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Giris

Lyme hastaligi ilk kez 1975'de Amerika Birlesik
Devletleri, Connecticut Lyme bdlgesinde yasayan co-
cuklarda ve onlarin ebeveyn ve komsgularinda inflama-
tuar artropati ile seyreden bir hastalik olarak tanimlan-
mistir (1,2).

Bu hastalik infeksiy6z bir hastalik olup, kene
(Ixodes ricinus) Isirigi ile insana gecger. Etken mikroor-
ganizma 1982'de kesin olarak belirlenmistir. Sitiliz et-
keni treponamaya benzer bir spiroket olup "Borrelia
Burgderferi” olarak isimlendirilmigtir (3).

Hastalik sitiliz gibi pek ¢ok sistemi tutar. Dermato-
lojik, norolojik, kardiak, romatolojik ve oftalmik bulgular
vardir. ABD'den sonra, Avrupa ve Avustralya'da da go-
riilmiistiir (4,6). Ulkemizde ilk kez 1990'da Lyme has-
taligi bildirilmistir (7).

Bu makalede okiiler sistemi de tutan ve oftalmolo-
glar tarafindan az bilinen bu hastaligin ililkemizde de
goriilmeye baglanmasi lizerine, hastalik ve okiiler bul-
gulari hakkinda bilgi vermek amac¢lanmistir.

Bulgular

Ug Klinik evre oldugu gosterilmigtir. Hastalik alev-
lenmeler ve iyilesmeler gosterir. Evreler arasinda aylar
veya yillar olabilir (8).

Evre 1 (Enfeksiyon)

Sistemik semptom ve bulgular: Eritema kronikum
migrans, ates lenfadenopati, bagagrisi, boyun*utulmasi,
bulanti, grip benzeri semptomlar.

Okiiler bulgular: Fotofobi, konjonktivit, periorbital
odem. Konjonktivit 6zellikle palpebral konjonktivayi tu-
tar, follikiiler tiptedir. Lenfadenopati olabilir ya da ol-
mayabilir. Hastallk asemptomatik olsa bile follikiiler
reaksiyon israr edebilir (9,10).
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Evre 2 (Disseminasyon)

Sistemik semptom ve bulgular: Eritema kronikum
migrans, carpinti, aritmi, kalp blogu, myokardit, artralji,
papil 6demi, menenjit, kranial nevrit, Bell paralizisi,
agrih radikiilopati, ansefalit.

Goz bulgulan: iridosiklit, iiveit, vitritis, pars plani-
tis, koroiditis, panoftalmi, makiiler 6dem, orbital myozit.

Norooftalmolojik bulgular: Optik disk 6demi, optik
disk soluklugu, AION, optik nevrit, Horner sendromu,
Argyll-Robertson pupillasi. *

Uveit gogunlukla bilateraldir. Graniilomatdz veya
nongranillomatoz olabilir ve bu tip liveitlerin tim bulgu
ve sekellerini igerebilir (11). Arka segmentte pars pla-
nit, vitritis, multifokal ve diffiiz koroiditis, papillit, eksu-
datif ve traksiyonel retina dekolmani olabilir (12,13).

2. evrede kaslarin borrelia ile invazyonu sonucu
gelistigi ileri siiriilmiis orbital myozit olgusu da bildiril-
mistir (14).

Norooftalmolojik bulgular: En major bulgu papil
odemdir, meningoansefalitle beraber goriiliir. Bazan
artmis Intrakranial basing ve gegici gérme kayiplari ola-
bilir (15,16). Psodotiimoér serebri ile ayirici tanisinda,
serebrospinal sivida lenfositozis ve artmis protein olusu
yardimci olabilir (16-18).

I, IV, VL, VI. sinir parallzileri olabilir (16,19-21).

Lyme hastaliginda gozlenen optik atrofi optik néro-
patiden c¢ok papilodem ve menenjit sonucudur (8).

Literatirde Lyme hastaligina bagh oldugu diisiini-
len AION (21,22), optik nevrit (16,19,20,24), Horner
sendromu (25) ve Argyll Robertson pupillasi (16) vaka-
lan bildirilmigse de etyolojinin Lyme hastaligi oldugu tar-
tismalidir (8).

Evre 3 (Geg-immiinolojik)

Sistemik semptom ve bulgular: Akrodermatitis kro-
nika atrofikans, artrit, yorgunluk, ansefalomyelit, de-
myelinizasyon (Multipl skleroz benzeri), anoreksia ner-
vosa, demans, lenfadenopati splenomegali.
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Go6z bulgulari: Stromal keratit, episklerit, orbital
myozIt, kortikal korliik.

Stromal keratit gec ortaya cikar, yiizeyel ve derin
korneal rnflitratlar mevcuttur. infiltrasyonun kenarlan
bulanikdir, punktat boya alabilir. Endotelyal yiizde, ince
beyaz keratik presipitatlar olabilir. Stromal 6dem ve da-
marlanma yoktur (9,24,26-29).

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

Gerek keratit, gerekse episkleritin lokal korti-
kosteroldlere yanit vermesi olayin geg immiinolojik bir
reaksiyon oldugunu desteklemektedir.

Bu evrede kortikosteroidlere yanit alinan bir orbital
myozlt olgusu da bildirilmistir (31).

Literatiirde kortikal korliigii olan bir Lyme olgusu
bildirilmigtir (32). Ancak etyolojinin Lyme hastaligi ol-
dugu stiphelidir (8).

Literatiire gore heniiz Lyme borreliozlsinin terato-
jenik etkisi kesin olarak saptanmamistir (8,32).

Tani
Serolojik Testler:

Enzyme linked immiinoabsorbent assay (ELISA)
ve immiinofluorescence antlbody (iIFA) en cok kulla-
nilan testlerdir. ikisi de hasta serumundaki Borrelia
Burgderferi Ile reaksiyona girmis Ilg M ve Ig G'yi dlger.
IFA testi 1/256'nin lizerinde ise pozitiftir. Hastaligin ilk
glinlerinde antikor tltrasyonu diisiiktir. Daha sonra Ig
M, 3-6. haftalar arasinda en st diizeye ulasir. Ig G
ise aylar sonra yiikselir. ELISA testi daha hassas ol-
makla beraber pozitif test kriteri heniiz standardize
edilmemigtir. Serolojik testlerin bazi dezavantajlari sun-
lardir: Sinirh sensltlvite, latent periyod uzunlugu (erken
enfeksiyon devresinde negatif sonug), antibiyotik teda-
visinden sonra cevapta azalma, sitiliz ve diger infek-
siyonlarla cross reaksiyon.

Bu nedenle siipheli Lyme olgularinda VDRL ve
FTA-ABS (Fluorescent treponamal antibody absorp-
tion) testi de yapilmalidir (8).

Kiltir

Hastalardan kiiltiir elde etmek zor olmasina rag-
men Borrelia Burgderferi kan, sinovlal ve spinal mayi,
retina, vitreus (33), beyin, deri ve diger organlardan
izole ve identifiye edilmistir (8).

Diger Tani Kriterleri

Lyme hastaliginin tek patognomonik tani kriteri
kene 1sirigini takiben 4-30 giin zarfinda o bodlgede
meydana gelen eritema kronikum migransdir (34). Bu
eritem makal ve papil olarak baslar, genigler, ortasi
solar, eritemat6z anniiler lezyon halini alir, kasinabilir
ve agrn yapabilir. Tedavi edilmemis lezyon birka¢ hafta
sonra lyilesir fakat bir yila kadar tekrarlayabilir. Bu lez-
yon hastalarin yarisinda goriilmeyebilir (6,34).

Bu nedenle ve serolojik testlerin yukarda anlatilan
dezavantajlarindan dolay! taniyr koymak icin diger tani
kriterleri gelistirilmistir (35) (Tablo 1).
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Tablo 1. Lyme hastahg: igin tani kriterleri

SAHA KRITER
1) Endemik sahada bulunduktan sonraki
30 glin zarfinda eritema migrans (EM)
gelisen hasta
ENDEMIK
2) Endemik sahada bulunan hastada bir
veya daha fazla organ tutulumu ve
pozitif seroloji
1) Eritema migrans ve pozitif seroloji
NONENDEMIK
2) Eritema migrans ve iki veya daha fazla
organ tutulumu

Etyopatogenez:

Lyme boreliozisinin gok sistemi tutmasi, dokularin
borelia spiroketi ile direk Invazyonu, plazma hiicre-
lerinin perivaskiiler infiltrasyonu sonucu meydana gelen
vaskiillt ve kiigiik damar tikanmasi ve immiinolojik
reaksiyonlar ile agiklanmaktadir (38,39).

Tedavi
Heniiz uniform bir tedavi semasi yoktur.

Evre 1 ve 2 igin segilecek ilag oral tetrasiklin (250
mg. 4x1/giin) veya doxisiklin (100 mg., 2x1/gin)dir. Te-
davi siresi 10-30 giindiir. Eger hasta bu ilaglan kulla-
namayacak durumda ise oral amoksillin (500 mg.,
4x1/giin) ve erltromisin (250 mg., 3x1/giin) verilebilir
(8,11).

Evre 2 ve 3 igin Intravendz penisilin tirevleri ve
sefalosporin kullanilabilir. Bu evrede en ¢ok kullanilan
ilag seftriaksondur (2 gr/giin, iv., 14 giin) (8,11).

Kortikosteroid kullanimi tartismalidir. Akut yararlan
goriilse bile, 6nceden steroidle tedavi géren hastalarda
antibiyotik tedavisinin daha yiiksek oranda basarisiz ol-
dugunu gosterir yayinlar vardir (40).

Okiiler tedavi: Sistemik antibiyotik tedavi yanisira
konjonktivit, liveit ve keratit durumlarinda lokal korti-
kosteroid (damla formu 4x1/giin, 12x1/giin) kullanihr.
Posterior sinesi igin kuvvetli kisa etkili midriatik, siklo-
plejik damlalar (4x1/giin, 6x1/giin) kullanilir. Ciddi vitri-
tis ve kistoid makiiler 6dem varsa periokiiler steroidler
yapihir (10,11). intermedier iiveltte periferal retina krio-
koagiilasyonu yapilmasi onerilmektedir (12).

Literatiirde okiiler tutulumu olan ve sistemik ste-
roid kullanan hastalarda niiks daha c¢ok goézlenmistir
(12,41). Diffiz koroldit ve eksiidatif retina dekolmanl
bir Lyme olgusunda bulgularin kortikosteroidle ko-
tilestlgl, uygun antibiyotikle siiratle diizeldigi gosteril-
mistir (13). Bu nedenle Lyme siipheli liveitli hastalarda
sistemik kortikosteroid kullaniimamalidir.

Hastaliga karsi asi calismalari da yapilmaktadir.
Eksperimental deneylerde asi basarili bulunmustur, an-
cak insan lizerinde heniiz denenmemistir (42).



10.

1.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

LYME HASTALIGI VE OKULER BULGULAR

Kaynaklar

Steere AC, Malawista SE, Snydman DR, et al. An epidemic
of oligoarticular arthritis in children and adults in three
Connecticut communities. Arthritis Rheum 1977; 20:7-17.

Steere AC, Malawista SE, Hardin JA, et al. Erythema chro-
nicum migrans and Lyme arthritis- the enlarging spectrum.
Ann Intem Med 1977; 86:685-98.

Burgderfer W, Barbaur AG, Hayes OF, et al. Lyme disease-
a trickborne spirochetosis? Sciens 1982; 216:1317-19.

Ciesielski CA, Markowitz LE, Horsely R, et al. The geograp-
hic distribution of Lyme disease in the United States. Ann
NY Acad Sei 1988; 539:283-8.

Bannwarth A. Zur klink und Pathogenese der "chronischen
lymphocytaren meninigitis". Arch Psychiatr Nervenkr 1944;
117:161-85.

Finkel MF. Lyme disease and its neurologic complications.
Arch Neurol 1988; 45:99-104.

Cakir N, Akandere Y, Hekim N, KavanaikE, Yazici H. Tir-
kiye'de iki Lyme olgusu. Klinik Gelisim 1990; 4:839-41.

Winterkorn J. Lyme disease: Neurologic and ophthalmic
manifestations. Surv Ophthalmol 1990; 35-3:191-204.

Flach AJ, Lavoie PE. Episcleritis, conjunctivitis and keratitis
as ocular manifestations of Lyme disease. Ophthalmology
1990; 97-8:973-5.

Mumbaerts IM, Maudgal PC, Knockaet D. Bilateral follicular
conjunctivitis as a manifestation of Lyme disease. Am J
Ophthalmol 1991; 112-1:96-7.

Copeland RA. Lyme uveitis. Int Ophthalmol Clin 1990; 30-
4:291-3.

Breeveld J, Kothova A, Kuiper H. Intermediate uveitis and
Lyme borreliosis. Br J Ophthalmol 1992; 76:181 -2.

Bialasiewicz AA, Rubtecht KW, Neumann GOH, Blenk H.
Bilateral diffuse choroiditis and exudative retinal detachment
with evidence of Lyme disease. Am J Ophthalmol 1988;
105:419-20.

Atlas E, Novak SN, Duray PH, Steere AC. Lyme myositis:
Muscle invasion by borrelia burgdorferi. Ann Intem Med
1989,30:3 102-4.

Feder HM, Zalneratis EL, Rei L. Lyme disease:Acute focal
meningoencefalitis in a child. Pediatr 1989; 82:931-4.

Reik L, Burdorfer W, Donaldson JO. Neurologic abnormali-
ties in Lyme disease without erithema chronicum migrans.
Am J Med 1986; 81:73-8.

Raucher HS, Kaufman DM, Goldfarb J, et al. Pseudotumor
cerebri and Lyme disease: A new association. J Pediatr
1985; 107:931-3.

Jacobson DM, Frens DB. Pseudotumor cerebri syndrome
associated with Lyme disease. Am J Ophthalmol 1989; 108:
453-4,

Achermann R, Rense-Kupper B, Gollmer E, Schmidt R.
Chronic neurologic manifestations of erithema migrans bor-
reliosis. Ann NY Acad Sei 1988; 539:16-23.

Pachner AR, Duray P, Steere AC. Central nervous system
manifestations of Lyme disease. Arch Neurol 1989; 46:790-
5.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

™ 39.

40.

41.
42.

Stiernstedt G, Gustaffson R, Karlson M, et al. Clinical mani-
festations and diagnosis of neuroborreliosis. Ann NY Acad
Sei 1988; 539:46-56.

Schechter SL. Lyme disease associated with optic neuropa-
thy. Am J Med 1986; 81:143-5.

Smith JL, Parsons TM, Paris-Hamelin AJ, Porchen RK. The
prevalance of Lyme disease. J Clin Neuro-ophthalmol 1989;
9:225-8.

Bettuch A, Rocco E, Schwartz EG. Eye findings in Lyme
disease. Conn medicine 1987; 51:151-2.

Glauser TA, Brennon PJ, Galetta SL. Reversible Horner's
syndrome and Lyme disease. J Clin Neuro-ophthalmol
1989; 9:225-8.

Baum J, Barza M, Weinstein P, et al. Bilateral keratitis as a
manifestation of Lyme disease. Am J Ophthalmol 1988;
105:75-7.

Fox GM, Heilskov T, Smith JL Cocan's syndrome and sero-
reactivity to Lyme borreliosis. J Clin Neuro Ophthalmol 1990;
10:83-7.

Mac Donald AB. Lyme disease: A neuto-ophthalmologic
view. J Clin Neuro-ophthalmol 1987; 7:185-90.

Orlin SE, Lauffer JL. Lyme disease keratitis. Am J Ophthal-
mol 1989; 107:678-9.

Zaidman GW. Episcleritis and Symblepharon associated
with Lyme keratitis. Am J Ophthalmol 1990; 109:478-88.

Seiderberg KB, Leib ML. Orbital myositis with Lyme disease
Am J Ophthalmol 1990; 109:13-6.

Markowitz LE, Steere AC, Benach LJ, et al. Lyme disease
during pregnancy. JAMA 1986; 255:3394-5.

Steer AC, Duray PH, Kauffmann DJH, Wormser GP. Unila
teral blindness caused by infection with the Lyme spiro-
chete, Borrelia burgdorferi. Ann intern Med 1985; 103:382-
5.

Asbrink E, Howmark A. Early and late cutaneous manifesta-
tions in lodes-borne borreliosis. Ann NY Acad Sei 1988;
539:4-15.

Duffy J. Lyme disease. Infect Dis Clin North Am 1987;
1:511.

Duray PH. The surgical pathology of human Lyme disease:
An enlarging picture. Am J Surg Pathol 1987; 11:47-60.
Duray PH, Steere AC. Clinical pathologic correlations. Ann
NY Acad Sei 1988; 539:65-79.

Habicht GS, Beck G, Benach JL. The role of interleukin-1 in
the pathogenesis of Lyme disease. Ann NY Acad Sei 1988;
539:80-6.

Steere AC. Pathogenesis of Lyme arthritis: Implications for
rheumatic disease. Ann NY Acad Sei 1988; 539:87-92.

Dattwyler RJ, Volaman DJ, Luft BJ, Halperin JJ. Lyme di-
sease in Europe and North America. Lancet 1987; 1:681.
Spalten DJ. Lyme disease. BrJ Ophthalmol 1990; 74:321-2.

Hazaryan A iCeviree). Tip'ta yenilikler:Keneden bula?an
Lyme hastalfgma asi geliyor. Cumhuriyet Bilim Teknik
1992;305-6.

395



