Lakakoha niitidisaegne diagnostika

Piia Jogit, Marje Oona?, Eda Tamm?, Irja Lutsar?

Lakakoha tdpne ja digeaegne diagnoosimine on ka praegu véljakutse igale arstile, sest
lakakohavastane vaktsineerimine on oluliselt muutnud likakoéha epidemioloogiat
ja stimptomatoloogiat. Seetdttu voib likakoha teismelistel, tdiskasvanutel ja vakt-
sineeritud lastel kulgeda ebatiiiipiliselt vaid 1-2 nddalat kestva kohana. Seega peaks
likakoha diagnoos pohinema alati laboratoorsetel uuringutel. Bordetella pertussis’e
isoleerimine ninaneelu materjali kiilvil ja/vdi PCRil (poliimeraasahelreaktsioon) on
vidga tundlikud meetodid haiguse varases staadiumis. Seroloogilised meetodid sobivad
enam likakoha hiliseks diagnoosimiseks.

Lakakoha on viga nakkav gramnegatiivse
bakteri Bordetella pertussis’e pdhjustatud
hingamisteede infektsioon. Eestis on
haigestumine ldkakohasse piisinud pide-
valt korgemana kui enamikus Euroopa
riikides (1) ning vaatamata suhteliselt
suurele vaktsineerimisega hélmatu-
sele (aastatel 2000-2009 oli esimeseks
eluaastaks vaktsineeritud > 95% lastest)
haigestumine sageneb (vt joonis 1).
Haigestumise sagenemise pohjuseid on
mitu, sealhulgas esineb tdendoliselt ka
hiiperdiagnostikat (3).

Likakoha tdpne ja digeaegne diagnoo-
simine on ka niitidisajal védljakutse igale
arstile. Enne vaktsineerimisajastu algust
diagnoositi ldkakoha peamiselt tiitipiliste
simptomite pohjal nagu paroksiismaalne
kéha, kohahoojargne oksendamine ja
kooksuv sissehingamine kéhahoo 16pus
(inspiratoorne repriis). Tanapdeval, kui
lakakoha vastu on vaktsineeritud juba tle
50 aasta, puuduvad haigestunutel sageli
lakakoha tutpilised siimptomid. Samas
vbivad tugeva pikaajalise kéhaga kulgeda
mitmed teised haigused peale likakoha.
Seega ei saa ainult kliinilise pildi alusel
lakakoha diagnoosida (4, 5) ning sellest
tulenevalt peaks ldkakoha diagnoos kind-
lasti pdhinema laboratoorsetel uuringutel.

LAKAKOHA DEFINITSIOON

Nii WHO (6), CDC (haiguste kontrolli ja
ennetamise keskus Ameerika Uhendriikides)
(7) kui ka Euroopa Liidu komisjon (8) on
defineerinud ldkakdha tihte moodi.

Lakakoha definitsioon kliinilise pildi
alusel

Lakakoha on {ile kahe nddala kestev kohaga
kulgev haigestumine, millel korral esineb
vahemalt {iks jargmistest simptomitest:
paroksiismaalsed kdhahood, inspiratoorsed
repriisid ja kdhahoojdrgne oksendamine. Kéha-
hoogudel ei ole teist teadaolevat pohjust (7).

Lakakoha laboratoorse
diagnoosimise kriteeriumid
Lakakoha diagnoosi kinnitavad kas
B. pertussis’e isoleerimine ninaneelu limast
vdi B. pertussis’ele iseloomulik antikehade
tekkimine vereseerumis. B. pertussis’e nina-
neelu limast isoleerimise all moistetakse kas
haigustekitaja viljakiilvamist voi tema DNA
tuvastamist poliimeraasahelreaktsiooni
(PCR) abil (6-8).

WHO soovituste kohaselt tuleks ldka-
koha seroloogiliseks diagnoosimiseks kasu-
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tada ainult paarisseerumeid. CDC seevastu
aga ei tunnista seroloogilisi meetodeid
lakakoha laboratoorse kinnitusena, sest
need meetodid ei ole standarditud (6, 7).

Haigusjuhtude klassifikatsioon

WHO haigusjuhtude klassifikatsioonis

eristatakse likakoha kaht vormi (6):

o kliiniline vorm - haigusjuht, mis vastab
lakakoha kliinilisele definitsioonile, aga
ei ole laboratoorselt kinnitatud,;

« laboratoorselt kinnitatud vorm - haigus-
juht, mis vastab ldkakoha kliinilisele
definitsioonile ja on laboratoorselt
kinnitatud.

Euroopa Uhenduste Komisjoni haigusjuh-
tude klassifikatsioonis (8) on lisaks eelneva-
tele vélja toodud ka tdéendoline haigusjuht
ehk epidemioloogiliselt seotud haigusjuht -
haigusjuht, mis vastab ldkakdha kliinilisele
definitsioonile ja on epidemioloogiliselt
seotud laboratoorselt kinnitatud haigus-
juhuga.

KLIINILINE PILT

Likakoha kliiniline pilt voib varieeruda

asiimptomaatilisest vormist teismelistel ja

tdiskasvanutel kuni eluohtliku seisundini

vastsiindinutel ja vdikelastel (4).

Haiguse kulus eristatakse nelja perioodi

(9, vt joonis 2):

1. Inkubatsiooniperiood, mis kestab tavali-
selt umbes tihe niddala, kuid voib ulatuda
kuni 21 pdevani (10).

2. Katarraalne periood kestab ligikaudu
1-2 néddalat. Sellel ajal on haige koige
nakkusohtlikum. Katarraalses perioodis
esinevad siimptomid (nohu, subfebriilne
palavik ja kerge mitteproduktiivne koha)
sarnanevad iilemiste hingamisteede
kergete infektsioonidega (9). Febriilse

Nakkusohtlik periood
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Joonis 2. Lakakdha klassikalise kulu perioodid, nende kestus nadalates
ning diagnoosimiseks kasutatavad spetsiifilised lakakohatestid (42).

palaviku esinemine pole likakdhale
iseloomulik, kuna tegemist on hingamis-
teede epiteeli haarava lokaalse poletikuga.
Katarraalse perioodi jooksul kohahood
sagenevad ja muutuvad raskemaks (11).

3. Liakakoha hakatakse tavaliselt kahtlus-
tama alles haiguse paroksiismaalses
perioodis, kui tekivad lakakohale tiitipi-
lised tdsised paroksiismaalsed koha-
hood koos inspiratoorsete repriiside ja
kohahoojirgse oksendamisega. Periood
kestab tavaliselt 2-3 niddalat, kuid voib
kesta ka kuni 10 nadalat (9).

4. Paranemisperioodil, mis kestab tavaliselt
2-3 nddalat (9), kuid moénikord ka mitu
kuud (11), muutub kdha kergemaks ja
taandub.

Haigussimptomite raskust mojutavad
patsiendi vanus, eelnev kokkupuude
B. pertussis’e antigeenidega (kas seoses vaktsi-
neerimisega voi haiguse eelneva labipddemise
tagajdrjel), antibiootikumide tarvitamine
ja kaasuvate infektsioonide esinemine (4).
Lakakoha kulgeb tiitipiliste simptomitega
peamiselt vaid mittevaktsineeritud lastel,
seega alates vaktsineerimisajastu algusest
on esinenud ldkakoha klassikalist kulgu iiha
harvem (4). Vanematel lastel, teismelistel ja
taiskasvanutel, kes on kas seoses vaktsinee-
rimisega voi haiguse eelneva ldbipddemisega
ladkakoha antigeenidega kokku puutunud,
avaldub haigus enamasti ebatiitipiliselt (1-2
nadalat kestva kohana) (4, 12). Vastsiindinutel
ja imikutel véivad perioodilised apnoed olla
ainukeseks haiguse siimptomiks (14), lisaks
on kirjeldatud neil ka korduvaid tstianoosi- ja
bradiikardiaepisoode (11, 14).

Kuni 67%-1 juhtudest voib ldkakoha
kulgeda ka simptomiteta, kuid vaatamata
sellele on inimene nakkusohtlik (15).

Lakakoha diagnoosimine tuilipiliste
simptomite jargi ei ole voimalik, kuna
sarnast Kliinilist pilti vdivad anda ka mitmete
teiste mikroorganismide nagu adenoviirus,
paragripiviirus, RS-viirus (respiratoorne
stintsiitiaalviirus), Mycoplasma pneumoniae
ja Chlamydiophila pneumoniae pdhjustatud
infektsioonid (16). Ka mitteinfektsioosseid
haigusi, nditeks astmat, vdib olla raske ldaka-
kohast ainult kliinilise pildi jargi eristada (4).

TUSISTUSED

Koige sagedasemaks lakakoha tlsistuseks
lastel on kopsupdletik, mis vdib olla pdhjus-
tatud nii B. pertussis’e kui ka sekundaarselt
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teiste respiratoorsete patogeenide poolt.
Imikutel on 5-33%-1 juhtudest diagnoositud
koos ldkakohaga RS-viirusinfektsiooni (17, 18).
Harvem esineb sinuiiti, keskkorvapoletikku
ning korduva oksendamise tottu tekkinud
dehtidratatsiooni ja toitainete defitsiiti (12).
Lakakdha tiisistusena voib imikutel ja
vaktsineerimata haigetel tekkida kesknar-
visiisteemi kahjustus. Entsefalopaatia ja
krambid tekivad nii tugevast kdhimisest
pohjustatud apnoede téttu (19, 20) kui ka
B. pertussis’e antigeenide otsest toimest
kesknirvislisteemile (21).

Eelkdige voib imikutel ldkakoha tiisistu-
sena tekkida ka ravile allumatu pulmaalne
hiipertensioon (22), mille tulemusena voib
haigus ka tdnapdevaste intensiivravivoi-
maluste juures ldppeda surmaga (23).
Alla 1 aasta vanustel lastel on kirjeldatud
dkksurma juhte (24).

DIAGNOOSIMINEJA
LABORATOORSED ANALUUSID

Vere iildanaliiiis

Katarraalses perioodis voib esineda liimfo-
tslitaarne leukotsiitoos. Mitmetes uurin-
gutes on leitud, et lakakoha pddevatel
imikutel on liimfotsiitaarne leukotsiitoos
seotud suurema suremusega ldkakohasse
(11). Tédiskasvanutel ja ka vaktsineeritud
lastel ei pruugi limfotsiitoosi tekkida (14).

Proovi votmine ninaneelust ja
edasine kaitlemine
Likakoha kliinilise haigusjuhu kinnita-
mine laboratoorsete meetoditega eeldab
juba analiitisi votmisel ja selle transpordil
laborisse tdpsete reeglite jargimist, kuna
B. pertussis on vaga tundlik véliskeskkonna
tingimuste ja ndudlik s66tmete suhtes.
Liakakoha diagnoosi laboratoorne kinni-
tamine kiilvi- vdi PCR-meetodiga eeldab
uuritava materjali kogumist kas tampooniga
ninaneelust (9, vt joonis 3) voi aspireerides
ninaneelu lima. Ideaalsel juhul jaetakse
tampoon umbes 10 sekundiks ninaneelu (25).
Ninaneelu materjali votmine kiilviks.
Tanapdeval ei pea patsient enam koéhima
Petri tassil olevale s66tmele: selle asemel
kasutatakse spetsiaalseid transportsoot-
meid, mis tagavad mikroobi ellujddmise.
Haigustekitaja isoleerimiseks tuleb nina-
neelust proovi votmisel kasutada siinteetilisi
kalitsiumalginaadist voi poliiestrist (Darcon)
filbertampoone, mitte puuvillatampoone,

Joonis 3. Analiilisi votmine ninaneelust (7).

mis parsivad bakterite kasvu (9). Materjal
tuleb kiilvata kohe selektiivsele s66tmele
voi kasutada transpordiks Regani-Lowe’i
agarit (25). Viimast tuleks hoida kuni proovi
laborisse joudmiseni kiilmkapis tempera-
tuuril +4 °C. Kilvid transportida laborisse
4-6 tunni jooksul (4).

Materjali votmine PCR-analuiisiks.
Proovi votmisel PCRiks tuleb samuti kasu-
tada poliiestertampooni (26), mis asetatakse
parast proovi votmist kuiva steriilsesse
proovindusse ja sdilitatakse kuni laborisse
joudmiseni kiilmkapis temperatuuril +4 °C.
Materjal peaks joudma laborisse 48 tunni
jooksul (4).

SPETSIIFILISTE LAKAKOHATESTIDE
ISELOOMUSTUS JA VORDLUS
(vt joonis 2, tabel 1)

1. Ninaneelu materjali kiilvamine
Ninaneelu materjali kiilvamist peetakse nn
kuldseks standardiks, kuna see on ainuke
100% spetsiifilisusega meetod haigusteki-
taja samastamiseks. B. pertussis’e kiilvamise
meetodi votsid kasutusele Bordet ja Gengou
1906. aastal (27). Meetod on kdige informa-
tiivsem haiguse esimese kahe niddala jooksul
(katarraalses perioodis) (7).

Laboris kiilvatakse proovid enamasti
Regani-Lowe’i agarile, mis on siisiagar, kuhu
on lisatud 10% hobuseverd ja konkureeriva
mikrofloora mahasurumiseks antibiooti-
kumi tsefaleksiini (26), ning mida inku-
beeritakse aeroobses, suhteliselt niiskes
keskkonnas 35-36 °C juures keskmiselt 5
kuni 7 pdeva (25, 28).

2. PCR-test
Alates 1990. aastatest on lakakoha diag-
noosimiseks nii teadusuuringutes kui ka
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Tabel 1. Spetsiifiliste lakakohatestide kokkuvate (29)

Testi tegemise

Test Tundlikkus*  Spetsiifilisus* aeg Testi eelised Testi puudused
Kiilv 12-60% ~100% kuni 2 nadala + suur spetsiifilisus (29); + vahene tundlikkus (9),
jooksul kdha + vdimalus maarata valenegatiivse vastuse
algusest antibiootikumtundlikkust (9); voib anda analiiisi
- voimalus eristada Bordetella perekonna mittekorrektne votmine
alaliike (43) ja kaitlemine, tundlikkus
vaheneb aja jooksul
haiguse algusest ning
antibiootikumravi foonil (40);
- diagnoosi kinnituse saab
7-10 paeva parast analuiisi
votmist (10)
PCR 70-99% 86-100% kuni 4 nadala - diagnoosi kinnituse saab kiiresti, 2-24 t - vaiksem spetsiifilisus kui
jooksul kdha jooksul (44); kulvidel, soltub laborist
algusest + tundlikkus suurem kui kilvil, kuid (86-100%) (9);
vaheneb haiguse kulu kestel, saab - voimalik DNA-
kasutada kuni 4 nadala jooksul parast ristkontaminatsioon (29);
koha algust (9); -+ kontaminatsioonioht proovi
- bakterid ei pea olema elus (40); kaitlemisel (25);
- vdimalik kasutada kuni 5paevase - puuduvad standarditud
antibiootikumravi foonil (32) primer’id (25)
Paaris- 90-92% 72-100% simptomite - jalgitav antikehade tiitri tous; + hiline diagnoos
seerumid tekkimisel ja - sobib hilisdiagnoosimiseks, sest meetodi - meetod pole standarditud
4-6nadalat tundlikkus suureneb aja jooksul parast (29);
parast esimest haigestumist (9); + hiljutine vaktsineerimine
proovi - sobib hiliseks diagnoosimiseks, kui PCR ja segab testi
kiilv toenaoliselt ei anna enam positiivset interpreteerimist (9)
vastust (9);
- antibiootikumravi ei mojuta analiitisi
tulemusi (29)
Uhekordne 36-76% 99% vahemalt 2 - sobib hilisdiagnoosimiseks, kuna meetodi - hiljutine vaktsineerimine
seroloogia nadalat parast tundlikkus suureneb aja jooksul parast segab testi
koha algust, haigestumist (9); interpreteerimist (9);
ideaalselt 4-8 - sobib hiliseks diagnoosimiseks, kuiPCRja - diagnostilised vaartused

nadala jooksul
parast koha
algust

vastust (9);

tulemusi (29)

kilv toenaoliselt ei anna enam positiivset

pole kinnitatud (34);
- meetod pole standarditud

- antibiootikumravi ei mojuta analiiiisi (29)

* Tundlikkuse ja spetsiifilisuse vaartused Wendelboe and Van Rie jargi, 2006 (9).

igapdevapraktikas kasutusel PCR-test.
Selle meetodi peamiseks eeliseks kiilvi ees
on kiirus ja suur tundlikkus (29). Enam
kasutatud on 1S481, 1dkakoha toksiini (PT)
promootorpiirkonna (ptxA-Pr) ja pertaktiini
geeni primer (13).

Enamik laboreid kasutab IS481 geeni
primer’it, millel on kiill suurim tundlikkus,
kuid mille spetsiifilisus ristreaktsioonide
tottu Bordatella holmesii’ga on vihenenud.
Kliinilises praktikas on see leid aga tdendo-
liselt vaheoluline, kuna B. holmesii pdhjus-
tatud infektsioonid on harvad (9, 13).
B. pertussis’e ja B. parapertussis’e erista-
miseks tuleb lisaks 1S481 geeni primer’ile
kasutada IS1001 geeni primer’it (13). Kui
kahele eelnevale lisada veel hiljuti vélja aren-
datud IS1002 geeni primer, siis on véimalik
eristada nii B. pertussis’e, B. parapertussis’e,
B. holmesii kui ka B. bronchioseptica pdhjus-
tatud infektsioone (30).

Vorreldes 1S481 primer’iga on ptxA-Pr
primer’i spetsiifilisus B. pertussis’e suhtes
suurem (100%), kuid samas on tund-
likkus vdiksem (9). Pertaktiini geeni

primer’il on kirjeldatud ristreaktsioone
B. bronchioseptica’ga, mis vihendab primer’i
spetsiifilisust (31). Seega vdivad sdltuvalt
kasutatavast primer’ist analliiisi spetsiifi-
lisus ja tundlikkus erineda (7).

Valepositiivse vastuse voib saada rist-
reaktsioonide tottu erinevate Bordetella
perekonnaliikmetega, kuid véimalik on ka
proovi kontaminatsioon (9). Valenegatiivse
vastuse voib saada mittekorrektselt voetud
proovi korral. Siiski on PCRi tundlikkus
oluliselt suurem kui kiilvil, kuna positiivse
PCR-vastuse saamiseks ei pea bakter enam
elus olema. Seega vdib PCRiks likakdha-
proovi votta ka kuni 4 nddala jooksul alates
haiguse algusest ja kuni Spadevase antibioo-
tikumravi foonil (9, 32).

3. Seroloogilised uuringud

Ténapdeval kasutatakse B. pertussis’e
antikehade kindlakstegemiseks peamiselt
ELISA-meetodit (ensiiimikaudne immuno-
sorptsioonimeetod). Lakakdha pdde-
mise jarel tekivad antikehad jargmiste
B. pertussis’e virulentsusfaktorite suhtes:
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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 mé6tma ainult PT anti-
kehi ja vastuse viljastama kvantitatiivselt
rahvusvahelistes tihikutes: IU/ml (34, 35).
Teised tlal nimetatud antikehad voivad
anda ristreaktsioone nii Bordetella kui ka
mitte-Bordetella perekonna liikmetega
(nt Haemophilus’e perekond, Mycoplasma
pneumoniae, Escherichia coli) (34).

IgG-antikehad tekivad umbes 3 niddalat
pérast haiguse algust ja saavutavad maksi-
mumi umbes 4,5 nddala jooksul (27). Anti-
kehade tiiter langeb madalale tasemele
tavaliselt 1-2 aasta jooksul pdrast haiguse
pddemist (36).

Nii tdisrakulised kui ka atsellulaarsed
lakakohavaktsiinid sisaldavad eespool
mainitud B. pertussis’e virulentsusfaktoreid,
mille tulemusena tekivad ka vaktsineeri-
mise jarel IgG-tilpi antikehad. Kahjuks
ei ole vdimalik eristada, kas téusnud IgG
antikehade tiiter on tingitud hiljutisest vakt-
sineerimisest voi ldkakohanakkusest (9).
Laialt on levinud arvamus, et IgA antikehade
tiitri tdus vereseerumis on tingitud dgedast
lakakoha infektsioonist (37, 38), kuid IgA
antikehade kontsentratsioon vereseerumis
voib suureneda ka hiljutise vaktsineerimise
tottu (39).

Seetdttu ei saa antikehade médaramist
pidada usaldusvaarseks, kui viimasest laka-
kohavastasest vaktsineerimisest on moodas
vihem kui 1 aasta (34, 40). Alla 3 kuu
vanused imikud ei ole voimelised tootma
moodetavas koguses antikehasid (40).

Paarisseerumite meetodit peeti veel hiljuti
lakakdha diagnoosimisel standardiks,
mille jargi kogutakse tihelt patsiendilt

kaks analiiiisi eri ajahetkel: esimene dgeda
perioodi seerum kogutakse kohe haiges-
tumise jdrel ja teine paranemisperioodi
seerum kogutakse 4-6 niddala parast (9). Kui
analiiisid on kogutud korrektselt ja isikut
ei ole hiljuti lakakoha vastu vaktsineeritud,
siis on IgG-anti-PT kontsentratsiooni tous
> 100% vdi > 50% langus piisava tundlikkuse
ja spetsiifilisusega, et kinnitada ldkakoha
diagnoos (34). Tavaliselt on dgeda faasi
seerumi kogumine raske, sest just siis
voivad klassikalised simptomid puududa
ja lakakoha veel ei kahtlustata (9).

Uhekordse seroloogia meetodi kasutamine
muutus Kkliinilises praktikas populaarseks
1980.-1990. aastatel. Selle meetodi kasuta-
misel tuleks moota nii IgG-anti-PT kui ka
IgA-anti-PT kontsentratsiooni. Samas on
IgG-anti-PT jaoks kirjanduses vélja pakutud
erinevaid referentsvaartusi (34, vt tabel 2).
Paljudes riikides on tehtud populatsiooni
seroepidemioloogilised uuringud ning
madratud kohalikud referentsvédartused.
Eestis aga sellist uuringut siiani tehtud ei
ole. IgA-anti-PT referentsvddrtused pole
aga veel iiheselt aktsepteeritud (34). Uks
vbimalikest diagnoosimise algoritmidest
thekordse seroloogia meetodi puhul on
toodud joonisel 4 (41).

1gG-anti-PT
|
[ I I |
<401U/ml 40-1001U/ml 40-1001U/ml 2100 1U/ml
Infe.ktsioon I'gA-anti-PT<.:.l? 1U/ml: IgA-al:lti-PTz.lz 1U/ml: kst
valistatud infektsioon vilistatud infektsioon

Joonis 4. Diagnostiline algoritm selle kohta, kuidas maarata anti-PT

antikehade taset patsiendi veres (41).

Tabel 2. Tdiskasvanute ja teismeliste IgG-anti-PT antikehade referentsvaartused (34)

Autor Riik Uuringutiiiip végerit:?‘:rl.ti;nl Tund&kkus, Spetsii;:llisus,

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 Saksamaa Populatsiooniuuring 40 - -

Konig jt

Pebody jt Euroopa Liidu riigid  Epidemioloogiline uuring 125 - -

Baughman jt USA Epidemioloogiline 94 - -
uuring/mudel 46

Horby jt Austraalia Kliiniline hinnang 50
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Tanapédeval on monedes laborites (ka Eestis)
B. pertussis’e antikehade madramiseks
kasutusel mitme antigeeniga voi kogu
B. pertussis’e rakku sisaldavad ELISA-kitid,
mille kasutamisel ei ole vastust voimalik
rahvusvahelistes ithikutes anda. Ristreakt-
sioonide tekkimise tottu teiste tekitajatega
on nende kittide spetsiifilisus vdike ning
seetdttu pole nad piisavalt usaldusvaarsed
(34, 41).

LAKAKOHA DIAGNOOSIMISE
VOIMALUSED EESTIS
Eestis tehakse ninaneelu materjali kiilva-
mist B. pertussis’e sootmele Terviseameti
ja Quattromed HTI laborites. PCR-analiitisi
likakoha diagnoosimiseks kasutatakse TU
Kliinikumi tthendlaboris, Terviseameti kesk-
laboris Tallinnas, Pdrnu haigla laboris ja ka
Quattromed HTI laborites. Praegu kasuta-
takse koikides laborites erinevaid primer’eid,
mistottu voib nende testide spetsiifilisus,
nagu juba iilal mainitud, olla erinev.
Seroloogilisi uuringuid B. pertussis’e
vastaste antikehade tuvastamiseks tehakse
mitmes laboris. Kasutusel on erinevad
kommertsiaalsed mitme antigeeniga voi
kogu B. pertussis’e rakku sisaldavad kitid.
Antikehade kvantitatiivset tiitrit rahvus-
vahelistes tihikutes tihestki laborist ei
vidljastata, kuigi ilma selleta adekvaatsest
ldkakoha seroloogilist diagnostikat teha
ei saa.

SOOVITUSED LAKAKOHA
DIAGNOOSIMISEKS EESTIS

Alla 1-aastased lapsed

PCR-analiiiis tuleb teha ninakaapest voi
ninaneelu aspiratsiooni materjalist nii ruttu
kui voimalik parast simptomite tekkimist,
kuid mitte hiljem kui haiguse esimese nelja
nddala jooksul. Véimaluse korral tehakse
lisaks ninaneelu materjali kiilvamine, kui
haigus on kestnud kuni kaks nddalat (7,
34, 41, 44).

Ulejaanud isikud (vt joonis 2)
Kui koha on kestnud alla 2 nddala, tehakse
PCR-analiilis ninakaapest vdi ninaneelu
aspiratsiooni materjalist. Véimaluse korral
tehakse lisaks ninaneelu materjali kiilva-
mine.

Kui koha on kestnud 2-4 nidalat, tehakse
PCR ninakaapest v0i ninaneelu aspiratsiooni
materjalist ja maddratakse Ig-anti-PT tiiter.

Kui koha on vildanud iile 4 nadala,
maadratakse Ig-anti-PT tiiter.

Seroloogiliste meetodite kasutamisel
(s.t Ig-anti-PT mddramisel) peab viimasest
lakakohavastasest vaktsineerimisest olema
moddas rohkem kui 12 kuud, kusjuures
paarisseerumite meetodite kasutamise
korral tuleb madrata I[gG-anti-PT kontsent-
ratsioon ning tihekordse seroloogia meetodi
korral maaratakse IgG-anti-PT ja IgA-anti-PT
antikehade tiiter (7, 34, 40-42).

KOKKUVOTE

Kuigi tdnapdeval peetakse B. pertussis’e
isoleerimist kiilvil lakakoha diagnoosimise
kuldseks standardiks, on meetodi suurima-
teks puudusteks uuritava materjali kiitle-
mine ja sellest tingitud vahene tundlikkus
ning vastuse saamise pikk periood. Seetdttu
on lisaks vidlja arendatud alternatiivsed
diagnoosimeetodid. PCR-analiiiis, mille
kasutamine kliinilises praktikas vastuse
kiire saamise tottu on itha populaarsem, on
vaga spetsiifiline ja tundlikum kui kilv, kuid
siiani pole meetod standarditud. Seroloogi-
lised meetodid sobivad vdga hésti ldkakoha
hiliseks diagnoosimiseks, kuid tulemuste
télgendamine on raskendatud, kui isikut
on hiljuti lakakoha vastu vaktsineeritud.
Kliinilises praktikas peaks kasutama kvan-
titatiivset antikehade tiitri hindamist ja
mitte piirduma kvalitatiivsete testidega.

SUMMARY

Diagnosis of pertussis

Piia J6gi*, Marje Oona?, Eda Tamm?,
Irja Lutsar®

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 confirmed with laboratory
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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