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G i r i ş 
Lyme hastalığı İlk kez 1975'de Amerika Birleşik 

Devletleri, Connecticut Lyme bölgesinde yaşayan ço
cuklarda ve onların ebeveyn ve komşularında inflama-
tuar artropati ile seyreden bir hastalık olarak tanımlan
mıştır (1,2). 

Bu hastalık infeksiyöz bir hastalık olup, kene 
(Ixodes ricinus) ısırığı ile insana geçer. Etken mikroor
ganizma 1982'de kesin olarak belirlenmiştir. Sitiliz et
keni treponamaya benzer bir spiroket olup "Borrelia 
Burgderferi" olarak isimlendirilmiştir (3). 

Hastalık sitiliz gibi pek çok sistemi tutar. Dermato-
lojik, nörolojik, kardiak, romatolojik ve oftalmik bulguları 
vardır. ABD'den sonra, Avrupa ve Avustralya'da da gö
rülmüştür (4,6). Ülkemizde ilk kez 1990'da Lyme has
talığı bildirilmiştir (7). 

Bu makalede oküler sistemi de tutan ve oftalmolo
glar tarafından az bilinen bu hastalığın ülkemizde de 
görülmeye başlanması üzerine, hastalık ve oküler bul
guları hakkında bilgi vermek amaçlanmıştır. 

B u l g u l a r 

Üç klinik evre olduğu gösterilmiştir. Hastalık alev
lenmeler ve iyileşmeler gösterir. Evreler arasında aylar 
veya yıllar olabilir (8). 

E v r e 1 (En feks iyon) 
Sistemik semptom ve bulgular: Eritema kronikum 

migrans, ateş lenfadenopati, başağrısı, boyun^utulması, 
bulantı, grip benzeri semptomlar. 

Oküler bulgular: Fotofobi, konjonktivit, periorbital 
ödem. Konjonktivit özellikle palpebral konjonktivayı tu
tar, folliküler tiptedir. Lenfadenopati olabilir ya da ol
mayabilir. Hastalık asemptomatik olsa bile folliküler 
reaksiyon ısrar edebilir (9,10). 
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E v r e 2 ( D i s s e m i n a s y o n ) 
Sistemik semptom ve bulgular: Eritema kronikum 

migrans, çarpıntı, aritmi, kalp bloğu, myokardit, artralji, 
papil ödemi, menenjit, kranial nevrit, Bell paralizisi, 
ağrılı radikülopati, ansefalit. 

Göz bulguları: İridosiklit, üveit, vitritis, pars plani-
tis, koroiditis, panoftalmi, maküler ödem, orbital myozit. 

Nörooftalmolojik bulgular: Optik disk ödemi, optik 
disk solukluğu, AİON, optik nevrit, Horner sendromu, 
Argyll-Robertson pupillası. ^ 

Üveit çoğunlukla bilateraldir. Granülomatöz veya 
nongranülomatöz olabilir ve bu tip üveitlerin tüm bulgu 
ve sekellerini içerebilir (11). Arka segmentte pars pla-
nit, vitritis, multifokal ve diffüz koroiditis, papillit, eksu-
datif ve traksiyonel retina dekolmanı olabilir (12,13). 

2. evrede kasların borrelia ile invazyonu sonucu 
geliştiği ileri sürülmüş orbital myozit olgusu da bildiril
miştir (14). 

Nörooftalmolojik bulgular: En majör bulgu papil 
ödemdir, menlngoansefalitle beraber görülür. Bazan 
artmış Intrakranial basınç ve geçici görme kayıpları ola
bilir (15,16). Psödotümör serebri ile ayırıcı tanısında, 
serebrospinal sıvıda lenfositozis ve artmış protein oluşu 
yardımcı olabilir (16-18). 

III., IV., VI., VII. sinir parallzileri olabilir (16,19-21). 

Lyme hastalığında gözlenen optik atrofi optik nöro-
patiden çok papilödem ve menenjit sonucudur (8). 

Literatürde Lyme hastalığına bağlı olduğu düşünü
len AİON (21,22), optik nevrit (16,19,20,24), Horner 
sendromu (25) ve Argyll Robertson pupillası (16) vaka
ları bildirilmişse de etyolojinin Lyme hastalığı olduğu tar
tışmalıdır (8). 

E v r e 3 ( G e ç - İ m m ü n o l o j i k ) 
Sistemik semptom ve bulgular: Akrodermatitis kro-

nika atrofikans, artrit, yorgunluk, ansefalomyelit, de-
myelinızasyon (Multipl skleroz benzeri), anoreksia ner-
vosa, demans, lenfadenopati splenomegali. 
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Göz bulguları: Stromal keratit, episklerit, orbital 
myozlt, kortikal körlük. 

Stromal keratit geç ortaya çıkar, yüzeyel ve derin 
korneal ı'nflltratlar mevcuttur. İnfiltrasyonun kenarları 
bulanıkdır, punktat boya alabilir. Endotelyal yüzde, İnce 
beyaz keratik presipitatlar olabilir. Stromal ödem ve da-
marlanma yoktur (9,24,26-29). 

3. evrede akut, konjeste, ağrılı episklerit olabilir 
(27,30). 

Gerek keratit, gerekse episkleritin lokal korti-
kosteroldlere yanıt vermesi olayın geç İmmünolojik bir 
reaksiyon olduğunu desteklemektedir. 

Bu evrede kortikosteroidlere yanıt alınan bir orbital 
myozlt olgusu da bildirilmiştir (31). 

Literatürde kortikal körlüğü olan bir Lyme olgusu 
bildirilmiştir (32). Ancak etyolojinin Lyme hastalığı ol
duğu şüphelidir (8). 

Literatüre göre henüz Lyme borreliozlsinin terato-
jenik etkisi kesin olarak saptanmamıştır (8,32). 

T a n ı 
Serolojik Testler: 

Enzyme linked immünoabsorbent assay (ELİSA) 
ve immünofluorescence antlbody (İFA) en çok kulla
nılan testlerdir. İkisi de hasta serumundaki Borrelia 
Burgderferi İle reaksiyona girmiş Ig M ve Ig G'yi ölçer. 
İFA testi 1/256'nın üzerinde ise pozitiftir. Hastalığın ilk 
günlerinde antikor tltrasyonu düşüktür. Daha sonra Ig 
M, 3-6. haftalar arasında en üst düzeye ulaşır. Ig G 
ise aylar sonra yükselir. ELİSA testi daha hassas ol
makla beraber pozitif test kriteri henüz standardize 
edilmemiştir. Serolojik testlerin bazı dezavantajları şun
lardır: Sınırlı sensltlvite, latent periyod uzunluğu (erken 
enfeksiyon devresinde negatif sonuç), antibiyotik teda
visinden sonra cevapta azalma, sitiliz ve diğer infek-
siyonlarla cross reaksiyon. 

Bu nedenle şüpheli Lyme olgularında VDRL ve 
FTA-ABS (Fluorescent treponamal antibody absorp-
tion) testi de yapılmalıdır (8). 

Kültür 

Hastalardan kültür elde etmek zor olmasına rağ
men Borrelia Burgderferi kan, sinovlal ve spinal mayi, 
retina, vitreus (33), beyin, deri ve diğer organlardan 
izole ve identifiye edilmiştir (8). 

Diğer Tanı Kriterleri 

Lyme hastalığının tek patognomonik tanı kriteri 
kene ısırığını takiben 4-30 gün zarfında o bölgede 
meydana gelen eritema kronikum migransdır (34). Bu 
eritem makûl ve papül olarak başlar, genişler, ortası 
solar, eritematöz annüler lezyon halini alır, kaşınabilir 
ve ağrı yapabilir. Tedavi edilmemiş lezyon birkaç hafta 
sonra İyileşir fakat bir yıla kadar tekrarlayabilir. Bu lez
yon hastaların yarısında görülmeyebilir (6,34). 

Bu nedenle ve serolojik testlerin yukarda anlatılan 
dezavantajlarından dolayı tanıyı koymak için diğer tanı 
kriterleri geliştirilmiştir (35) (Tablo 1). 

Tablo 1. Lyme hastalığı için tanı kriterleri 

SAHA KRİTER 
1) Endemik sahada bulunduktan sonraki 

30 gün zarfında eritema migrans (EM) 
gelişen hasta 

ENDEMİK 
2) Endemik sahada bulunan hastada bir 

veya daha fazla organ tutulumu ve 
pozitif seroloji 

1) Eritema migrans ve pozitif seroloji 
NONENDEMİK 

2) Eritema migrans ve iki veya daha fazla 
organ tutulumu 

E t y o p a t o g e n e z : 
Lyme boreliozislnln çok sistemi tutması, dokuların 

borelia spiroketi ile direk Invazyonu, plazma hücre
lerinin perivasküler infiltrasyonu sonucu meydana gelen 
vasküllt ve küçük damar tıkanması ve immünolojik 
reaksiyonlar ile açıklanmaktadır (38,39). 

T e d a v i 
Henüz unlform bir tedavi şeması yoktur. 

Evre 1 ve 2 için seçilecek İlaç oral tetrasiklin (250 
mg. 4x1/gün) veya doxisiklin (100 mg., 2x1/gün)dir. Te
davi süresi 10-30 gündür. Eğer hasta bu ilaçları kulla
namayacak durumda ise oral amoksillin (500 mg., 
4x1/gün) ve erltromlsin (250 mg., 3x1/gün) verilebilir 
(8,11). 

Evre 2 ve 3 için Intravenöz penisilin türevleri ve 
sefalosporin kullanılabilir. Bu evrede en çok kullanılan 
ilaç seftriaksondur (2 gr/gün, i.v., 14 gün) (8,11). 

Kortikosteroid kullanımı tartışmalıdır. Akut yararları 
görülse bile, önceden steroidle tedavi gören hastalarda 
antibiyotik tedavisinin daha yüksek oranda başarısız ol
duğunu gösterir yayınlar vardır (40). 

Oküler tedavi: Sistemik antibiyotik tedavi yanısıra 
konjonktivit, üveit ve keratit durumlarında lokal korti
kosteroid (damla formu 4x1/gün, 12x1/gün) kullanılır. 
Posterior sinesi için kuvvetli kısa etkili midriatik, siklo-
plejik damlalar (4x1/gün, 6x1/gün) kullanılır. Ciddi vitri-
tis ve klstoid maküler ödem varsa perioküler steroidler 
yapılır (10,11). İntermedier üveltte periferal retina krio-
koagülasyonu yapılması önerilmektedir (12). 

Literatürde oküler tutulumu olan ve sistemik ste-
roid kullanan hastalarda nüks daha çok gözlenmiştir 
(12,41). Diffüz koroldit ve eksüdatif retina dekolmanlı 
bir Lyme olgusunda bulguların kortikosteroidle kö-
tüleştlğl, uygun antibiyotikle süratle düzeldiği gösteril
miştir (13). Bu nedenle Lyme şüpheli üveitli hastalarda 
sistemik kortikosteroid kullanılmamalıdır. 

Hastalığa karşı aşı çalışmaları da yapılmaktadır. 
Eksperimental deneylerde aşı başarılı bulunmuştur, an
cak insan üzerinde henüz denenmemiştir (42). 
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