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Lymen borrelioosin diagnostiikka  
ja hoito

Lymen borrelioosin ilmaantuvuus maassamme on viimeisten kymmenen vuoden aikana 
lisääntynyt tasaisesti ja noin 4 000 henkilön arvioidaan sairastuvan tautiin vuosittain. 
Suurin osa infektioista todetaan ja hoidetaan varhaisvaiheessa siten, että ainoaksi ilmene-
mäksi jää ihoon puutiaisen pureman ympärille tullut erythema migrans. Levinneitä infek-
tioita esiintynee noin 400 potilaalla vuodessa. Vasta-ainetutkimuksia tarvitaan taudin 
varhaisvaiheessa harvemmin, mutta levinneessä infektiossa serologia on tärkein kliinisen 
diagnoosin varmistusmenetelmä. Varhaisvaiheen hoitona käytetään yleisimmin kahden 
viikon mittaista suun kautta otettavaa amoksisilliinilääkitystä. Levinneen taudin hoidossa 
suonensisäinen antibioottikuuri on tavallisin valinta.
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L ymen borrelioosin ensioireisto eli ihossa il-
menevä leviävä punoitus kuvattiin ensi ker-
taa 100 vuotta sitten. Infektion aiheuttaja-

bakteeri löydettiin puutiaisista kuitenkin vasta 
neljännesvuosisata sitten. Borrelia burgdorferi 
sensu lato (s.l., »laajassa mielessä») on kattoni-
mi ryhmälle borreliabakteereita. Tämän kork-
kiruuvin muotoisen spirokeettoihin kuuluvan 
bakteerin löytymiseen johti 1970-luvun alussa 
Lymen pikkukaupungissa Yhdysvalloissa ha-
vaittu nivelreuman kaltaisen taudin epidemia 
(Steere 2001).

Niveltulehdusta edeltäneet puutiaisenpure-
ma ja rengasmainen pureman ympärille kehit-
tynyt ihomuutos saivat reumatologi Allen Stee-
ren (2001) kiinnostumaan tautitapauksista. Hän 
totesi, että taudin oireet ja epidemiologia eivät 
sopineet reumaan eivätkä mihinkään muuhun-
kaan aiemmin tunnettuun tautiin. Tauti nimet-
tiin Lymen artriitiksi, mutta kun Steere havaitsi, 
että kyseessä oli systeeminen, oireistoltaan mo-
nimuotoinen tauti, Lymen artriitin sijasta alet-
tiin puhua Lymen taudista.

Vuonna 1982 Willy Burgdorfer löysi borre
liaksi luokiteltavan spirokeetan puutiaisesta. 
Löytäjänsä mukaan bakteeri myöhemmin nimet-
tiin B. burgdorferiksi. Kolmen lajin, B. burgdor-
feri sensu stricton (s.s., »suppeassa mielessä»), 
B. gariniin ja B. afzeliin, on jo pitkään tiedetty 
aiheuttavan taudin ihmisessä, mutta uusiakin 
ihmisille patogeenisia lajeja on potilasnäytteis-
tä osoitettu (Fingerle ym. 2008). B. burgdorfe-
rin aiheuttaman taudin yleisnimeksi meillä on 
vakiintunut Lymen borrelioosi. Tämä tauti on 
ainakin toistaiseksi ollut maassamme noin sata 
kertaa yleisempi kuin toinen puutiaisten välittä-
mä tauti puutiaisaivokuume, joka on puutiaisai-
votulehdusviruksen (TBE-viruksen) aiheuttama 
infektio.

Tartunta ja epidemiologia

B. burgdorferi tarttuu ihmiseen yleensä kova-
kuorisen puutiaisen (kansanomaisesti nimitetty 
yleisesti punkiksi) pureman välityksellä. Purema 
on kivuton ja saattaa jäädä potilaalta huomaa-



1484

maatta. Euroopassa vektoreina toimivat Ixodes 
ricinus ‑puutiaiset, Suomessa esiintyy hieman 
myös Venäjän puolella yleistä lajia I. persulca-
tusta.

Borreliat lisääntyvät erityisesti pienten jyr-
sijöiden ja valkohäntäkauriin veressä. Näiden 
»varastoeläinten» esiintymistaajuus ja lajit vai-
kuttavat ratkaisevasti Lymen taudin esiintymi-
seen. Puutiaisen suolessa on suuri määrä borre
lioita, jotka veriaterian aikana kulkeutuvat 
puutiaisen sylkirauhasiin ja sitä kautta ihmisen 
ihoon. Puutiaiset ovat erittäin yleisiä Ahvenan-
maalla ja Saaristomeren alueella, mutta niitä 
esiintyy koko Etelä- ja Keski-Suomessa.

Puutiaisilla on kolme kehitysvaihetta: larva 
eli toukka, nymfi ja aikuinen. Nymfi ja aikui-
nen puutiainen purevat ihmistä: toukka tyytyy 
yleensä pikkunisäkkäisiin. Suurin osa ihmisten 
infektioista syntyy nymfin (1–2 mm) puremasta, 
joka jää nymfin pienen koon takia usein huo-
maamatta.

Puutiaiset ovat aktiivisia Suomessa huhti-
kuusta loka–marraskuulle, ja niiden mielipaik-
koja ovat ruohikot, heinikot, matalat pensaikot 
ja lehtometsien aluskasvillisuus. Borrelian kan-
tajuus vaihtelee puutiaisissa läheisilläkin alueilla 
huomattavasti. Helsingin virkistysalueilla teh-
dyssä tutkimuksessa todettiin keskimäärin 32 % 
puutiaisista borrelian infektoimiksi (Junttila ym. 
1999). Tuoreessa saksalaistutkimuksessa kanta-
juus oli 22 % (Fingerle ym. 2008).

Jos puutiainen on infektoitunut, infektion 
saamisen riski ihmisellä on 10–20 % paljolti sen 
mukaan, kuinka pitkä ihoonkiinnittymisaika on. 
Borrelian siirtyminen puutiaisesta ihmiseen vaa-
tii vähintään useiden tuntien tai jopa vuorokau-
sien mittaisen kiinnittymisajan. Yleisesti ajatel-
laankin, että jos puutiainen saadaan poistettua 
vuorokauden kuluessa, infektioriski on vähäi-
nen. Kun ei tiedetä, sisältääkö iholta poistettu 
puutiainen borreliaa, infektion riskiksi voidaan 
ehkä arvioida 2–4 %. Eurooppalaisen käytän-
nön mukaan ehkäisevää antibioottikuuria ei ole 
katsottu aiheelliseksi (Hytönen ym. 2008). Ras-
kauden yhteydessä profylaktinen antibioottikuu-
ri voidaan kuitenkin antaa luotettavasti todetun 
puutiaisenpureman yhteydessä.

Turunmaan saariston alueella vuosittainen 

sairastuvuus borrelioosin varhaismuotoon eryt-
hema migransiin (EM), on lähes 150 tapausta 
sataatuhatta asukasta kohden (Oksi ym. 2001). 
Kun kaikki borrelioosin taudinkuvat laske-
taan mukaan, ilmaantuvuus tällä alueella on 
220/100 000. On arvioitu, että borrelioositar-
tuntoja olisi Suomessa noin 4 000 vuosittain. 
Näistä suurin osa on ihoon rajoittuneita var-
haisvaiheen borreliainfektioita. Levinneitä infek-
tioita Suomessa on viime vuosina esiintynyt ar-
violta ainakin 400 vuodessa. Borreliainfektioon 
sairastuneiden määrä Suomessa on lisääntynyt 
viimeisten kymmenen vuoden aikana tasaisesti 
(Hytönen ym. 2008).

Eri puolilta Eurooppaa on raportoitu hyvin 
vaihtelevia lukuja sekä borreliavasta-aineiden 
esiintymisestä väestössä että tautiin vuosittain 
sairastuneiden määrästä. Vasta-ainepositiivisten 
keskimääräinen osuus väestössä vaihtelee välil-
lä 5–15 %. Eräiden riskiryhmien (metsätyönte-
kijät, suunnistajat, maanviljelijät) keskuudessa 
vasta-ainepositiivisten osuus voi olla jopa 20–
50 % (Hytönen ym. 2008).

Kliininen taudinkuva

Borreliat leviävät puremakohdasta säteittäisesti 
ihoon (EM) ja kulkeutuvat laajalle hematogeeni-
sesti usein jo infektion varhaisvaiheessa. Mones-
ti myös paikalliset verisuonet vaurioituvat ja tu-
lehtuvat, ja EM:ään voikin liittyä joskus mustel-
mamaisuutta. Varhaisvaiheessa saattaa esiintyä 
yleisoireina kuumetta, uupumusta sekä lihas- ja 
päänsärkyä. Yleisoireiden puuttuminen ei kui-
tenkaan ole osoitus siitä, ettei infektio ole dis-
seminoitunut. Disseminoitumista tapahtuu noin 
kymmenesosalla potilaista EM:n vielä näkyessä 
(Hytönen ym. 2008). Borrelioosiin voi sairastua 
uudelleen, vaikka kertaalleen sairastetun infek-
tion jäljiltä elimistö olisikin tuottanut vasta-ai-
neita. Syynä tähän on luonnon borreliakantojen 
erilaisuus ja myös Borrelia burgdorferin kyky 
muokata pinta-antigeenejaan ympärillä olevia 
vasta-aineita välttäviksi.

Borrelioosin oireet on totunnaisesti jaettu kol-
meen vaiheeseen: varhaisvaiheeseen sekä varhai-
seen ja myöhäiseen disseminoituneeseen vaihee-
seen. Yksittäisen potilaan tapauksessa taudin 
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kaikkia vaiheita ei välttämättä ole kuitenkaan 
erotettavissa. Osalla hoitamattomistakin poti-
laista ainoa oire voi olla EM, kun taas toisilla 
ensimmäisenä havaitaan niveloireilu tai vaikka-
pa kasvohermohalvaus neurologisena ilmenty-
mänänä (taulukko 1).

Erythema migrans. Varhaisvaiheen tyypilli-
sin oire on puutiaisen pureman ympärille noin 

viikon aikana ilmaantuva vaeltava punoitus eli 
erythema migrans (EM) (kuva 1). Muutamien 
päivien tai viikkojen aikana se laajenee usein 
5–10 cm:n ja joskus jopa kymmenien senttimet-
rien laajuiseksi, minkä jälkeen se voi hävitä it-
sestäänkin. Nyrkkisääntönä on pidetty, että viisi 
vuorokautta puutiaisen pureman jälkeen havait-
tava 5 cm laaja ihomuutos sopii EM-diagnoo-
siin. Pienemmät ja nopeammat reaktiot voivat 
olla puutiaisen syljen ainesosista johtuvaa tuleh-
dusta.

Klassisin EM:n muoto on rengasmainen (reu-
noilta punoittava, keskiosasta jo vaalennut), 
mutta EM saattaa olla myös koko alueelta pu-
noittava jopa useammin kuin rengasmainen. 
Tällöin erotusdiagnostiikka esimerkiksi ruu-
sun suhteen voi olla hankalaa. EM-alueeseen ei 
yleensä liity kipua, turvotusta, kutinaa eikä hil-
seilyä, mutta lievä kuumoitus on melko yleistä. 
EM:n punoitus on usein niin hailakka, että sitä 
voi olla vaikea havaita. Taivealueilla se on usein 
muodoltaan soikea tai nauhamainen. Tärkeää 
on muistaa, että EM kehittyy vain noin puolelle 
borreliainfektion saaneista.

Borreliat voivat jo varhaisvaiheessa päästä ve-
reen ja aiheuttaa kuumetta, uupumusta sekä li-
has- ja päänsärkyä. Hematogeenisen leviämisen 
seurauksena voi syntyä myös multippeleja EM-
leesioita, mutta niitä tavataan Euroopassa vain 
harvoin (Oksi ym. 2001, Hytönen ym. 2008).

EM:n lähistölle korvalehteen tai nänninpi-
haan kehittyy joskus kasvainmainen, punoittava 

Kuva 1.  A ) Klassinen rengasmainen erythema migrans. Kuva: TYKS, ihotautiklinikan arkisto. B) Jo laajaksi levinnyt mutta silti koko 
alueelta punoittava erythema migrans. Kuva: Jarmo Oksi.

A B

Taulukko 1.  L ymen borrelioosin kliininen kuva.

Erythema migrans (EM)
Varhaisvaiheen ihoinfektio
Puutiaisen pureman ympärille 3–30 vrk:ssa leviävä halkaisijal-

taan yli 5 cm:n punoitus 
Ei tarvetta vasta-ainemittaukseen 

Levinnyt borreliainfektio
Voi kehittyä ilman havaintoa EM:stä tai puutiaisen puremasta; 

oireiden alku vuoden kuluessa (tavallisimmin 1–3 kk:n  
kuluessa)

Vähäoireinen pitkäkestoinen tai uusiva meningiitti tai menin-
goradikuliitti

Aivohermohalvaus (tyypillisin on kasvohalvaus)
Hitaasti kehittyvä aivojen valkean aineen tulehdus (erotus

diagnostiikka MS-tautiin)
Niveltulehdus, yleensä oligoartriitti (edeltävänä usein epäspesi-

finen paikkaa vaihtava niveloireilu)
Ihon myöhemmin ilmenevät manifestaatiot: borrelialymfosy-

tooma ja acrodermatitis chronica atrophica
Sydänmanifestaatioista AV-johtumishäiriö tyypillisin
Silmäoireisto: varhaisvaiheen konjunktiviitti, myöhemmin iriitti, 

retinavaskuliitti tai keratiitti
Yleensä antibioottikuurin jälkeinen hoitotulos hyvä, mutta  

disseminoituneesta taudista residuaalioireita 10–20 %:lle
Diagnoosiin vaaditaan laboratorionäyttö infektiosta, mutta 

hoidon jälkeen vasta-aineseuranta ei ole välttämätön

Lymen borrelioosin diagnostiikka ja hoito



1486

ja hitaasti paraneva lymfosytooma. Kroonisen 
ihoinfektion seurauksena saattaa kehittyä jopa 
vuosikausia etenevä acrodermatitis chronica 
atroficans (ACA) (Hytönen ym. 2008). Tässä 
tautimuodossa iho aluksi turpoaa, sitten tum-
menee ja surkastuu. Tavallisin esiintymispaikka 
on alaraajan ojentajapuoli – joskus molemmin 
puolin.

Niveltulehdukset. Paikkaa vaihtavat lihas- 
ja nivelkivut ovat usein laajalle levinneen tau-
din ensioireita. Artriitti kehittyy yleensä vasta 
muutaman kuukauden kuluttua infektion al-
kamisesta (Steere 2001). Luonteeltaan niveltu-
lehdus on usein mono- tai oligoartriitti, ja sitä 
luonnehtii pikemminkin turvotus kuin kipu. 
Tulehdusvaiheet voivat olla aluksi lyhyitä ja oi-
reettomien kausien pituus saattaa vaihdella suu-
resti. Isojen nivelten oligoartriitit ovat yleisim-
piä, mutta myös pikkunivelten tulehduksia voi 
kehittyä. Osalla potilaista niveloireet paranevat 
spontaanisti. Kymmenellä prosentilla potilaista 
tauti kroonistuu ja nivelpintoihin voi kehittyä 
tuhoja. Bakerin kystan tulehdus saattaa kehit-
tyä. Harvinaisempia oireita ovat myös tendinii-
tit ja daktyliitit ja vielä harvinaisempia myosiitit 
ja osteomyeliitit. Lymen borrelioosiin voi liittyä 
fibromyalgia, johon antibioottihoito ei yleensä 
tehoa.

Artriitti ainoana borrelioosin ilmentymänä on 
lapsilla yleisempi kuin aikuisilla. Se on kuitenkin 
pienillä lapsilla yleensä lievempi ja lyhytkestoi-
sempi kuin vanhemmilla lapsilla tai aikuisilla. 
Lisäksi on syytä huomata, että borrelioiden la-
jierojen vuoksi artriittia esiintyy Euroopassa vä-
hemmän kuin Yhdysvalloissa.

Neurologisista oireista yleisin on kasvoher-
mohalvaus (Lahdenne ym. 2001, Hytönen ym. 
2008). Molemminpuolinen kasvohalvaus on var-
sinkin lapsilla lähes aina borrelian aiheuttama. 
Myös muiden aivohermojen halvauksia esiintyy. 
Esimerkiksi silmän liikuttajalihasten neuriitti-
taustainen toimintahäiriö voi aiheuttaa kaksois-
kuvia. Borrelian aiheuttama aivokalvotulehdus 
on hitaasti kehittyvä ja muistuttaa taudinkuval-
taan selvästi enemmän ns. aseptista kuin baktee-
rimeningiittiä ja saattaa olla lievä, pitkäkestoi-
nen tai uusiutuva. Borreliameningiittiä esiintyy 
jopa kokonaan ilman päänsärkyä. Meningora-

dikuliitti (Bannwarthin oireyhtymä) on aikuisilla 
yleinen. Se voi esiintyä polttavana kipuna, tun-
tomuutoksina tai halvauksena raajassa tai varta-
lossa ja siirtyä tois(t)en hermojuur(i)en alueelle. 
Joskus ilmaantuu pitkänkin oireettoman kauden 
jälkeen voi etenevä enkefalomyeliitti (aivojen ja 
selkäytimen tulehdus), MS-tautiin sopivia hal
vaus- ym. oireita, kuten näköhermon tulehdus 
tai loitontajahermon pareesi, virtsarakon toi-
mintahäiriöitä, epätyypillisiä halvauksia, epilep-
tisiä kohtauksia, enkefalopatia tai jopa demen-
tia. Ääreishermoston oireina voi esiintyä mono-
neuropatioita tai joskus polyneuropatiaa.

Silmäoireista lievää sidekalvotulehdusta esiin-
tyy Lymen taudin varhaisvaiheessa. Levinneen 
taudin oireisiin saattavat kuulua iriitti, korio-
retiniitti, retinavaskuliitti, keratiitti, hyaliitti ja 
optikusneuriitti. Silmien valonarkuus on melko 
yleinen oire, joka saattaa liittyä meningiittiin 
(Hytönen ym. 2008).

Sydänoireita ilmaantuu noin 10 %:lle borre-
lioosipotilaista (Hytönen ym. 2008). Klassisin 
oire on AV-johtumishäiriö, joka useimmiten on 
ohimenevä, mutta väliaikaista tahdistinta saate-
taan tarvita. Sydänlihas- ja sydänpussitulehdus 
voivat olla borrelioosista johtuvia. Harvinaisem-
pia ilmenemismuotoja ovat hankalahoitoiset ryt-
mihäiriöt ja laajentava kardiomyopatia.

Diagnoosi

Lymen borrelioosin diagnoosi on aina perus-
taltaan kliininen, mutta tueksi tarvitaan labo-
ratoriotutkimuksia (taulukko 2) (Hytönen ym. 
2008). Perusteellinen anamneesi on diagnostii-
kan kulmakivi. Puutiaisen pureman tai EM:n 
puuttuminen anamneesista ei kuitenkaan sulje 
pois borrelioosia. Tieto lemmikkieläimiin kiin-
nittyneistä puutiaisista antaa joskus vihjeen 
siitä, että potilas itsekin liikkuu alueilla, joissa 
puutiaisia esiintyy.

Epäspesifisistä laboratoriolöydöksistä laskon 
ja CRP-pitoisuuden suureneminen on suhteelli-
sen harvinaista. Meningoradikuliitille ovat tyy-
pillisiä aivo-selkäydinnesteen lymfosytaarinen 
pleosytoosi (yleensä joitakin kymmeniä tai joi-
takin satoja leukosyyttejä x 106/ml) ja suuren-
tunut proteiinipitoisuus. Lievästi suurentuneita 
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tumavasta-aine- ja aminotransferaasipitoisuuk-
sia todetaan melko usein.

Vasta-aineet. Spesifinen diagnoosi perustuu 
yleisimmin vasta-aineiden mittaamiseen joko 
seerumista tai aivo-selkäydinnesteestä (Aguero-
Rosenfeld ym. 2005, Wilske ym. 2007). Taval-
lisesti vasta-aineet määritetään ensin EIA-mene-
telmää käyttäen. Maassamme on käytössä erilai-
sia vastaustapoja, kuten puolikvantitaviinen ja 
kvantitatiivinen. Varmistukseen voidaan käyttää 
Western blotting ‑analyysiä tai esimerkiksi viime 
aikoina melko spesifiseksi osoittautunutta VlsE-
proteiinin C6-peptidin vasta-ainetestiä, jonka 
herkkyys voi kuitenkin olla heikompi kuin koko 
bakteeria käyttävien testien. IgM-vasta-aineet 
kehittyvät yleensä kuukauden kuluessa ja hä-
viävät usein, mutteivät läheskään aina, puolen 
vuoden kuluessa tartunnasta. IgG-pitoisuudet 
suurenevat 6–8 viikossa ja ovat suurimmillaan 
puolen vuoden kuluttua. Varhaisvaiheessa vas-
ta-aineiden tuotanto on heikkoa ja positiivinen 
tulos saadaan menetelmän mukaan vaihdellen 
vain 30–70 %:ssa tapauksista. Pelkän EM:n 
diagnoosi onkin lähinnä kliininen, eikä vasta-

ainemittauksia yleensä tarvita ennen diagnoosia 
tai sen jälkeenkään.

Laajalle levinneen infektion aikana vasta-ai-
nepitoisuudet ovat yleensä selvästi suurentuneita 
ja serologinen diagnostiikka toimii luotettavam-
min kuin varhaisvaiheessa (Aguero-Rosenfeld 
ym. 2005, Wilske 2007). Yksittäisiä seronega-
tiivisia tapauksia esiintyy kuitenkin myös tässä 
taudin vaiheessa. Koska vasta-ainepitoisuuksien 
muutokset ovat hitaita, kannattaa vasta-ainemit-
taus uusia aikaisintaan kuukauden kuluttua en-
simmäisestä määrityksestä. Keskushermostoon 
levinnyttä Lymen borrelioosia epäiltäessä tulee 
aina tutkia sekä seerumin että aivo-selkäydinnes-
teen borreliavasta-aineet ja määrittää intratekaa-
linen vasta-ainetuotanto. Intratekaalinen vasta-
ainetuotanto on selvä merkki neuroborrelioosis-
ta mutta ei kuitenkaan ehdoton vaatimus neu-
roborrelioosidiagnoosille. Tyypillinen kliininen 
kuva yhdistettynä esimerkiksi aivo-selkäydinnes-
teen lymfosytoosiin on usein riittävä diagnoosin 
ja varsinkin hoidon aloittamisen perusta.

Serologiset testit voivat antaa pieniä vääriä 
positiivisia tuloksia (useammin IgM kuin IgG-

Taulukko 2.  Lymen borrelioosin diagnostiikka.

Tutkimus Erythema migrans 1 Disseminoituneeseen borrelioosiin sopivat oireet 

Testin aihe Jatkotoimet, kun  
testitulos positiivinen

Jatkotoimet, kun  
testitulos negatiivinen

Seerumin  
vasta-aineet 

Ei välttämätön 
Voidaan tutkia ennen 

tai jälkeen hoidon 

Tehdään aina Hoito, jos oireet klassi-
set tai voimakkaat 

Seuranta ja/tai jatko-
tutkimuksia, jos ei 
objektiivisia löydöksiä 

Uusi näyte ja vasta- 
ainemittaus

PCR, jos oireet klassiset 
tai voimakkaat 

Selkäydinnesteen  
vasta-aineet 

Neurologisten oireiden 
yhteydessä 

Hoito, ainakin jos int-
ratekaalista vasta-ai-
netuotantoa 

Ei sulje pois neuro
borrelioosia

PCR Tutkimuskäytössä Aina, kun otetaan 
selkäydinneste- tai 
nivelnestenäyte tai 
esim. nivelkalvo
biopsianäyte

Spiroketemiaa epäil-
täessä plasmasta 
korkeakuumeiselta 
potilaalta

Hoito riippumatta vas-
ta-ainepitoisuudesta

Ei sulje pois Lymen 
borrelioosia

Viljely Tutkimuskäytössä Tutkimuskäytössä Hoito Ei sulje pois Lymen 
borrelioosia

1  Hoito kliinisen kuvan perusteella (vasta-ainearvoista riippumatta)

Lymen borrelioosin diagnostiikka ja hoito
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luokan osalta) mononukleoosia, lupus eryt-
hematosus disseminatusta (LED:tä) ja reumaa 
sairastavilla. Ristireaktion takia saattaa muissa 
borreliooseissa ja kupassa esiintyä suurentuneita 
B. burgdorferi ‑vasta-ainepitoisuuksia. Vasta-ai-
nepitoisuudet pienenevät yleensä selvästi puolen 
vuoden – vuoden kuluessa hoidon jälkeen. Sil-
ti merkittävällä osalla potilaista esiintyy lievästi 
suurentuneita arvoja useiden vuosien ajan ilmei-
sen menestyksellisesti hoidetun infektion jälkeen 
(Oksi ym. 2007). Ainakin suurella enemmistöllä 
niistä, joille kehittyy pysyvä serologinen reak-
tiivisuus laajalle levinneen borrelioosin hoidon 
jälkeen, on borreliat mitä ilmeisemmin saatu 
häädettyä elimistöstä ja vasta-aineet pysyvät ns. 
serologisena arpena. Potilailla, joille on hoidon 
jälkeen jäänyt merkittäviä oireita, lienee oireiden 
mekanismi suurimmalla osalla reaktiivinen, im-
munologisen järjestelmän välittämä. Toistaiseksi 
on epäselvää, selittyvätkö jatkuvat oireet joilla-
kin potilailla edelleen kytevästä infektiosta.

Oireettomien verestä ei borreliavasta-aineita 
pidä mitata. Vasta-aineiden olemassaolo ei ole 
varma käynnissä olevan infektion merkki. Vas-
ta-aineita jää jäljelle aiemmin koetusta infektios-
ta. Vasta-ainemittauksen tulkintaan sisältyy aina 
myös kokonaan väärän positiivisen tuloksen ris-
ki. Oireetonta vasta-ainepositiivista henkilöä ei 
olekaan syytä hoitaa antibiootilla. Poikkeukse-
na tästä ovat potilaat, joilla on hiljattain (esim. 
puolen vuoden aikana) ollut todennäköinen EM 
(Hytönen ym. 2008).

Borrelian genomista valitun DNA-alueen mo-
nistaminen polymeraasiketjureaktiolla (PCR) 
on tuonut Lymen borrelioosin diagnostiikkaan 
oman lisänsä mutta ei ole kuitenkaan toistaisek-
si täyttänyt sille asetettuja toiveita (Hytönen ym. 
2008). Negatiivinen PCR-testin tulos ei koskaan 
sulje pois Lymen borrelioosia. PCR on kuitenkin 
viljelyn lisäksi ainoa menetelmä, jota käyttäen 
voidaan seronegatiivisen potilaan tapauksessa 
päästä varmaan diagnoosiin. Aivo-selkäydin-
neste, nivelneste ja kudosnäytteet soveltuvat 
PCR-testiin parhaiten. Verinäytteestä borrelian 
DNA:ta ei vähäisen herkkyyden vuoksi kannata 
tutkia muutoin kuin enintään korkeakuumeisel-
ta potilaalta spiroketemiaa epäiltäessä.

Hoito ja ehkäisy

Lymen borrelioosin hoidossa on yleisesti nouda-
tettu jakoa kahteen potilasryhmään: EM-potilai-
siin ja muihin (Steere 2001). Rajanvetoa joudu-
taan käymään mm. silloin, kun potilaalla esiin-
tyy EM ja samanaikaisesti kuumeilua, joka voi 
olla merkkinä spiroketemiasta ja laajalle levin-
neestä infektiosta. On syytä huomata, että hoi-
tokäytännöt saattavat vaihdella eri maiden välil-
lä ja myös maan sisällä eri hoitokeskuksissa.

Varhaisvaiheen paikallisen infektion (EM) 
hoitoon voidaan käyttää kahden viikon pitui-
sena kuurina amoksisilliinia (tavallisimmin ai-
kuisilla 1 g kahdesti vuorokaudessa, lapsilla 
50 mg/kg/vrk), doksisykliiniä (aikuisilla 100 mg 

Kuva 2.  N ymfivaiheessa (nuoli) puutiaisen koko on 1–2 mm eikä aikuinenkaan puutiainen ole ennen veriateriaa 3 mm:ä isompi. 
Puutiaisen kehitysvaiheista larva eli toukkavaihe on kooltaan noin 1 mm (ei kuvassa). Kuvat: Miikka Peltomaa.
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kahdesti vuorokaudessa), kefuroksiimiaksetiilia 
(aikuisilla 500 mg kahdesti vuorokaudessa, lap-
silla 30 mg/kg/vrk) tai atsitromysiiniä (kokonais-
annos aikuisilla 3–6 g ja lapsilla 60–120 mg/kg) 
(taulukko 3). Penisilliinille allergisten lasten 
vaihtoehtolääkkeitä ovat kefuroksiimiaksetii-
li tai atsitromysiini. Tärkeää on muistaa, että 
fluorokinolonit ja kefaleksiini, jota yleisesti käy-
tetään ihoinfektioiden hoidossa, ovat tehotto-
mia borrelioosissa. Jos potilaalla esiintyy lieviä 
yleisoireita EM:n lisäksi, suositellaan kolmen 
viikon hoitoa. Jos yleisoireet ovat 
voimakkaita, on syytä epäillä spi-
roketemiaa ja tutkia tarvittaessa 
myös selkäydinneste sekä harkita 
suonensisäisen antibioottihoidon 
aloitusta. Hoitotulokset EM:ssä 
ovat erittäin hyvät. Koska infek-
tio voi jatkua spontaanisti paran-
tuneen EM:n jälkeen, suositellaan 
viimeisen puolen vuoden kuluessa 
esiintyneen selvän EM:n hoitamis-
ta jälkikäteen kahden viikon hoi-
dolla.

Hoitokäytännöt vaihtelevat 
erityisesti disseminoituneessa 
infektiossa. Hoidon toteuttamises
ta kannattaa konsultoida asiaan 
perehtynyttä erikoislääkäriä. Ny-
kyisen suomalaisen käytännön 
mukaan hoidoksi suositellaan 
keftriaksonia (2 g/vrk) suoneen 

2–3 viikon ajan. Suonensisäistä hoitoa voidaan 
joskus jatkaa suun kautta otettavalla 1–3 kuu-
kauden kestoisella amoksisilliini- tai doksisyk-
liinikuurilla. Tuore suomalaistutkimus kuitenkin 
viittaa siihen, että jatkohoidosta ei olisi hyötyä, 
jos suonensisäisen keftriaksonilääkityksen kesto 
on ollut kolme viikkoa (Oksi ym. 2007).

Tietyissä tilanteissa voidaan myös päätyä kor-
vaamaan suonensisäinen antibioottihoito pitkäl-
lä suun kautta otettavalla amoksisilliini- tai dok-
sisykliinikuurilla. Harvoissa tapauksissa, esimer-

y d i n a s i a t

➤  Jos puutiainen saadaan poistettua vuorokauden  
kuluessa, infektioriski on vähäinen.

➤  Suomessa on vuosittain n. 4 000 borrelioositartuntaa, 
joista suurin osa on ihoon rajoittuneita varhaisvaiheen 
borreliainfektioita.

➤  Erythema migrans (EM) saattaa olla koko alueelta  
punoittava jopa useammin kuin rengasmainen.

➤  Pelkän EM:n diagnoosi on lähinnä kliininen, eikä  
vasta-ainemittauksia yleensä tarvita ennen diagnoosia 
tai sen jälkeenkään.

➤  Vaikeaan invalidisoitumiseen johtavia borreliooseja 
esiintyy varsin harvoin ja hoitotulokset levinneessäkin 
taudissa ovat yleensä hyviä.

Taulukko 3.  L ymen borrelioosin hoito.

Oire Antibiootti Annos Antibioottivaihtoehdot Annos

Erythema migrans Amoksisilliini 3 x 500–1000 mg x 3 
14 vrk:n ajan

Doksisykliini
Kefuroksiimiaksetiili
Atsitromysiini

100 mg x 2  14 vrk:n ajan
500 mg x 2  14 vrk:n ajan
500 mg x 1  10 vrk:n ajan

Acrodermatitis chronica 
atrophicans

Keftriaksoni 2 g x 1 suoneen  
14–21 vrk:n ajan

Amoksisilliini
Doksisykliini

500 mg x 3  1–2 kk:n ajan
100 mg x 2  1–2 kk:n ajan

Neuroborrelioosi Keftriaksoni 2 g x 1 suoneen  
14–21 vrk:n ajan

Doksisykliini 100 mg x 2  1–3 kk:n ajan

Sydänoireet Keftriaksoni 2 g x 1 suoneen  
14–21 vrk:n ajan

–

Artriitti Keftriaksoni 2 g x 1 suoneen  
14–21 vrk:n ajan

Amoksisilliini
Doksisykliini

500 mg x 3  1–2 kk:n ajan
100 mg x 2  1–2 kk:n ajan

Lymen borrelioosin diagnostiikka ja hoito
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kiksi kun on saatu mikrobiologinen varmistus 
infektion jatkumisesta, antibioottihoito saate-
taan joutua uusimaan vaikean oireiston vuoksi. 
Tällöin voidaan käyttää esimerkiksi kuukauden 
kestoista suonensisäistä keftriaksonikuuria. Dis-
seminaation varhaisessa vaiheessa, lähinnä mul-
tippelin EM:n yhteydessä oraalinen doksisyklii-
nihoito (100 mg kahdesti vuorokaudessa kolmen 
viikon ajan) on todettu yhtä tehokkaaksi kuin 
suonensisäinen keftriaksonihoito (2 g x 2 kah-
den viikon ajan) (Dattwyler ym. 1997).

Toisessa ulkomaisessa tutkimuksessa on to-
dettu, että kroonisenkin borrelioosin hoidos-
sa suun kautta otettava doksisykliini (100 mg 
kahdesti vuorokaudessa neljän viikon ajan) olisi 
yhtä tehokas kuin keftriaksonilääkitys (2 g vrk 
kahden viikon ajan) jatkettuna suun kautta otet-
tavalla doksisykliinillä (100 mg x 2 kahden vii-
kon ajan) (Ogrinc ym. 2006).

Oireet voivat hävitä hoidon jälkeen yllättä-
vän hitaasti, ja esimerkiksi niveloireiston sam-
muminen antibioottikuurin jälkeen kestää toisi-
naan yli puoli vuotta (Oksi ym. 2007). Tämä 
hidas toipuminen kertonee siitä, että tulehdusta 
ylläpitävät mekanismit ovat suurelta osin myös 
reaktiivisia eivätkä pelkästään suoria, baktee-
rin invaasioon liittyviä. Oireiden jatkumista tai 
sammumista ei voidakaan pitää hoidon tehok-
kuuden mittarina ainakaan siinä vaiheessa, kun 
mietitään, onko hoito jo ollut tarpeeksi pitkä. 
Yhdysvaltalaisessa aineistossa noin 10 %:lla 
hoidetuista borrelia-artriittipotilaista niveloireet 
jatkuvat (ns. antibioottiresistentti artriitti) (Stee-
re 2001). Tämän etiologia ei ole täysin selvä; 
taustalla ajatellaan olevan autoimmuunireaktio, 
mutta infektion jatkumisen mahdollisuuttakaan 
ei ole voitu sulkea pois. Tärkeää on muistaa, 
että vasta-ainepitoisuuksien seurannalla ei juuri 
ole merkitystä hoitotuloksen arvioinnissa, koska 
onnistuneenkin hoidon jälkeen vasta-ainearvot 
pysyvät suurentuneina monen potilaan tapauk-
sessa kuukausia ja jopa vuosia.

Lymen borrelioosia vastaan ei edelleenkään 
ole saatavilla rokotetta. Borrelioiden antigee-

ninen vaihtelevuus ja rokotteen mahdollisesti 
laukaisema autoimmuniteetti hidastavat rokot-
teiden kehittämistä (Hytönen ym. 2008). Paras 
suojautumiskeino on puutiaisen puremien vält-
täminen suojaavalla vaatetuksella. Päivittäinen 
koko kehon tarkastaminen luonnossa liikku-
misen jälkeen ja ihoon tarttuneiden puutiaisten 
poistaminen »punkkipinseteillä» kuuluu oleelli-
sena osana mökkeilijän ja retkeilijän iltatoimiin 
(www.punkki.net, www.reumaliitto.fi/punkki). Pel-
kän puutiaisen pureman vuoksi ei antibioottihoi-
toa tarvita. Erityisen riskialttiilla alueella ehkäi-
syksi voidaan harkita 200 mg:n kerta-annosta 
doksisykliiniä, jos puutiainen on ollut hyvin pai-
sunut ja siten oletettavasti ollut kiinnittyneenä 
yli vuorokauden. Raskaana oleville suositellaan 
ehkäisyksi amoksisilliinia kolmen vuorokauden 
ajan (näyttö varmasta hyödystä puuttuu).

Lopuksi

Borreliainfektioiden tasaisesti lisääntyvä määrä 
saattaa johtua osin puutiaiskannan lisääntymi-
sestä, mutta osin kyse voi olla lisääntyneestä 
diagnostiikasta. Varhaisvaiheen infektio muo-
dostaa ylivoimaisen enemmistön todettavista 
infektioista, eikä vasta-ainetutkimuksia  täl-
löin välttämättä tarvita. Levinneen borreliain-
fektion diagnoosi puolestaan joitakin harvoja 
poikkeuksia lukuun ottamatta vaatii kliinisen 
kuvan tueksi laboratorionäytön. Borreliavasta-
ainetutkimuksien käyttöön liittyviä ongelmia ei 
valitettavasti ole pystytty ratkaisemaan, vaikka 
menetelmät ovatkin viime vuosina jonkin ver-
ran parantuneet. Koska kyseessä on antibioo-
teilla hoidettava tauti, joudutaan väistämättä 
tilanteeseen, jossa hoidon aloittamisen kriteerit 
ovat väljemmät kuin varman diagnoosin kritee-
rit. Vaikeaan invalidisoitumiseen johtavia bor-
reliooseja esiintyy kuitenkin varsin harvoin, ja 
hoitotulokset ovat levinneessäkin taudissa yleen-
sä hyviä.
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