefuroksii-
maksetiili tdiskasvanutele 500 mg kaks
korda 66pdevas ja lastele 30 mg/kg 60pdevas
jagatuna kaheks vordseks annuseks. Alter-
natiivantibiootikumiks on asitromiitsiin,
mida méarata tdiskasvanutele 500 mg tiks
kord 66péevas, lastele 10 mg/kg tiks kord
00pdevas; pika pool-eliminatsiooniaja tottu
on ravi pikkuseks 5-10 pdeva, mitte 14
pdeva. Intarvenoosselt kasutatakse tseft-
riaksooni tdiskasvanutele 2 g ja lastele
50-70 mg/kg iiks kord 6dpdevas. Alterna-
tiivina voib kasutada tsefotaksiimi tdis-
kasvanutele 2 g kolm korda 66pédevas ja
lastele 150-200 mg/kg 60pdevas jagatud
3-4 vordseks annuseks (9).

LYME'I TOVE LOPE

LB subjektiivsed kaugtagajarjed
Viike osa haigetest pddrdub pdrast LB-ravi
taas arsti poole, teatades, et neil plisib
haigus, kuna moned stimptomid kas ptisivad
vOi on uuesti ilmunud. Seda on kirjan-
duses nimetatud Lyme’i tdve jargseks
stiindroomiks (post-Lyme syndrome, PLS)
(28) ja see iseloomustab olukorda, kus
simptomid piisivad vdéi korduvad taas
6 kuud pérast ravi. Tavaliselt kaebavad
patsiendid LB mitteiseloomulike tunnuste
nagu vasimus, drritatavus, emotsionaalne
labiilsus, unehdired, kontsentratsiooni- ja
méaluhdired esinemist. Mitmete topelt-
pimekatsete ja platseeboga kontrollitud
uuringute alusel ei ole neil juhtudel siiani
ndidatud borreeliainfektsiooni persistee-
rumist. Samuti ei ole toestatud pikaajalise
antibakteriaalse ravi soodsat moju haiguse
loppele (8, 9, 29). Nendele haigetele tuleb
soovitada siimptomaatilist ravi, pidades
samas silmas, et tegemist voib olla ka muu
haiguse ja mitte LBga.

Lyme'i tove objektiivsed
kaugtagajarjed

Enamik haigeid paraneb tisna kiiresti, kuid
monedel patsientidel voib tédielik parane-
mine votta kuid. LB kaugtagajarjed parast
adekvaatset ravi on viga harvad (8, 9).

LNB téielik paranemine voib enamikul
haigetel votta monest nadalast kuni mitme
kuuni. Paranemise esimestel nddalatel on
markimisvddrsel osal haigetest neurastee-
nilisi simptomeid ja langenud on stressita-
luvus. Harvadel juhtudel, kui LNB diagnoos
on hilinenud, ei pruugi neuroloogilised
drajddmanidhud taiesti kaduda. Voivad jaada
pusima n. facialis’e parees, kuulmislangus,
ataksia, kognitiivsed hiired jm (6, 8, 9).
Kauakestev LNB on vdga harv (< 5%) (6).
Kirjeldatud on haigusjuhte, kus menin-
giit, entsefalomiieliit voi radikulomueliit
on kestnud tile 6 kuu (6). Laboratoorselt
on neil haigetel liikvoris limfotsiitaarne
pleotsiitoos iseloomuliku B-lumfotsiiitide
aktivatsiooniga ja intratekaalne antikehade
produktsioon (8).

ACA korral esinevad atroofilised kolded
nahas; perifeerne neuropaatia ja liigeste
deformatsioon voivad jadda haigetel, kellel
olid juba enne ravi tosised koekahjustused
8,9).

Enamik Lyme’i artriidi haigetest paraneb
tdielikult, kuid protsess vdib olla viga
pikaldane, kestes kuid. Alla 10% nendest
haigetest ei allu antibiootikumravile. Samas
puudub laboratoorne kinnitus (kiilv s66t-
mele voi PCR) persisteeruva infektsiooni
kohta. Nendel juhtudel on artriit tdendoliselt
seotud immunoloogiliste mehhanismidega
ja haigeid tuleks pigem ravida poletikuvas-
taste preparaatidega (8, 9, 30).

KOKKUVOTE

Viimastel aastakiimnetel on LBsse haiges-
tumine kasvanud mitmes riigis, sh Eestis.
Samal ajal on seroloogiliste testide vale
tolgendamise tottu haiguse hiiperdiagnos-
tika oht. LB kliinilised vormid ja diagnosti-
kaks soovitatavad laboratoorsed testid on
esitatud tabelis 2. Uldiseks reegliks on, et
LB-le iseloomulike kliiniliste simptomite
esinemise korral seroloogilised testid
kinnitavad diagnoosi. Seroloogliste testide
interpreteerimisel tuleb silmas pidada,
et Eesti rahvastikus on voéimalik korge
borreeliavastaste antikehade tase veres,
sest Eesti on aastaid olnud puukidele sood-
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saks geograafiliseks piirkonnaks. Samuti
on oluline markida, et haiguse podemise
jarel voivad antikehad veres piisida aastaid.
LB allub enamasti hésti antibakteriaalsele
ravile, mistdttu raskeid jadkndhte ja pikale-
veninud haiguse kulgu esineb védga harva.

SUMMARY

Contemporary diagnostics and
managment of Lyme borreliosis

Tiina Priikk?, Matti Maimets?, Irja Lutsar?

Lyme borreliosis, caused by spirochaetes
of the Borrelia burgdorferi sensu lato geno-
species complex, is the most commonly
reported tick-borne infection in Europe
including Estonia. In clinical practice, espe-
cially in areas rich in ticks, the diagnosis
of LB and the interpretation of serological
tests is often challenging. The new Euro-
pean case definitions of Lyme borreliosis
emphasise recognition of clinical manifes-
tations supported by relevant laboratory
criteria, which should be used in a clinical
setting. When interpreting the results of
serological tests one should bear in mind
that, first, they are supportive to clinical
findings; second, that in areas with high
prevalence of ticks the background antibody
levels are high and that immediately after
acquiring the infection antibody levels are
either zero or very low. With appropriate
antibacterial management the outcome of
Lyme borrelliosis is usually good. There is
very little evidence of chronic Lyme borrel-
liosis and/or post Lyme syndrome.
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