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Neuroborrelioos on iiks Lyme’i tove vor-
me, mille kliinilistele viljendustele ning
diagnostikale on artiklis keskendutud.
Puukborrelioosi ehk Lyme’i téve pohjus-
tajaks on spiroheetide perekonda kuuluv
gramnegatiivne bakter, mida levita-
vad Borrelia burgdorferi sensu stric-
to, Borrelia garinii ja Borrelia afzelii.
Borrelioosi esinemine Eestis on aastatel
2000-2007 olnud suurem kui haigestu-
mus puukentsefaliiti. Neuroborrelioosi
diagnoosimiseks on lisaks anamneesile
ja kliinilisele pildile vaja maéirata anti-
kehad seerumis ning liikvoris.

Artiklis on toodud liihiiilevaade hai-
gusjuhust, kus 1l6aastane noormees
haigestus puukentsefaliiti ning see-
jarel lisandus neuroborrelioosi Kklii-
niline pilt. Neuroborrelioosist tingi-
tud demiieliniseeriv poliineuropaatia
paranes, kuid jddkleiuna jai piusima
puukentsefaliidi viiruse podhjustatud
seljaaju eessarve kahjustus ning jala
1otv parees atroofiatega.

Lyme’i tobi on teada juba 19. sajandi 10pust,
kuid 1982. aastal Onnestus haiguse tédpsus-
tamisel selgitada etioloogia: tegemist on
Borrelia burgdorferi infektsiooniga (1-3).

Puukborrelioosi ehk Lyme’i tdbe pdhjus-
tab gramnegatiivne bakter, mis kuulub spi-
roheetide perekonda. Nakkust levitavad Bor-
relia burgdorferi sensu stricto, Borrelia garinii
ja Borrelia afzelii. USAs levib ainult Borrelia
burgdorfert sensu stricto (2, 3). Bakteril ei ole
polisahhariide ega toksiine. B. burgdorfer:
genoomi moodustavad ligikaudu 40% ula-
tuses lineaarselt ja tsirkulaarselt asetsevad
plasmiidid, kokku umbes 150 lipoproteiini,
mis ei ole pidevalt ekspresseerunud ning
seetOttu ilmneb varieeruv immuunvastus ja
bakterid on keskkonna suhtes ka vidhendud-
likud. Bakter elab puugi seedetraktis (siilje-
nddrmetes) ja paljuneb seal puugi toitumise
ajal, mis kestab umbes 24-72 tundi (3-5).
Puugi hammustuse ajal satuvad bakterid
sissepddsu kohas kudedesse ja levivad verega
tle organismi, pohjustades multisiisteemse
infektsiooni, mis on osaliselt seotud spiro-
heedi endaga, osaliselt immuunsiisteemi
vastusega bakterile (3).

PUUKBORRELIOOSI LEVIK
Lyme’i tobi on oluline nakkushaigus kogu
pohjapoolkeral, sdltudes kliimavoonditest ja
piirkondadest — harva esineb haigust kuumas
16una- ning kiilmas pohjaosas. Haiguse sa-
genemine langeb kokku puukide aktiivsuse-
ga kevadsuvisel ja stigisesel perioodil (3-5).
Lduna-Rootsis toimunud prospektiivses
uuringus osales 1471 borrelioosihaiget, kel-
lest 79% teadis eelnevat puugihammustust,
77%-1 esinesid nahandhud ning 16%-1 esi-
nes neuroborrelioos (6).

Eestis on borrelioosi esinemine aastatel
2000-2007 olnud ebatihtlane, kuid ptsivalt
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suurem puukentsefaliidi haigusjuhtudest
samal perioodil. Kdige viiksem oli juhtude
arv 2002. aastal, mis langeb kokku ka puuk-
entsefaliidi juhtude vihesusega (vtjn 1). See
voib olla seotud puukide ebasoodsa paljune-

misega eelneval aastal.
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Joonis 1. Puukborrelioosi ja puukentsefaliiti
haigestumine Eestis aastatel 2000-2007.
Allikas: http://www.tervisekaitse.ee

Eesti Tervisekaitseameti andmetel ei ole
registreeritud borrelioosi nakatumisi, mis
on seotud toore piima joomisega (7). Eesti
haigusjuhtude arv 2006. aastal oli 35,8 juh-
tu 100 000 inimese kohta, mis on suurem
kui Kesk-Euroopas ja Skandinaavias (0-9,4
juhtu 100 000 inimese kohta), kuid viiksem
kui Sloveenias, Vahemere rannikul, kus on
registreeritud 86 juhtu 100 000 elaniku koh-
ta (3, 7). Eestis pole kogutud andmeid, kui
palju esineb neuroborrelioosi, kuid avaldatud
artiklites on vilja toodud, et neuroborrelioosi
esineb endeemilistes piirkondades umbes 6
juhtu 100 000 elaniku kohta aastas (6). Neu-
roborrelioos on haruldasem kui puukentsefa-
liit. Kirjanduses on viiteid ka puukentsefaliidi
ja borrelioosi koosesinemise kohta (8).

PUUKBORRELIOOSI PATOGENEES

Bakteri viliskestal siinteesitud lipoproteiinid
OspA, OspB ja OspC holbustavad spirohee-
dil seonduda rakuvilise maatriksi valkudega,

gliitkoosaminogliikaanidega ja integriinide-
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ga, aktiviseerides poletikumediaatorid. See
afiinsus vOib soodustada bakteri pikaaegset
eksisteerimist sidekudedes (4, 5). Viliskesta
antigeenide erinev ekspressioon ja variaablus
kutsuvad esile peremeesorganismis muutuva
immuunvastuse. Rakuline immuunvastus on
seotud peamiselt CD4+ ja CD8+ T-limfot-
stiitidega. Humoraalne immuunvastus on
algul alla surutud, kuid 3—-6 niddala m66du-
des ilmuvad verre IgM-tiitipi antikehad, mis
on suunatud peamiselt spiroheedi véliskestal
paiknevate antigeenide vastu. B-liumfotsti-
tide poliiklonaalne aktivatsioon suurendab
IgM-tlitipi immunoglobuliinide ja tsirkuleeri-
vate immuunkomplekside arvu. IgG-tiitipi anti-
kehad on méiératavad 6—8 niddala méddudes
pérast nakatumist (6, 9). Kroonilise haigusvor-
mi puhul voib olla tegemist organismi kaasa-
stindinud héilbinud immuunvastusega (10).

PUUKBORRELIOOSI KLIINILINE PILT
Puukborrelioos on multististeemne hai-
gus, mis haarab peamiselt nahka, liigeseid,
miuiokardi ja nédrvisiisteemi. Haiguse kulu
ja elundikahjustuse alusel on Kkliiniline
simptomaatika jagatud kolmeks staadiu-
miks (vt tabel 1). Ameerikas leviv bakter
pOhjustab sagedamini seroosset meningii-
ti, samal ajal kui teised kliinilised vormid
on vidga harvad (2). Patsient voib pddeda
haiguse staadiumid tksteise jarel, kuid esineb
juhtumeid, kus generaliseerunud haigestumi-
ne avaldub ilma eelneva esmase infektsioonita.

Esmane infektsioon — migreeruv eriiteem
(erythema migrans) — ilmneb mone pieva
kuni kaheksa nddala mé6dudes pédrast puugi
riinnet tavaliselt puugihammustuse kohal.
Samal ajal voib patsiendil esineda vdsimus-
tunne, liigese- ja lihasevalud, harva palavik.
Punetav laik suureneb aeglaselt, tema ldbi-
modt on monest mitmeklimne sentimeetrini.
Laigu keskosa muutub heledamaks. Umbes
50%-1 haigetest ilmneb eriiteemi piirkonnas
stigelemine. Harvem esinev lymphadenosis
curis benigna lokaliseerub korvalestale, rin-
nanibu piirkonda voi ninasdormele. Tege-
mist on naha ja nahaaluse koe limfotsiitaar-
se infiltraadiga (1-3).
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Tabel 1. Puukborrelioosi kliinilised staadiumid (2, 5, 6)

| Esmane infektsioon
(lokaalne)

Il Varane generalisatsioon

Il Hiline generalisatsioon

Dermatoborrelioos
- Erythema migrans
- Lymphadenosis cutis benigna

Mittespetsiifilised simptomid
. Mijal?ia

- Artralgia

- Palavi

« Lymphadenosis cutis benigna

Neuroborrelioos

+ Meningiit

- Meningoradikuloneuriit

+ Entsefaliit

- Entsefalomieliit

+Kraniaalnarvide kahjustus (ndonérv jt)
+ Mononeuritis multiplex

Oftalmoborrelioos
+ N. opticus’e neuriit

Neuroborrelioos

- Progresseeruv entsefalomieliit
+ Krooniline meningiit

- Subakuutne entsefalopaatia
+Mono(poli)neuriit

Dermatoborrelioos
« Acrodermatitis chronica atrophicans
« Lymphadenosis cutis benigna

Mono(polii)artriit

- Uveiit
« Retiniit

Teiste elundisiisteemide kahjustus

« Artriit

+Endo(miio)(peri)kardiit
- Atrioventrikulaarblokaad

- Hepatiit
+ Miiosiit

Neuroborrelioos on Lyme’i tdve varane
generaliseerumine, mis vOib ilmneda ndda-
laid kuni kuid pérast esmast infektsiooni (2,
4, 6). Haiguse erinevad vormid ja kliiniline
pilt on toodud tabelis 1. Euroopas on kdige
sagedasem neuroborrelioosi varase generali-
seerumise vorm aseptiline meningiit (2, 6).
Liikvoris esineb limfotsiitaarne pleotsiitoos,
mis kdigub 10-1000 rakuni ithe mm3 koh-
ta, ja IgG indeksi suurenemine, voib leiduda
oligoklonaalseid antikehasid. Perifeersete ja
kraniaalnidrvide kahjustus voib olla isoleeri-
tult véi koos meningiidiga. Age meningopo-
liradikuloneuriit on tuntud ka Bannwarthi
siindroomina (3, 6). Kraniaalnédrvidest kah-
justub koige sagedamini ndonérv, tihel kol-
mandikul haigetel vdib esineda ka kahepool-
set kahjustust (6). Radikulopaatia peamiseks
simptomiks on radikulaarne valu, mis tugev-
neb 606siti. Saksamaal tehtud uuringus leiti, et
3%-1 4geda mononeuriidi voi poliineuriidiga
haigetest oli liikvori analiiiisi vastus normis,
kuid neil oli kindel eelnev nahaeriiteem ning
positiivsed antikehad seerumis, mis kinnita-
sid borrelioosi diagnoosi (6).

Krooniline puukborrelioos kujuneb
vilja 0,5 kuni 2 aastat pdrast esmashaiges-
tumist, tiksikjuhtudel hiljem. Kroonilise at-
roofilise akrodermatiidi korral on tegemist
nahakahjustusega, mis areneb kahefaasili-

selt. Varajases faasis esineva dermatiidi tule-
musena kujuneb atroofiline nahakahjustus,
hilisfaasis areneb selles piirkonnas ka liigeste
ja perifeersete nidrvide kahjustus (2, 4, 5).

Krooniline neuroborrelioos vdib are-
neda ravimata varast neuroborrelioosi po-
denud haigetel, kuid sageli voib krooniline
vorm olla haiguse esmane ilming. Tuipiliselt
kulgeb krooniline neuroborrelioos kroonili-
se meningiidi, entsefaliidi voi meningo-ent-
sefalomiieliidina. Neuroloogilises leius voib
esineda tetra-, para-, hemiparees, tserebel-
laarne stiindroom, enamasti valusindroom
ei domineeri. Kroonilise neuroborrelioosi
vormina on Kkirjeldatud veel subakuutset
entsefalopaatiat, mille puhul on esiplaanil
kognitiivne héire, mélu halvenemine, kéii-
tumishéired; liikvoris ei pruugi pleotsiitoosi
esineda, kuid esineb IgG-tiitipi antikehade
slintees intratekaalselt (6). Krooniline neu-
roborrelioos vdib avalduda isoleeritud ak-
sonaalse perifeerse neuropaatiana, kuid ka
nendel haigetel peavad diagnoosi kinnitama
positiivsed antikehad seerumis.

Lyme’i-jargset siindroomi saab diag-
noosida haigetel, kes on pddenud ja kel on
ravitud neuroborrelioosi, kuid jddkndhtu-
dena jddvad plsima visimus, lihasevalud,
mitmesugused sensoorsed vaevused, milu-
héired voi masendus (6).
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NEUROBORRELIOOSI DIAGNOSTIKA

Haiguse diagnostika pohineb eelkdige anam-
neesil ja Kkliinilisel leiul. Labori andmed
peavad toetama haigusndhtusid. Soltuvalt
kliinilisest pildist on vajalikud seisundit tdp-
sustavad uuringud: tldanaliitisid, magnet-
resonantstomograafia, liikvoriuuringud,
vajaduse korral elektroneuromiiograafia
(ENMG) jm. Uksikasjaliselt on puukbor-
relioosi diagnostikat késitlenud oma artiklis
dotsent Tiina Prikk (9). Koéige informa-
tiivsem lisaks anamneesile on antikehade
médramine seerumis ja liikvoris. ELISA abil
maédratud IgM ja IgG antikehad annavad sa-
geli valepositiivseid vastuseid eelkoige infekt-
sioosse mononukleoosi, reumatoidartriidi,
autoimmuunsetehaigusteningteiste spiroheet-
nakkuste korral. Positiivne ELISA-test tuleb
ule kontrollida immunoblotuuringuga—kinni-
tava testiga (1, 2, 4, 6, 11), vajaduse korral
10-14 pideva moodudes analiitisi korrates, et
hinnata antikehade tiitritdusu. Vdimalus on
maédrata ka PCR-meetodil bakteri esinemist
liikvoris, kuid see analiiiis ei anna vastust,
kas haigus on dgenemise staadiumis voi inak-
tiivne (4). Liikvoris voib spiroheedi DNAd
leiduda ka liiga vdhe. Antikehade positiivse
tulemuse saamisel on oluline haigussimp-
tomite kestus. Positiivsete IgM antikehade
sensitiivsus haiguse algusest alla kuue nédala
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on 79% ja tile kuue nidala kuni 100% (12).
IgG-titpi antikehasid leiab alates kuuendast
néddalast ning nad voivad kaduda voi jddda
plsima aastateks ka parast edukat ravi (3).
Isoleeritud perifeerse néonérvi-halvatuse
puhul on nédidustatud antikehade uuring
borrelioosi vélistamiseks.

Intratekaalne antikehade leidmine ilma
liikvori pleotstiitoosita vélistab nii varase kui
ka kroonilise neuroborrelioosi vormi, mis
haarab kesknérvististeemi (6).

RAVI

Avaldatud kirjanduse ja uuringute tilevaadete
alusel sobivad neuroborrelioosi raviks penitsil-
liin, tseftriaksoon, tsefotaksiim, dokstitstikliin,
amoksitsilliin (vt tabel 2). Euroopa uurin-
gutes soovitatakse alustada dokstitsiikliiniga
ning rakendada parenteraalselt tsefalosporiine
kesknérvisiisteemi parenhiitimi kahjustuse voi
suukaudse ravi efekti puudumise korral (13).
Lastel tuleb arvestada vdimalikke ravimite
korvaltoimeid, nt doksutstkliini puhul, mida
alla 8aastastele ei anta selle luid ja jadvham-
baid kahjustava toime tottu. Lastele vajalikud
annused arvutatakse kehakaalu alusel. Ravi
pikkus oleneb kasutatavast antibiootikumist,
enamiku uuringute andmetel on see 10-28
pdeva. Raviannused on vastavuses bakteriaa-
Ise kesknérvisiisteemi infektsiooni ravijuhendi-

Tabel 2. Neuroborrelioosi vormide soovitatav ravi (6)

Kliiniline vorm Antibiootikum Pdevane annus Ravi pikkus
Varane neuroborrelioos Suu kaudu: doksiitsiikliin, 100 mg 2 korda v6i 200 mg 10-15 pdeva
Eriiteem koos isoleeritud ks kord
naonarvi-halvatusegailma lastel amoksitsilliin 50-60 mg/kgjaiatuna
liikvori pleotsiitoosita kolmeks annuseks
Meningiit Parenteraalselt: 2-4 nadalat
Meningoradikuliit tseftriaksoon 2 g uiks kord
Entsefalomiieliit penitsilliin 5 miljonit tihikut 4 korda
2 g kolm korda

tsefotaksiim 100 mg 2 korda v6i 200 mg

Suu kaudu: doksiitstikliin -~ 1 kord

amoksitsilliin 500-750 mg 3 korda
Krooniline neuroborrelioos Tseftriaksoon 2g1kord 4 nadalat
Krooniline meningiit Penitsilliin 5 miljonit thikut 4 korda
Krooniline entsefalomiieliit 2g3korda

Subakuutne Tsefotaksiim

entsefalopaatia

Lyme'i-jargne siindroom

Depressioon, vasimus Antidepressandid jm vajalik
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tega: tseftriaksoon 2 g pievas, penitsilliin 3 giga
kuue tunni jérel voi pusiinfusioonidena (6, 14).
Kroonilise vormi ja Lyme’i-jidrgse stindroomi
puhul ei ole tdestatud pikaaegse antibakteriaal-
se ravi efektiivset tulemust (14).
Kortikosteroidide kasutamise kohta neu-
roborrelioosi puhul puuduvad vordlevad
uuringud, kuid 10—20aastase jdlgimisperioo-
di jooksul on leitud, et ndonérvi halvatuse ravi
kortikosteroididega ei ole osutunud ei kahjuli-
kuks ega kasulikuks, kui samal ajal on teosta-
tud adekvaatne antibakteriaalne ravi (14).

HAIGUSJUHU NAIDE (vt jn 2)
16aastasel noormehel esines puugihammus-
tus ilma lokaalsete nahandhtudeta. Viie péde-
va moddudes tekkisid Ohtused subfebriilsed
palavikud ja seejirel temperatuuritdus kuni
39 °C ning parema jala ndrkus. Jargmisel
pdeval noormees hospitaliseeriti ja tuvastati
positiivne meningeaalsiindroom, korge pala-
vik ja parema jala parees. Lumbaalpunktsioo-
nist patsient ja ta omaksed hospitaliseerimisel
keeldusid. Seerumis méaratud IgM antikehad
puukentsefaliidi suhtes olid positiivsed, bor-
relioosi suhtes negatiivsed. Paari pdeva pérast
tekkis stivenev teadvushdiire, korduv oksenda-
mine, esines kahelindgemine, parema jala nor-
kus stivenes. Glasgow’ koomaskaalal hinnati 9
palli, noormees oli rahutu, positiivse menin-
geaalstindroomiga ja parema jala perifeerset
talpi pareesiga (aktiivselt jalga ei liigutanud,
kodlusperiostaalrefleksid viga madalad, pa-
toloogilisi reflekse ei vallandunud). Lumbaal-
punktsioonil oli liikvor selge, varvitu, leuko-
tstitoos 177 x 100/1 (43% lumfotstitite, 50%
monotsite, 6% neutrofiile), valk 1,18 g/l, kus
IgM antikehad olid puukentsefaliidi suhtes
positiivsed ja borrelioosi suhtes negatiivsed.
Jargnevalt (s.0 3 néddalat parast esimest
analiitisi) vereseerumis uuesti médratud
IgM antikehad olid puukentsefaliidi suhtes
positiivsed ja borrelioosi suhtes negatiivsed.
Jargneva paari pdeva jooksul ilmnes kerge
positiivne diinaamika haiguse kulus: tead-
vushidire taandus, tekkis elementaarne so-
naline kontakt, piisis positiivne meningeaal-
stindroom ning parema jala 10tv parees.

Jala pareesi tdpsustamiseks tehti ENMG,
kus esines inaktiivne demiieliniseeriv akso-
naalse komponendiga neuropaatiline kah-
justus nii katel kui ka jalgadel, enam viljen-
dunud paremal jalal. Kuna leid sobis pigem
neuroborrelioosile, siis maéérati korduvalt
vereseerumist Borrelia burgdorferi IgM antike-
had, mis osutusid positiivseks nii ELISA- kui
ka immunoblotuuringul. Kuivord tegemist oli
dgeda haigestumisega, siis IgG antikehasid ei
madratud. Sellest tulemusest ldhtuvalt alusta-
ti antibakteriaalset ravi tseftriaksooniga.

ENMG diinaamilisel kontrollil kahe né-
dala pérast demiieliniseeriv neuropaatiline
kahjustus piisis. Seljaaju eessarve kahjustust
ei esinenud. Leid sobis neuroborrelioosile.

Haiguse halvenemise periood kestis neli
nddalat, jirgmise kahe néddala jooksul algas
taastumisperiood, motoorikahéire paranes
niivord, et noormees suutis kiia.

Kolme kuu moéddudes haigestumisest hos-
pitaliseeriti noormees korduvalt diinaamili-
seks hindamiseks. Kliiniliselt oli ta monevdr-
ra paranenud, esines parema jala 16tv parees,
kuid ta oli
varasemaga oli kujunenud maérgatav lihaste

kondimisvoimeline. Vorreldes
atroofia reiel ja sddrel. ENMG-leius oli posi-
titvne diinaamika: demiueliniseeriv kahjustus
oli taandunud ja esines eessarve motoneuroni
kahjustus nimme segmentide nivoolt. Vere-
seerumis madratud IgG antikehad olid muu-
tunud puukentsefaliidi suhtes positiivseks,
aga IgG antikehad olid borrelioosi suhtes ne-
gatiivsed. Neuroborrelioosi on diagnoositud
kliinilise pildi — demiieliniseeriva poliineuro-
paatia — ning positiivsete IgM-tiilipi antikeha-
de alusel. Puukentsefaliidi viirus on kahjusta-
nud eessarve motoneuronit nimmesegmendi
tasemel, millest on jddnud parema jala 10tv
parees, neuroborrelioosist tingitud demiieli-
niseeriv neuropaatia on paranenud.
Noormees nakatus puugiriinde ajal nii
puukentsefaliidiviirusega kui ka spirohee-
diga. Haiguspilt kujunes vilja kiiresti kahe
nddala jooksul ilma tiitipilise eelneva palavi-
kusakita. Algselt méaratud puukentsefaliidi-
viiruse IgM-tiilipi antikehad olid positiivsed,
borrelioosi suhtes aga negatiivsed. Haiguse
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IgM
puukentsefaliidi
suhtes positiivne

IgM
puukentsefaliidi
suhtes positiivne

IgM borrelioosi IgM borrelioosi
suhtes negatiivne suhtes negatiivne

Palavik 39°C, Age
parema jala meningoentsefalomieliit
norkus (puukentsefaliidi viirusest)

Liikvor:

Valk 1,18 g\l,
pleotsiitoos 177 x 106/I
(43% lumfotsiite,

Puugi-
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19G
puukentsefaliidi
suhtes positiivne

IgM borrelioosi IgG borrelioosi
suhtes positiivne suhtes negatiivne

| |
Puukentsefaliit,

age
neuroborrelioos

Parema jala lotv
parees reie ja
saare atroofiaga

ENMG:

demiieliniseeriv
ENMG: kahjustus
inaktiivne taandunud,
demiieliniseeriv esineb eessarve
aksonaalse motoneuroni

50% monotsiiiite, 6% komponendiga kahjustus nimme-
riinne neutrofiile) neuropaatia segmentide nivoolt
vy v v v v s

5. paev 10. paev 3. nadal 4. nadal 3. kuu

Joonis 2. 16aastase puukentsefaliidi ja neuroborrelioosiga noormehe haigusjuhu skeem.

stivenemisel kujunesid vélja ka neuroborre-
lioosi ndhud esmase generaliseerumisega,
millele viitasid positiivsed IgM-tiilipi antike-
had ning tiitipiline leid ENMGs.
Neuroborrelioosi ndht — demteliniseeriv
poliineuropaatia — paranes, plisima jéi jadkleiu-
na puukentsefaliidi viiruse pohjustatud seljaaju
eessarve kahjustus ning sellest pohjustatud jala
16ty parees atroofiatega. Puukentsefaliidi ja
neuroborrelioosi koosesinemist on kirjeldatud
monel korral ka kirjanduses (8). Puukborre-
lioos ei anna ldbipddemisel piisivat immuun-
sust, selle haiguse vastu ei vaktsineerita. Kdige
olulisem on hoiduda puugihammustustest.
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Lugedes tdhelepanelikult artiklit ja vastates
Oigesti artikli 10pus esitatud kiisimustele, on
voimalik saada tdienduskoolituse punkte.
Selleks tuleb vastata koigile kiisimustele ning
saata vastused Eesti Arsti toimetusele kirja
teel vOi elektroonselt. Vastuste esitamise vii-
mane téhtaeg on 31. mai 2008. Vastaja peab
teatama oma nime, téokoha, ameti, eriala ja
aadressi, kuhu saata tdend koolituse ldabimi-
se kohta. Vastused saata aadressil Eesti Arst,

KOKKUVOTE

Neuroborrelioos on komplitseeritud kuluga
multististeemne infektsioon, mida esineb har-
vem kui puukentsefaliiti. Haiguse diagnoosi-
miseks on vajalik tdpne anamnees, kliiniline
simptomaatika ning positiivsed antikehad
seerumis. Intratekaalne antikehade leidmine
ilma liikvori pleotsiitoosita vilistab nii vara-
se kui ka kroonilise neuroborrelioosi vormi,
mis haarab kesknérvisiisteemi. Borrelioos on
antibakteriaalse raviga ravitav, kuid l14bipo-
demine ei anna eluaegset immuunsust.

Ylle. Krikmann@kliinikum.ee

Pepleri 32, 51010 Tartu voi e-postiaadressil
eestiarst(@eestiarst.ee.

Kisimused

1. Nimetage neuroborrelioosi kliinilised vormid.
2. Nimetage neuroborrelioosi diagnostilised
kriteeriumid.

3. Milliseid kontrollanaliitise saate teha, kui
kahtlustate valepositiivset tulemust borre-
lioosi antikehade médramisel?
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liosis in Estonia. The diagnosis of neuro-
borreliosis is based on clinical findings in
combination with detection of specific IgM
and/or IgG antibodies in the serum and/or
in the cerebrospinal fluid.

The paper presents a case report of a 16-
year-old boy with tick who later developed
tick-born encephalitis and neuroborreliosis.
Neuroborreliosis caused demyelinative poly-
neuropathy and the consequence of the virus
was a damage of the lower motor neuron on
the level of the lumbal segments. After three-
month follow-up the finding was peripheral pa-
resis of the leg due to tick-born encephalitis.
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