
19

ÜLEVA ADE

Eesti Arst 2012; 91(1):19–25

Läkaköha nüüdisaegne diagnostika

Piia Jõgi1, Marje Oona2, Eda Tamm1, Irja Lutsar3

Läkaköha täpne ja õigeaegne diagnoosimine on ka praegu väljakutse igale arstile, sest 
läkaköhavastane vaktsineerimine on oluliselt muutnud läkaköha epidemioloogiat 
ja sümptomatoloogiat. Seetõttu võib läkaköha teismelistel, täiskasvanutel ja vakt-
sineeritud lastel kulgeda ebatüüpiliselt vaid 1–2 nädalat kestva köhana. Seega peaks 
läkaköha diagnoos põhinema alati laboratoorsetel uuringutel. Bordetella pertussis’e 
isoleerimine ninaneelu materjali külvil ja/või PCRil (polümeraasahelreaktsioon) on 
väga tundlikud meetodid haiguse varases staadiumis. Seroloogilised meetodid sobivad 
enam läkaköha hiliseks diagnoosimiseks. 
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Läkaköha on väga nakkav gramnegatiivse 
bakteri Bordetella pertussis’e põhjustatud 
h ingamisteede infektsioon. Eest is on 
haigestumine läkaköhasse püsinud pide-
valt kõrgemana kui enamikus Euroopa 
ri ikides (1) ning vaatamata suhteliselt 
suu re le  v a k ts i neer i m isega hõl mat u-
sele (aastatel 2000–2009 ol i esimeseks 
eluaastaks vaktsineeritud > 95% lastest) 
ha igest u m ine sageneb (v t  joon i s  1). 
Haigestumise sagenemise põhjuseid on 
mitu, sealhulgas esineb tõenäoliselt ka 
hüperdiagnostikat (3). 

Läkaköha täpne ja õigeaegne diagnoo-
simine on ka nüüdisajal väljakutse igale 
arstile. Enne vaktsineerimisajastu algust 
diagnoositi läkaköha peamiselt tüüpiliste 
sümptomite põhjal nagu paroksüsmaalne 
köha, köhahoojärgne oksendamine ja 
kõõksuv sissehingamine köhahoo lõpus 
(inspiratoorne repriis). Tänapäeval, kui 
läkaköha vastu on vaktsineeritud juba üle 
50 aasta, puuduvad haigestunutel sageli 
läkaköha tüüpilised sümptomid. Samas 
võivad tugeva pikaajalise köhaga kulgeda 
mitmed teised haigused peale läkaköha. 
Seega ei saa ainult kliinilise pildi alusel 
läkaköha diagnoosida (4, 5) ning sellest 
tulenevalt peaks läkaköha diagnoos kind-
lasti põhinema laboratoorsetel uuringutel.

L ÄK AKÖHA DEFINITSIOON
Nii WHO (6), CDC (haiguste kontrolli ja 
ennetamise keskus Ameerika Ühendriikides) 
(7) kui ka Euroopa Liidu komisjon (8) on 
defineerinud läkaköha ühte moodi. 

Läkaköha definitsioon kliinilise pildi 
alusel
Läkaköha on üle kahe nädala kestev köhaga 
kulgev haigestumine, millel korral esineb 
vähemalt üks järgmistest sümptomitest: 
paroksüsmaalsed köhahood, inspiratoorsed 
repriisid ja köhahoojärgne oksendamine. Köha-
hoogudel ei ole teist teadaolevat põhjust (7).

Läkaköha laboratoorse 
diagnoosimise kriteeriumid
L ä k a köha d i ag noos i  k i n n it av ad k a s 
B. pertussis’e isoleerimine ninaneelu limast 
või B. pertussis’ele iseloomulik antikehade 
tekkimine vereseerumis. B. pertussis’e nina-
neelu limast isoleerimise all mõistetakse kas 
haigustekitaja väljakülvamist või tema DNA 
tuvastamist polümeraasahelreaktsiooni 
(PCR) abil (6–8).

WHO soovituste kohaselt tuleks läka-
köha seroloogiliseks diagnoosimiseks kasu-

Joonis 1. Läkaköhahaigestumus 100 000 inimese kohta aastatel 1991–
2010 Eestis (2).
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tada ainult paarisseerumeid. CDC seevastu 
aga ei tunnista seroloogilisi meetodeid 
läkaköha laboratoorse kinnitusena, sest 
need meetodid ei ole standarditud (6, 7).

Haigusjuhtude klassifikatsioon
WHO haigusjuhtude klassif ikatsioonis 
eristatakse läkaköha kaht vormi (6):
• kliiniline vorm – haigusjuht, mis vastab 

läkaköha kliinilisele definitsioonile, aga 
ei ole laboratoorselt kinnitatud;

• laboratoorselt kinnitatud vorm – haigus-
juht, mis vastab läkaköha kliinilisele 
def initsiooni le ja on laboratoorselt 
kinnitatud.
Euroopa Ühenduste Komisjoni haigusjuh-

tude klassifikatsioonis (8) on lisaks eelneva-
tele välja toodud ka tõenäoline haigusjuht 
ehk epidemioloogiliselt seotud haigusjuht – 
haigusjuht, mis vastab läkaköha kliinilisele 
definitsioonile ja on epidemioloogiliselt 
seotud laboratoorselt kinnitatud haigus-
juhuga.

KLIINILINE PILT
Läkaköha kliiniline pilt võib varieeruda 
asümptomaatilisest vormist teismelistel ja 
täiskasvanutel kuni eluohtliku seisundini 
vastsündinutel ja väikelastel (4).

Haiguse kulus eristatakse nelja perioodi 
(9, vt joonis 2):
1. Inkubatsiooniperiood, mis kestab tavali-

selt umbes ühe nädala, kuid võib ulatuda 
kuni 21 päevani (10).

2. Katarraalne periood kestab ligikaudu 
1–2 nädalat. Sellel ajal on haige kõige 
nakkusohtlikum. Katarraalses perioodis 
esinevad sümptomid (nohu, subfebriilne 
palavik ja kerge mitteproduktiivne köha) 
sarnanevad ülemiste hingamisteede 
kergete infektsioonidega (9). Febriilse 

palav iku esinemine pole läkaköhale 
iseloomulik, kuna tegemist on hingamis-
teede epiteeli haarava lokaalse põletikuga. 
Katarraalse perioodi jooksul köhahood 
sagenevad ja muutuvad raskemaks (11).

3. Läkaköha hakatakse tavaliselt kahtlus-
tama alles haiguse paroksüsmaalses 
perioodis, kui tekivad läkaköhale tüüpi-
lised tõsised paroksüsmaalsed köha-
hood koos inspiratoorsete repriiside ja 
köhahoojärgse oksendamisega. Periood 
kestab tavaliselt 2–3 nädalat, kuid võib 
kesta ka kuni 10 nädalat (9).

4. Paranemisperioodil, mis kestab tavaliselt 
2–3 nädalat (9), kuid mõnikord ka mitu 
kuud (11), muutub köha kergemaks ja 
taandub.

Haigussümptomite raskust mõjutavad 
patsiend i vanus,  eelnev kokkupuude 
B. pertussis’e antigeenidega (kas seoses vaktsi-
neerimisega või haiguse eelneva läbipõdemise 
tagajärjel), antibiootikumide tarvitamine 
ja kaasuvate infektsioonide esinemine (4). 
Läkaköha kulgeb tüüpiliste sümptomitega 
peamiselt vaid mittevaktsineeritud lastel, 
seega alates vaktsineerimisajastu algusest 
on esinenud läkaköha klassikalist kulgu üha 
harvem (4). Vanematel lastel, teismelistel ja 
täiskasvanutel, kes on kas seoses vaktsinee-
rimisega või haiguse eelneva läbipõdemisega 
läkaköha antigeenidega kokku puutunud, 
avaldub haigus enamasti ebatüüpiliselt (1–2 
nädalat kestva köhana) (4, 12). Vastsündinutel 
ja imikutel võivad perioodilised apnoed olla 
ainukeseks haiguse sümptomiks (14), lisaks 
on kirjeldatud neil ka korduvaid tsüanoosi- ja 
bradükardiaepisoode (11, 14). 

Kuni 67%-l juhtudest  võib läkaköha 
kulgeda ka sümptomiteta, kuid vaatamata 
sellele on inimene nakkusohtlik (15).

Läkaköha diagnoosimine tüüpi l iste 
sümptomite järgi ei ole võimalik, kuna 
sarnast kliinilist pilti võivad anda ka mitmete 
teiste mikroorganismide nagu adenoviirus, 
paragripiviirus, RS-viirus (respiratoorne 
süntsütiaalviirus), Mycoplasma pneumoniae 

ja Chlamydiophila pneumoniae põhjustatud 
infektsioonid (16). Ka mitteinfektsioosseid 
haigusi, näiteks astmat, võib olla raske läka-
köhast ainult kliinilise pildi järgi eristada (4).

TÜSISTUSED
Kõige sagedasemaks läkaköha tüsistuseks 
lastel on kopsupõletik, mis võib olla põhjus-
tatud nii B. pertussis’e kui ka sekundaarselt 

Joonis 2. Läkaköha klassikalise kulu perioodid, nende kestus nädalates 
ning diagnoosimiseks kasutatavad spetsiifilised läkaköhatestid (42).
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teiste respiratoorsete patogeenide poolt. 
Imikutel on 5–33%-l juhtudest diagnoositud 
koos läkaköhaga RS-viirusinfektsiooni (17, 18). 
Harvem esineb sinuiiti, keskkõrvapõletikku 
ning korduva oksendamise tõttu tekkinud 
dehüdratatsiooni ja toitainete defitsiiti (12). 
Läkaköha tüsistusena võib imikutel ja 
vaktsineerimata haigetel tekkida kesknär-
visüsteemi kahjustus. Entsefalopaatia ja 
krambid tekivad nii tugevast köhimisest 
põhjustatud apnoede tõttu (19, 20) kui ka 
B. pertussis ’e antigeenide otsest toimest 
kesknärvisüsteemile (21).

Eelkõige võib imikutel läkaköha tüsistu-
sena tekkida ka ravile allumatu pulmaalne 
hüpertensioon (22), mille tulemusena võib 
haigus ka tänapäevaste intensiivravivõi-
maluste juures lõppeda surmaga (23). 
Alla 1 aasta vanustel lastel on kirjeldatud 
äkksurma juhte (24).

DIAGNOOSIMINE JA 
L ABORATOORSED ANALÜÜSID

Vere üldanalüüs 
Katarraalses perioodis võib esineda lümfo-
tsütaarne leukotsütoos. Mitmetes uurin-
gutes on leitud, et läkaköha põdevatel 
imikutel on lümfotsütaarne leukotsütoos 
seotud suurema suremusega läkaköhasse 
(11). Täiskasvanutel ja ka vaktsineeritud 
lastel ei pruugi lümfotsütoosi tekkida (14).

Proovi võtmine ninaneelust ja 
edasine käitlemine
Läkaköha kliinilise haigusjuhu kinnita-
mine laboratoorsete meetoditega eeldab 
juba analüüsi võtmisel ja selle transpordil 
laborisse täpsete reeglite järgimist, kuna 
B. pertussis on väga tundlik väliskeskkonna 
tingimuste ja nõudlik söötmete suhtes. 

Läkaköha diagnoosi laboratoorne kinni-
tamine külvi- või PCR-meetodiga eeldab 
uuritava materjali kogumist kas tampooniga 
ninaneelust (9, vt joonis 3) või aspireerides 
ninaneelu lima. Ideaalsel juhul jäetakse 
tampoon umbes 10 sekundiks ninaneelu (25).

Ninaneelu materjali võtmine külviks. 
Tänapäeval ei pea patsient enam köhima 
Petri tassil olevale söötmele: selle asemel 
kasutatakse spetsiaalseid transportsööt-
meid, mis tagavad mikroobi ellujäämise. 
Haigustekitaja isoleerimiseks tuleb nina-
neelust proovi võtmisel kasutada sünteetilisi 
kalitsiumalginaadist või polüestrist (Darcon) 
fiibertampoone, mitte puuvillatampoone, 

mis pärsivad bakterite kasvu (9). Materjal 
tuleb külvata kohe selektiivsele söötmele 
või kasutada transpordiks Regani-Lowe’i 
agarit (25). Viimast tuleks hoida kuni proovi 
laborisse jõudmiseni külmkapis tempera-
tuuril +4 ˚C. Külvid transportida laborisse 
4–6 tunni jooksul (4).

Materjali võtmine PCR-analüüsiks. 
Proovi võtmisel PCRiks tuleb samuti kasu-
tada polüestertampooni (26), mis asetatakse 
pärast proovi võtmist kuiva steriilsesse 
proovinõusse ja säilitatakse kuni laborisse 
jõudmiseni külmkapis temperatuuril +4 ˚C. 
Materjal peaks jõudma laborisse 48 tunni 
jooksul (4).

SPETSIIFILISTE LÄK AKÖHATESTIDE 
ISELOOMUSTUS JA VÕRDLUS 
vt joonis 2, tabel 1

1. Ninaneelu materjali külvamine
Ninaneelu materjali külvamist peetakse nn 
kuldseks standardiks, kuna see on ainuke 
100% spetsiifilisusega meetod haigusteki-
taja samastamiseks. B. pertussis’e külvamise 
meetodi võtsid kasutusele Bordet ja Gengou 
1906. aastal (27). Meetod on kõige informa-
tiivsem haiguse esimese kahe nädala jooksul 
(katarraalses perioodis) (7). 

Laboris külvatakse proovid enamasti 
Regani-Lowe’i agarile, mis on süsiagar, kuhu 
on lisatud 10% hobuseverd ja konkureeriva 
mikrof loora mahasurumiseks antibiooti-
kumi tsefaleksiini (26), ning mida inku-
beeritakse aeroobses, suhteliselt niiskes 
keskkonnas 35–36 ˚C juures keskmiselt 5 
kuni 7 päeva (25, 28). 

2. PCR-test
Alates 1990. aastatest on läkaköha diag-
noosimiseks nii teadusuuringutes kui ka 

Joonis 3. Analüüsi võtmine ninaneelust (7).
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igapäevapraktikas kasutusel PCR-test. 
Selle meetodi peamiseks eeliseks külvi ees 
on kiirus ja suur tundlikkus (29). Enam 
kasutatud on IS481, läkaköha toksiini (PT) 
promootorpiirkonna (ptxA-Pr) ja pertaktiini 
geeni primer (13).

Enamik laboreid kasutab IS481 geeni 
primer’it, millel on küll suurim tundlikkus, 
kuid mille spetsiifilisus ristreaktsioonide 
tõttu Bordatella holmesii’ga on vähenenud. 
Kliinilises praktikas on see leid aga tõenäo-
liselt väheoluline, kuna B. holmesii põhjus-
tatud infektsioonid on harvad (9, 13). 
B. pertussis’e ja B. parapertussis’e erista-
miseks tuleb lisaks IS481 geeni primer ’ile 
kasutada IS1001 geeni primer ’it (13). Kui 
kahele eelnevale lisada veel hiljuti välja aren-
datud IS1002 geeni primer, siis on võimalik 
eristada nii B. pertussis’e, B. parapertussis’e, 
B. holmesii kui ka B. bronchioseptica põhjus-
tatud infektsioone (30). 

Võrreldes IS481 primer ’iga on ptxA-Pr 
primer ’i spetsiifilisus B. pertussis’e suhtes 
suurem (100%), ku id samas on tund-
l ikkus vä iksem (9). Per takt i in i geeni 

primer ’i l on kirjeldatud ristreaktsioone 
B. bronchioseptica’ga, mis vähendab primer’i 
spetsiifilisust (31). Seega võivad sõltuvalt 
kasutatavast primer ’ist analüüsi spetsiifi-
lisus ja tundlikkus erineda (7).

Valepositiivse vastuse võib saada rist-
reaktsioonide tõttu erinevate Bordetella 
perekonnaliikmetega, kuid võimalik on ka 
proovi kontaminatsioon (9). Valenegatiivse 
vastuse võib saada mittekorrektselt võetud 
proovi korral. Siiski on PCRi tundlikkus 
oluliselt suurem kui külvil, kuna positiivse 
PCR-vastuse saamiseks ei pea bakter enam 
elus olema. Seega võib PCRiks läkaköha-
proovi võtta ka kuni 4 nädala jooksul alates 
haiguse algusest ja kuni 5päevase antibioo-
tikumravi foonil (9, 32). 

3. Seroloogilised uuringud
Tänapäeval kasutatakse B. pertussis ’e 
antikehade kindlakstegemiseks peamiselt 
ELISA-meetodit (ensüümikaudne immuno-
sorptsioon imeetod ).  Läkaköha põde-
mise järel tekivad antikehad järgmiste 
B. pertussis’e virulentsusfaktorite suhtes: 

Tabel 1. Spetsiifiliste läkaköhatestide kokkuvõte (29)

Test Tundlikkus* Spetsiifi lisus* Testi tegemise 
aeg Testi eelised Testi puudused

Külv 12–60% ~ 100% kuni 2 nädala 
jooksul köha 
algusest

•  suur spetsiifi lisus (29); 
•  võimalus määrata 

antibiootikumtundlikkust (9);
•  võimalus eristada Bordetella perekonna 

alaliike (43)

•  vähene tundlikkus (9), 
valenegatiivse vastuse 
võib anda analüüsi 
mittekorrektne võtmine 
ja käitlemine, tundlikkus 
väheneb aja jooksul 
haiguse algusest ning 
antibiootikumravi foonil (40);

•  diagnoosi kinnituse saab 
7–10 päeva pärast analüüsi 
võtmist (10)

PCR 70–99% 86–100% kuni 4 nädala 
jooksul köha 
algusest

•  diagnoosi kinnituse saab kiiresti, 2–24 t 
jooksul (44); 

•  tundlikkus suurem kui külvil, kuid 
väheneb haiguse kulu kestel, saab 
kasutada kuni 4 nädala jooksul pärast 
köha algust (9);

•  bakterid ei pea olema elus (40);
•  võimalik kasutada kuni 5päevase 

antibiootikumravi foonil (32)

•  väiksem spetsiifi lisus kui 
külvidel, sõltub laborist 
(86–100%) (9);

•  võimalik DNA-
ristkontaminatsioon (29);

•  kontaminatsioonioht proovi 
käitlemisel (25);

•  puuduvad standarditud 
primer’id (25)

Paaris-
seerumid

90–92% 72–100% sümptomite 
tekkimisel ja 
4–6 nädalat 
pärast esimest 
proovi

•  jälgitav antikehade tiitri tõus;
•  sobib hilisdiagnoosimiseks, sest meetodi 

tundlikkus suureneb aja jooksul pärast 
haigestumist (9);

•  sobib hiliseks diagnoosimiseks, kui PCR ja 
külv tõenäoliselt ei anna enam positiivset 
vastust (9);

•  antibiootikumravi ei mõjuta analüüsi 
tulemusi (29)

•  hiline diagnoos
•  meetod pole standarditud 

(29);
•  hiljutine vaktsineerimine 

segab testi 
interpreteerimist (9)

Ühekordne 
seroloogia

36–76% 99% vähemalt 2 
nädalat pärast 
köha algust, 
ideaalselt 4–8 
nädala jooksul 
pärast köha 
algust

•  sobib hilisdiagnoosimiseks, kuna meetodi 
tundlikkus suureneb aja jooksul pärast 
haigestumist (9);

•  sobib hiliseks diagnoosimiseks, kui PCR ja 
külv tõenäoliselt ei anna enam positiivset 
vastust (9);

•  antibiootikumravi ei mõjuta analüüsi 
tulemusi (29)

•  hiljutine vaktsineerimine 
segab testi 
interpreteerimist (9);

•  diagnostilised väärtused 
pole kinnitatud (34);

•  meetod pole standarditud 
(29)

* Tundlikkuse ja spetsiifi lisuse väärtused Wendelboe and Van Rie järgi, 2006 (9).
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filamentoosse hemaglutiini (FHA), pertak-
tiini (PRN), fimbriate (FIM) ja PT suhtes 
(33). Kuna vaid PT antikehad on spetsiifi-
lised B. pertussis’e suhtes, peaks kliinilises 
praktikas rutiinselt mõõtma ainult PT anti-
kehi ja vastuse väljastama kvantitatiivselt 
rahvusvahelistes ühikutes: IU/ml (34, 35). 
Teised ülal nimetatud antikehad võivad 
anda ristreaktsioone nii Bordetella kui ka 
mitte-Bordetella perekonna l i ikmetega 
(nt Haemophilus’e perekond, Mycoplasma 

pneumoniae, Escherichia coli ) (34).
IgG-antikehad tekivad umbes 3 nädalat 

pärast haiguse algust ja saavutavad maksi-
mumi umbes 4,5 nädala jooksul (27). Anti-
kehade tiiter langeb madalale tasemele 
tavaliselt 1–2 aasta jooksul pärast haiguse 
põdemist (36).

Nii täisrakulised kui ka atsellulaarsed 
läkaköhavaktsi inid sisaldavad eespool 
mainitud B. pertussis’e virulentsusfaktoreid, 
mille tulemusena tekivad ka vaktsineeri-
mise järel IgG-tüüpi antikehad. Kahjuks 
ei ole võimalik eristada, kas tõusnud IgG 
antikehade tiiter on tingitud hiljutisest vakt-
sineerimisest või läkaköhanakkusest (9). 
Laialt on levinud arvamus, et IgA antikehade 
tiitri tõus vereseerumis on tingitud ägedast 
läkaköha infektsioonist (37, 38), kuid IgA 
antikehade kontsentratsioon vereseerumis 
võib suureneda ka hiljutise vaktsineerimise 
tõttu (39).

Seetõttu ei saa antikehade määramist 
pidada usaldusväärseks, kui viimasest läka-
köhavastasest vaktsineerimisest on möödas 
vähem kui 1 aasta (34, 40). A lla 3 kuu 
vanused imikud ei ole võimelised tootma 
mõõdetavas koguses antikehasid (40).

Paarisseerumite meetodit peeti veel hiljuti 
läkaköha diagnoosimisel standardiks, 
mille järgi kogutakse ühelt patsiendilt 

kaks analüüsi eri ajahetkel: esimene ägeda 
perioodi seerum kogutakse kohe haiges-
tumise järel ja teine paranemisperioodi 
seerum kogutakse 4–6 nädala pärast (9). Kui 
analüüsid on kogutud korrektselt ja isikut 
ei ole hiljuti läkaköha vastu vaktsineeritud, 
siis on IgG-anti-PT kontsentratsiooni tõus 
≥ 100% või ≥ 50% langus piisava tundlikkuse 
ja spetsiifilisusega, et kinnitada läkaköha 
diagnoos (34). Tavaliselt on ägeda faasi 
seerumi kogumine raske, sest just si is 
võivad klassikalised sümptomid puududa 
ja läkaköha veel ei kahtlustata (9).

Ühekordse seroloogia meetodi kasutamine 
muutus kliinilises praktikas populaarseks 
1980.–1990. aastatel. Selle meetodi kasuta-
misel tuleks mõõta nii IgG-anti-PT kui ka 
IgA-anti-PT kontsentratsiooni. Samas on 
IgG-anti-PT jaoks kirjanduses välja pakutud 
erinevaid referentsväärtusi (34, vt tabel 2). 
Paljudes riikides on tehtud populatsiooni 
seroepidemioloogi l ised uuringud ning 
määratud kohalikud referentsväärtused. 
Eestis aga sellist uuringut siiani tehtud ei 
ole. IgA-anti-PT referentsväärtused pole 
aga veel üheselt aktsepteeritud (34). Üks 
võimalikest diagnoosimise algoritmidest 
ühekordse seroloogia meetodi puhul on 
toodud joonisel 4 (41).

Tabel 2. Täiskasvanute ja teismeliste IgG-anti-PT antikehade referentsväärtused (34)

Autor Riik Uuringutüüp Referents-
väärtus, IU/ml

Tundlikkus, 
%

Spetsiifi lisus, 
%

Marchant jt USA Populatsiooniuuring ~ 100 78 98

YiH jt USA Populatsiooniuuring ~ 200 67 99,9

De Melker jt Holland Populatsiooniuuring 125 70 90

Wirsing von 
König jt

Saksamaa Populatsiooniuuring 40 – –

Pebody jt Euroopa Liidu riigid Epidemioloogiline uuring 125 – –

Baughman jt USA Epidemioloogiline 
uuring/mudel

94
46

– –

Horby jt Austraalia Kliiniline hinnang 50 

Joonis 4. Diagnostiline algoritm selle kohta, kuidas määrata anti-PT 
antikehade taset patsiendi veres (41).

IgG-anti-PT

< 40 IU/ml 40–100 IU/ml 40–100 IU/ml ≥ 100 IU/ml

Infektsioon 
välistatud

IgA-anti-PT < 12 IU/ml:
infektsioon välistatud

IgA-anti-PT ≥ 12 IU/ml:
infektsioon

Infektsioon
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Tänapäeval on mõnedes laborites (ka Eestis) 
B. pertussis ’e antikehade määramiseks 
kasutusel mitme antigeeniga või kogu 
B. pertussis’e rakku sisaldavad ELISA-kitid, 
mille kasutamisel ei ole vastust võimalik 
rahvusvahelistes ühikutes anda. Ristreakt-
sioonide tekkimise tõttu teiste tekitajatega 
on nende kittide spetsiifilisus väike ning 
seetõttu pole nad piisavalt usaldusväärsed 
(34, 41). 

L ÄK AKÖHA DIAGNOOSIMISE 
VÕIMALUSED EESTIS
Eestis tehakse ninaneelu materjali külva-
mist B. pertussis’e söötmele Terviseameti 
ja Quattromed HTI laborites. PCR-analüüsi 
läkaköha diagnoosimiseks kasutatakse TÜ 
Kliinikumi ühendlaboris, Terviseameti kesk-
laboris Tallinnas, Pärnu haigla laboris ja ka 
Quattromed HTI laborites. Praegu kasuta-
takse kõikides laborites erinevaid primer’eid, 
mistõttu võib nende testide spetsiifi lisus, 
nagu juba ülal mainitud, olla erinev.

Seroloogilisi uuringuid B. pertussis ’e 
vastaste antikehade tuvastamiseks tehakse 
mitmes laboris. Kasutusel on erinevad 
kommertsiaalsed mitme antigeeniga või 
kogu B. pertussis’e rakku sisaldavad kitid. 
Antikehade kvantitatiivset tiitrit rahvus-
vahelistes ühikutes ühestki laborist ei 
väljastata, kuigi ilma selleta adekvaatsest 
läkaköha seroloogilist diagnostikat teha 
ei saa.

SOOVITUSED L ÄK AKÖHA 
DIAGNOOSIMISEKS EESTIS

Alla 1-aastased lapsed
PCR-analüüs tuleb teha ninakaapest või 
ninaneelu aspiratsiooni materjalist nii ruttu 
kui võimalik pärast sümptomite tekkimist, 
kuid mitte hiljem kui haiguse esimese nelja 
nädala jooksul. Võimaluse korral tehakse 
lisaks ninaneelu materjali külvamine, kui 
haigus on kestnud kuni kaks nädalat (7, 
34, 41, 44).

Ülejäänud isikud (vt joonis 2)
Kui köha on kestnud alla 2 nädala, tehakse 
PCR-analüüs ninakaapest või ninaneelu 
aspiratsiooni materjalist. Võimaluse korral 
tehakse lisaks ninaneelu materjali külva-
mine. 

Kui köha on kestnud 2–4 nädalat, tehakse 
PCR ninakaapest või ninaneelu aspiratsiooni 
materjalist ja määratakse Ig-anti-PT tiiter.

Kui köha on väldanud üle 4 nädala, 
määratakse Ig-anti-PT tiiter. 

Seroloogiliste meetodite kasutamisel 
(s.t Ig-anti-PT määramisel) peab viimasest 
läkaköhavastasest vaktsineerimisest olema 
möödas rohkem kui 12 kuud, kusjuures 
paarisseerumite meetodite kasutamise 
korral tuleb määrata IgG-anti-PT kontsent-
ratsioon ning ühekordse seroloogia meetodi 
korral määratakse IgG-anti-PT ja IgA-anti-PT 
antikehade tiiter (7, 34, 40–42).

KOKKUVÕTE
Kuigi tänapäeval peetakse B. pertussis ’e 
isoleerimist külvil läkaköha diagnoosimise 
kuldseks standardiks, on meetodi suurima-
teks puudusteks uuritava materjali käitle-
mine ja sellest tingitud vähene tundlikkus 
ning vastuse saamise pikk periood. Seetõttu 
on lisaks välja arendatud alternatiivsed 
diagnoosimeetodid. PCR-analüüs, mille 
kasutamine kliinilises praktikas vastuse 
kiire saamise tõttu on üha populaarsem, on 
väga spetsiifiline ja tundlikum kui külv, kuid 
siiani pole meetod standarditud. Seroloogi-
lised meetodid sobivad väga hästi läkaköha 
hiliseks diagnoosimiseks, kuid tulemuste 
tõlgendamine on raskendatud, kui isikut 
on hiljuti läkaköha vastu vaktsineeritud. 
Kliinilises praktikas peaks kasutama kvan-
titatiivset antikehade tiitri hindamist ja 
mitte piirduma kvalitatiivsete testidega.

SUMMARY

Diagnosis of pertussis

Piia Jõgi1, Marje Oona2, Eda Tamm1, 
Irja Lutsar3

Accurate and timely diagnosis of pertussis 
continues to be challenging. The use of 
pertussis vaccine in Estonia since 1957 has 
dramatically altered the epidemiology and 
clinical presentation of pertussis disease. 
The clinical presentation in adolescents, 
adults and vaccinated children may be 
atypical without paroxysmal cough, post-
tussive vomiting and inspiratory whoop. 
Because of this, the diagnosis of pertussis 
should be conf irmed w ith laborator y 
methods. Culture and PCR (polymerase 
chain reaction) may be used to identify 
Bordetella pertussis  infection, but the 
sensitivity of these methods is high only 
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in the early phase of the disease. Serologic 
tests are more useful for late diagnosis, 
but quantitative tests should be employed 
instead of qualitative tests.
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