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Seoses AIDSi epideemia saabumisega Eestisse on vaja osata diagnoosida ja ravida
kaasuvaid oportunistlikke infektsioone ning teada nende ravimeetodeid. Ulevaateartikli I
osas on antud iilevaade gastrointestinaalsete ndhtudega oportunistlikest infektsioonidest ja

nende ravist.

Oportunistlikud infektsioonid (OI) on saanud meditsiinis pdevakajaliseks viimase kiimne-
viieteistkiimne aasta kestel. AIDSi laialdase levikuga tekkinud OI probleem puudutab
ldhitulevikus kahjuks kogu Eestit ja seega ka arstkonda. Seoses sellega on muutunud
aktuaalseks mitmed OI-d, mida enne AIDSi-ajastut ei diagnoositud ega ravitud. Viimasel
ajal paranenud AIDSIi ravi tase on aidanud tdsta haigete elukvaliteeti ja elulemust OI-de
adekvaatse ravi abil. Teisalt, teadmised OI-de tekitajate ehitusest, elutsiiklist,
epidemioloogiast, kliinilisest siimptomaatikast jne on uutes oludes tShusaks relvaks
voitluses nendega. Artikkel annab iilevaate kolmest enam levinud peamiselt
gastrointestinaalsete ndahtudega OI-st, mida pdhjustavad eosloomade hulka kuuluvad

ainuraksed parasiidid Cryptosporidium, Cyclospora ja Isospora.

Kriiptosporidioos

Kriiptosporiidiumid on eosloomade (tdpsemalt koktsiidiliste) hulka kuuluvad ja selg-
roogsetel laialt levinud rakusisesed parasiidid, mis pdhjustavad enamasti
gastrointestinaalseid ndhte. Ligi 20st kriiptosporiidiumi liigist on Cryptosporidium
parvum ainuke inimese patogeen. HIV-infitseeritutel on see 4—6 um suurune parasiit
koige sagedasemaks diarrda pohjustajaks. Immuunpuudulikkuse korral voib
kriiptosporidioos tekitada &drmist kurnatust ja olla surma pohjustajaks. Uuringuid
raskendab asjaolu, et kriiptosporiidiume ei saa sdilitada siigavkiilmutuses ning et on

raskusi parasiidi in vitro kasvatamisel.



Epidemioloogia. Cryptosporidium parvum on iiha suurema tiahelepanu all alates
1980. aastate algusest, kui sai selgeks tema osa diarroa pohjustajana HI'V-infitseeritutel.
Praeguseks on teada, et kriiptosporiidium on oluline raske ja kestva diarrda tekitaja nii
immuunkompetentsetel, kuid eriti rakulise ja humoraalse immuunpuudulikkusega
patsientidel. Immuunhiirete pohjused voivad seejuures olla erinevad: HIV, organ-
transplantatsioon, immuunsupressiivne ravi, [gA puudus ja hiipogammaglobulineemia (1).
Alles viimasel ajal on HIV-infitseeritutel kriiptosporidioosi haigestumine vihenenud
seoses HAARTi (Highly Active Anti-Retroviral Therapy) rakendamisega (2).
Geograafiliselt on haigus levinud kogu maailmas, sagedaseim Aafrikas, Aasias, Louna-
Ameerikas, kus haigestub kuni 500 miljonit inimest aastas. On teada, et arenenud riikides
pOhjustab kriiptosporidioos diarrdad immuunkompetentsetest kuni 3%-1 patsientidest ja
arenguriikides kuni 10%-1. Samas on kriiptosporiidiumide-vastaseid antikehasid (AK)
leitud kuni pooltel uuritutest tiiskasvanutest (3). HIV-infitseeritutel seevastu on need
néitajad palju kdrgemad, vastavalt kuni 30% ja kuni 50%. Seega on kriiptosporiidium iiks
enim levinumatest enteropatogeenidest. Haiguse levikut arenguriikides soodustab
veevirgi ja kanalisatsiooni puudumine, pikad vihmaperioodid ning tihe kokkupuude
koduloomadega. Sagedamini haigestuvad lapsed, eriti need, keda pole rinnaga toidetud.

Eosloomad levivad paksukestaliste ootslistide (kasutatakse ka nimetusi eos, spoor,
tsiist) abil. Erinevalt teistest koktsiidilistest on kriiptosporiidiumide ootsiistid viljaheitega
viliskeskkonda sattumisel kohe nakatamisvoimelised. Ootsiistide nakatamisvdimelisus
sdilib viliskeskkonnas kuni 6 kuud ja nende tase on korge — IDsy on 132 ootsiisti (ID —
infektsiooniline doos) (4). Kriiptosporiidiumi edasikandumine vdib toimuda inimeselt
inimesele v0i zoonoossel teel (lamba- ja veisekasvatuse aladel). Kdige tavalisem on
fekaal-oraalne iilekanne saastunud vee (ca 90%) ja toiduga (ca 10%-1 juhtudest) (5)
(vt tabel 1). On teada massilisi nakatumisjuhtumeid joogivee kaudu, kuna mitte koik
tavakasutusel olevad filtratsioonisiisteemid ja desinfektandid ei kdrvalda ootsiiste. Nditeks
tekkisid 1993. aastal 403 000 Milwaukee Wisconsini osariigi elanikul gastrointestinaal-
nahud. Ténapideval on kriiptosporidioos USAs peamine vee kaudu leviv nakkushaigus.

Voimalik on autoinfektsioon, milleks piisab ka véhesest hulgast (10-50)
ootsiistidest, seda eriti immuunpuudulikkusega patsientidel (4). Inimeselt inimesele levik
on tavaline pereliikmete, meditsiinitootajate, seksuaalpartnerite, lasteaialaste ja nende

kasvatajate hulgas (6).



Patogenees. Kriiptosporidioosi patogeneesi on vihe uuritud. Kriiptosporiidiumid
lokaliseeruvad peen- ja jamesoole kriiptide ning sapiteede ja pankrease epiteelirakkudes
vahetult rakumembraani all. Kriiptosporiidiumid pdhjustavad soolehattude atroofiat ja
sapiteedes striktuuride moodustumist. Vdivad kaasneda poletikulised protsessid (7).
Eritatavaid toksiine pole avastatud. Pracguseks on teada, et kroonilise voi raskekululise
kriiptosporidioosi juhul m&jutab parasiitide rakusisene eluviis soolerakkude absorptsiooni
ja sekretsiooni voimet. Mdnede autorite arvates pShjustab parasiitide invasioon soole
enterotsiilitidesse tsiitokiinide vabanemise epiteelirakkudest. See omakorda pdhjustab
fagotsiiiitide aktiveerumise, mille tagajérjeks ongi vee ja kloriidide sekretsioon ning
absorptsioonihéired (7).

Nagu nihtub madala CD4 " rakkude tasemega HIV-infitseeritute kriiptosporidioosi-
haigete raskest haiguskulust, on T-liimfotsiiiitide rakuline reaktsioon oluline infektsiooni
kontrollimiseks. Peremeesorganismi vditluses kriiptosporidioosiga on suur tdhtsus
gamma-interferoonil, intraepiteliaalsetel CD4" liimfotsiiiitidel ja sekretoorsel IgA-1 (8).
Infektsiooni kdigus toimub spetsiifilise [gM, IgG ja/voi IgA sekretsioon, kuid pole kindel,
kas AK teke aitab kujundada resistentsust kriiptosporidioosi suhtes. HIV-infitseeritutel ei
aita AK teke kriiptosporidioosist terveneda (9). Kui tavaliselt on inimestel
kriiptosporidioosi pohjustajaks C. parvum, siis mone uuringu tulemuste alusel vdivad
HIV-infitseeritutel olla haigustekitajaks ka koduloomade kriiptosporiidiumide liigid, mis
immuunkompetentsetel inimestel ei parasiteeri (1).

Areng. Kriiptosporiidiumide elutsiikkel toimub peremeesorganismide vahetuseta.
Allaneelatud ootsiistid ekstsiisteeruvad sooles ja igast vabaneb 4 eoslooma. Ainuraksed
tungivad sooleepiteeli rakkudesse, kus parasiit hakkab massiliselt mittesugulisel teel
paljunema. Nakatunud rakk puruneb ja vabanevad parasiidid riindavad uusi enterotsiiiite.
Mittesugulisele paljunemisele jdrgneb suguline paljunemine, mille tulemusel
moodustuvad ootsiistid. Enamik ootsiiste véljutub fekaalidega (pdevas kuni 10'°), kuid
ligikaudu 20% ootsiistidest voivad olla autoinfektsioossed ning peremeesorganismi
taasnakatada. Erinevalt teistest eosloomadest ei vaja kriiptosporiidiumide ootsiistid
nakatamisvoime saavutamiseks arengut viliskeskkonnas, seega on vdimalik otsene fekaal-

oraalne ulekanne.

Kliinilised nidhud. Kriiptosporidioos v&ib pdhjustada asiimptomaatilist
infektsiooni, kerget diarrdad voi ka raskekujulist enteriiti koos sapiteede pdletikuga.

Peiteaeg on 7-10 péeva, seedekulglasse sattunud ootsiistide arv nidib korreleeruvat haiguse
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kestusega, kuid mitte selle raskusastmega (10). Diarrdaga kaasnevad kohuvalu, iiveldus,
oksendamine, vihene palavik ja anoreksia.

Immuunkompetentsetel patsientidel taanduvad haigusnéhud tavaliselt 4-20 péeva
moddudes, ootsiistide véljutamine voib toimuda nddal kuni kaks pérast kliinilist
tervenemist. Uuringutel, mis tehti 1064-1 alla kolmeaastasel kriiptosporidioosi pddeval
lapsel, selgus, et need lapsed jadvad maha nii kasvus kui iildises arengus (11). Immuun-
puudulikkusega, sealhulgas AIDSi-haigetel, eriti kui CD4" rakkude lugem langeb
<100/uL, tekib pikaaegne vesine diarrda, alatoitlus, malabsorbtsioon, dehiidratatsioon,
kahheksia (12). Haiged voivad kdhulahtisuse tottu kaotada kuni 25 1 vedelikku 60péevas.
HIV-positiivsetel iile nelja nddala kestev kriiptosporidioos kinnitab AIDSi diagnoosi.
Harvadel juhtudel paranevad HIV-infitseeritud kriiptosporidioosist iseeneslikult, osal
toimub paranemine retroviirustevastaste ravimite manustamisel (AZT) v6i HAARTI
rakendamisel. Monel juhul diarrda kulg progresseerub vaatamata ravile (13). CD4"
rakkude lugem ei pruugi maéérata haiguse kulgu.

Harvemini on kirjeldatud mitmeid teisi kriiptosporidioosi kliinilisi ndhte nagu
koletsiistiiti, kolangiiti, hepatiiti, pankreatiiti, otiiti/sinusiiti ja hingamisteede haaratust.
Stimptomitest voib esineda palavik ja valu paremal iilakdhus. Kopsude haaratust on kiill
kirjeldatud, kuid ei teata tdpselt, kas on tegemist toelise patogeeniga voi koloniseeruvad
kriiptosporiidiumid teatud juhtudel hingamisteedesse. Dissemineerumist pole kirjeldatud.

Diagnostika. Kriiptosporidioosi diagnoosimise peamine vdimalus on ootsiistide
vOi muude kriiptosporiidiumi arenguvormide tuvastamine. Fekaaldigepreparaatidest
Cryptosporidium’i (ka Cyclospora ning Isospora) ootslistide médramiseks kasutatakse
tavaliselt modifitseeritud Ziehli-Neelseni varvimismeetodit nn acid-fast, mille tulemusena
eosloomade ootsiistid vérvuvad iseloomulikult roosaks v0i punaseks. Kuna
Cryptosporidium’i, Cyclospora ja Isospora ootsiistid erinevad iiksteisest morfoloogia
poolest, on vdimalik nende visuaalne eristamine (vt tabel 2). Kasutatakse ka teisi
varvimismeetodeid ja fluorestsentsmikroskoopiat. Samas proovis on véimalik méidrata
mikrosporiidiumi eoseid (14), kuna sageli esineb segainfektsioone.

Ootsiiste vOoib médrata veel duodenaalaspiraadis, sapindres, seedetrakti voi
kopsukoe biopsiamaterjalis. Biopsia ei anna alati tulemust, kuna proov ei pruugi olla
voetud infitseeritud kohast. Ootsiisti kesta valkude vastaste monoklonaalsete AK baasil on
loodud ELISA-teste, mille eeliseks on lihtne kasutatavus, miinuseks kallis hind.

Molekulaardiagnostiline test PCR baasil on kasutuses teadust6ds, kuid pole veel
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igapdevaseks kliiniliseks kasutamiseks kittesaadav. Niib, et ka arenenud riikides on
kriiptosporidioos tugevalt aladiagnoositud, kuna immuunkompetentsetel patsientidel on

haigus iseparanev ja arstid ei saada haigeid uuringutele (15).

Ravi. Kriiptosporidioosi puhul pole seni kindlat ravimeetodit mééaratletud,
paranemine soltub suuresti patsiendi immuunstaatusest ja vib toimuda iseeneslikult mone
néddala viltel. Arvatakse, et kemo- ja immuunoterapeutikumid on vihetShusad seetdttu, et
parasiidi ekstratsellulaarsed vormid viibivad soolevalendikus véga lithikest acga. Samuti
on diarrda tingimustes keeruline saavutada ravimite terapeutilist kontsentratsiooni sooles.
Parimad viljavaated annaks selliste ravimite viljatdotamine, mis on suunatud
kriiptosporiidiumi rakusiseste vormide hévitamiseks (15). Sellele parasiidile on
iseloomulik ainulaadne ekstratsiitoplasmaatiline lokalisatsioon vahetult rakumembraani
all. Praecgu kasutusel olevad ravimid ei ole vOimelised sellise paiknemisega parasiite
hdvitama (16). Véga tdhtis on toetav ravi koos suukaudse voOi intravenoosse
rehiidratatsiooniga. Kasutatakse diarr6avastaseid aineid ja kohnumise korral
parenteraalset toitmist. HIV-patsientide parim ravi kriiptosporidioosi puhul on nende
immuunvastuse tdstmine, eelkdige efektiivse HAART-raviga (sisaldab ka proteaasi
inhibiitoreid) (17).

Spetsiifiliseks raviks on piilitud rakendada arvukalt erinevaid ravimeid, neist
suurimad kogemused on véhe absorbeeruva aminogliikosiidi paromomiitsiiniga. Ravimit
voetakse 500 mg neli korda pédevas voi 1000 mg kaks korda pédevas 4-8 nédala
jooksul (16). Kuigi paromomiitsiiniga tehtud kliinilistes katsetes annuses 25-35 mg/kg
saavutati vaid ajutine slimptomite leevenemine ja ootsiistide véljaheitega eritumise
muutus, vihenes haigusndhtude taasdgenemine (vt tabel 3). On proovitud kombineeritud
ravi paromomiitsiini ja atsitromiitsiiniga. Ravi kestus méératakse vastavalt simptomite
vihenemisele. Arenguriikides, kus HAART-ravi on kdrge maksumuse tdttu enamasti
kéittesaamatu, jadvad pohilisteks ravivahenditeks paromomiitsiin ja albendasool koos
diarrGavastaste ravimitega. Hiljutistes uurimustes on ndidatud bensamiidi derivaadi
nitazoksaniidi (500—1000 mg kaks korda pidevas kahe nédala jooksul) suhtelist tohusust
nii immuunkompetentsetel kui AIDSi-haigetel. Tegemist on viga laia toimespektriga
parasiitidevastase ravimiga, millest v3ib olla kasu parasitotsonoosi (mitme parasiidi
koosesinemine) puhul ja maades, kus kriiptosporidioosi diagnoosimise voimalused pole
veel kittesaadavad. HIV-infektsiooni puhul on prognoos immuunsiisteemi parandamiseta

halb, pooltel patsientidel muutub haigus krooniliseks ja ligi 10%-1 kiiresti kulgevaks.
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Viimasel juhul on HIV infitseeritute elulemus kdigest viis niddalat (18). Sel juhul on
kriiptosporidioosi osatéhtsust raske eristada, kuid uurimuste alusel on voimalik oletada, et

kriiptosporidioos vihendab elulemust teistest teguritest sdltumatult (19).

Preventsioon. Kuna spetsiifilist ravi pole olemas, on epidemioloogilised uuringud
ja preventsioon eriti tdhtsad. Viga oluline on isiklikust hiigieenist kinnipidamine ja
saastunud materjalide hdvitamine. Ootsiiste saab kahjutustada kiilmutamise, keetmise voi
kuumutamisega (65 °C juures 5—10 minutit) ning kdrge kontsentratsiooniga ammoniaagi
ja formaliini (5—10%) abil. Tavalised kloorilihendeid sisaldavad desinfektandid ootsiiste ei
hévita. Immuunsusprobleemidega inimesed peavad hoiduma jirve-, joe- ja basseinivee
sattumisest seedekulglasse. Praegu tegeletakse intensiivselt C. parvumi genoomi

uurimisega leidmaks uusi ravimeid.

Tsiiklosporioos

Tstiklosporioosi pdhjustab koktsiidiliste hulka kuuluv ca 10 pm suurune Cyclospora
cayetanensis, mis haigustekitajana inimesel sedastati hiljuti — 1985. a-1. Pikka aega peeti
teda kriiptosporiidiumi suureks vormiks. Tsiiklospoorad levivad pohiliselt toidu ja veega
ning pohjustavad diarrdad nii AIDSi-haigetel kui ka immuunkompetentsetel

inimestel (20).

Epidemioloogia ja areng. Tsiiklospoorad on laialt levinud USAs, Lduna-
Ameerikas, Aafrikas, Aasias, Kariibi mere piirkonnas ja Ida-Euroopas, kus pohjustavad
kauakestvat, nn turistide diarrdad (3). Levib fekaal-oraalse iilekande teel peamiselt
toiduga (ca 90% juhtudest), eriti aiasaadustega, aga ka saastunud veega (vt tabel 1).
Haigustekitaja otsest inimeselt inimesele iilekannet pole toestatud.

Tstiklospoorad on arengu, morfoloogia ja patogeense toime poolest sarnased
kriiptosporiidiumidega. Viljaheitega viliskeskkonda sattunud ootsiistid vajavad
nakatumisvoimeliseks saamiseks 5—13 pdeva pikkust arengut soodsates tingimustes (25—
32 °C). Nakatamisvdimeline Cyclospora ootsiist koosneb 2 pdiekest, mis kumbki sisaldab
2 parasiiti. Tsiiklospoora ootsiistid on véliskeskkonnas tundlikud kuivamise suhtes,
havides {ihe tunni jooksul. Ajaloost on teada juhtum, kui 1996. aastal USAs Guatemala
vaarikatest saadud 1465 inimese haiguspuhangu katkestas alles selle aedvilja impordi

16petamine (21).



Kliinilised nihud. Nakatumisvdimeliste ootsiistide sattumisel seedetrakti on
peiteaeg umbes néddal. Seejdrel tekib diarrda, gripilaadsed iildndhud (vasimus, norkus ja
isutus) ning kdhuvalude ja gaaside teke. Sageli kaasneb kaalulangus. Uksikjuhtudel on
tdheldatud haigusnéhtude iseeneslikku vaibumist. Tavaliselt kestavad iildndhud ja
seedehdired nédalaid kuni kuid (22).

AIDSi haigetel (eriti kui CD4" rakkude lugem langeb <100/uL), p&hjustab
tsikklospoora analoogselt kriiptosporiidiumi ja isospooraga pikaaegset vesist diarrdad,

vahel ka sapiteede pdletikke (23). Haigusndhud voivad retsidiveeruda mdne kuu pérast.

Diagnostika. Cyclospora cayetanens’e diagnoosimisel piiiitakse tuvastada
ootsiistide olemasolu fekaaldigepreparaadis, vérvides neid “acid-fast” meetodil voi
fluorestsentsmikroskoopia abil (vt tabel 2). Cyclospora ootsiistidele on iseloomulik auto-
fluorestseerumisvdime. Kuigi tsiiklospoora ootsiistid on kriiptosporiidiumide omadest
poole suuremad, peab viltima nende segiajamist. Stimptomaatilistel patsientidel on
voimalik teha soole biopsiat, neis proovides vOib leida epiteelrakkudes parasiidi
erinevates arengujirkudes olevaid vorme. Samuti on sedastatavad tiithisoole poletikulised

ndhud koos soolehattude atroofia ja kriiptide hiiperplaasiaga (24).

Ravi. Tsiiklosporioosi puhul on tdhus trimetoprim-sulfametoksasool
(160 mg/800 mg) suukaudsena kaks korda péevas iihe niddala véltel (vt tabel 3). Sellise
annustamise tulemused on kirjeldatud kliinilistes katsetes 40 patsiendiga. Tsiiklospoora
eritumine viljaheitega védhenes vorreldes kontrollriihmaga 88%-1t 6%-ni, nende
tulemustega korreleerus ka haigusndhtude vihenemine (16).

HIV-infektsiooni puhul vdivad patsiendid vajada suuremat annust trimetoprim-
sulfametoksasooli (160 mg/800 mg) kolm korda pievas pikema aja viltel. Ravi kestus
pole sel juhul tépselt médratud. See sOltub HAART-ravi tohususest ning
immunosupressiooni vdhenemisest. Trimetoprim-sulfametoksasooli mittetaluvatel
patsientidel voib proovida travi siprofloksatsiiniga (25).

Haiguse preventsiooniks on oluline fekaal-oraalse nakkuse ja saastunud vee

véltimine.

Isosporioos
Tekitaja Isospora belli, vdimalik, et ka I. Hominis, on ovaalne 20-30 um suurune

eosloom. Levinud kogu maailmas, sagedamini troopika ja subtroopika vootmes.



Epidemioloogia ja areng. Isospora belli puhul on tegemist tiilipilise sooleepiteeli-
rakkudes parasiteeriva koktsiidilisega. Peamine on fekaal-oraalne nakatumistee
ootsiistidega saastunud toidu voi veega. Ootsiistid, mis fekaalidega véljuvad, vajavad
nakatamisvdime saavutamiseks paaripdevast arengut viliskeskkonnas. Nakatamis-
voimeline Isospora ootsiist koosneb 2 pdiekesest, mis omakorda sisaldavad 4 parasiiti.
Riskirithmaks on immigrandid endeemilistest piirkondadest, turistid ja eriti HIV-
positiivsed.

Patogenees ja kliinilised niihud. Patogenees ja kliinilised ndhud sarnanevad viga
kriiptosporidioosiga (vt eespool) ja mikrosporidioosiga. Lokaliseerub tavaliselt peensoole
proksimaalse osa epiteeli rakkudes, harva mesenteriaalsetes ja trehheobronhiaalsetes
limfisdlmedes, maksas, pornas. Histoloogiliselt on tdheldatav soolehattude atroofia. HIV-
infitseeritutel CD4 rakkude lugemiga <100/pL kujutab tdsist ohtu elulemusele (7).
Patsientidel voib esineda perifeerset eosinofiiliat ja Charcot-Leyden’i kristalle roojas.

Diagnostika. Diagnoosimine mikroskopeerimisel modifitseeritud “acid-fast”
meetodil vérvitud ootsiistide leiu alusel rooja digepreparaadist v3i biopsia abil.

Ravi. [sosporiaasi puhul on tohus trimetoprim-sulfametoksasool (160 mg/800 mg)
neli korda paevas 10 pdeva viltel. Ravi jatkub kaks korda pdevas kolme nédala jooksul.
Kasutada voib ka piirimetamiin-sulfadiasiini 75 mg/4,5 g pdevas kahe nédala viltel. Ravi

peab olema pikaaegne, et viltida sageli esinevaid haiguse retsidiive (25).

AIDSi-epideemia saabumisega Eestisse kerkib meie arstkonna, nii perearstide kui
erialaspetsialistide ette {ilesanne diagnoosida ja ravida kaasuvaid OI-sid. Tulevikus jaab
majanduslikel pohjustel osal meie patsientidest HAART-ravi saamata. Seetottu on vajalik
teada OI-de ravimeetodeid. Ulevaateartikli I osas on antud iilevaade gastrointestinaalsete

ndhtudega OI-dest ja nende ravist.



Lisa 1.

Tabel 1. Oportunistlike infektsioonide Kirjeldus

Haigustekitaja

Nakatumisteed

Stimptomid

Cryptosporidium parvum

Saastunud joogivesi ja ujulad;
fekaal-oraalsel teel;
otseselt inimeselt inimesele

Immuunkompetentsed patsientidel:
- isetaanduv diarroa;
Immuunpuudulikkusega patsientidel:
- dge ja pikaajaline diarrda;
- kiiresti kulgev

Cyclospora cayetanensis

Fekaal-oraalsel teel saastunud
toidu ja veega

Sama kui Cryptosporidium

Isospora belli

Fekaal-oraalsel teel saastunud
toidu ja veega

Sama kui Cryptosporidium

Tabel 2. Oportunistlike infektsioonide diagnostika

Organism Suurus (um) | Vérvimismeetod Teised meetodid
Modifitseeritud “acid-fast” ja
.. R ELISA,
C. parvum 2-5 auramiin-rodamiinvérving, . .
. fluorestsentsmikroskoopia
Sheaferi meetod
Fluorestsentsmikroskoopia;
C. cayetanensis | 8-10 Modifitseeritud “acid-fast” (autofluorestseeruvad
cosed)
L belli 30x 12 Modifitseeritud “acid-fast” elekronmikroskoopia

Tabel 3. Oportunistlike infektsioonide ravi

Organism Ravim Annus (mg/kg/d) p/o Ravi kestus
C. parvum Paromomiitsiin 30 4 kuni 8 nidalat
I belli TMP/SMX* 20/100 10 péeva
) Jargnevalt 10/50 21 pdeva
C. cayetanensis TMP/SMX 10/50 3 péeva

* TMP/SMX — trimetoprim-sulfametoksasool
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Summary

Opportunistic infections

Opportunistic infections (OI) have gained ing much importance nowadays. A number
of parasitic pathogens have emerged causing widespread infections. Several factors
affect the patterns of diseases. These include AIDS pandemic, increased immigration,
travelling, social habits, etc. On the other hand,intensive research activity has yielded
numerous new data about Ol causing pathogens in recent years. Protozoas are the
predominating pathogens of Ol. Many newly identified parasites including coccidian
forms, such as Cryptosporidium, Cyclospora and Isospora, present a challenge for.
This review was aimed to give information about the above mentioned parasites,
mainly in connection with the intestinal symptoms of OI caused by them. The
importance of the topic of emerging Ol is related to the situation of HIV in our
country. The knowledge of these parasites and their life cycles will contribute to the

recognition, treatment, and possible prevention of OI.

dyyna@ut.ce
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Kokkuvote

Oportunistlikud infektsioonid on saanud meditsiinis pidevakajaliseks viimase kiimne-
viieteistkiimne aasta kestel. AIDSi laialdase levikuga tekkinud oportunistlike
infektsioonide (OI) probleem puudutab léhitulevikus kahjuks kogu Eestit ja seega ka
arstkonda. Seoses sellega on muutunud aktuaalseks mitmed OI-d, mida enne AIDSi
ajastut ei diagnoositud ega ravitud. Viimasel ajal paranenud AIDSi ravi tase on
aidanud tOsta haigete elukvaliteeti ja elulemust OI-de adekvaatse ravi abil. Teisalt,
teadmised OI-de tekitajate ehitusest, elutsiiklist, epidemioloogiast, kliinilisest

stimptomaatikast jne on uutes oludes tohusaks relvaks voitluses nendega. Artikkel

annab tiilevaate kolmest enam levinud peamiselt gastrointestinaalsete ndhtudega OI-st,

mida pdhjustavad eosloomade hulka kuuluvad ainuraksed parasiidid Cryptosporidium,

Cyclospora ja Isospora.
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