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Lyme Hastaligi, ilk kez 1970 yili ortalarinda
Connectlcut'dakl Lyme kasabasinda enflamatuar artro-
patisi ve alisiimamig dokintileri olan gocuklarda tarif
edilmis ve hastaligin tim klinik 6zellikleri 1977 yilinda
tanimlanmistur (1). Her iki cinste ve her yasta gériilebi-
len, deri, sinir sistemi, kalp ve eklemleri etkileyen mul-
tisistemik bir hastaluktir (2, 3, 4). Lyme hastaligi, kene
isingi ile bulagsmakta olup. etkeni 1982 yilinda izole edi-
len ve bir splroket olan Borrelia burgdorferl’dir (3).
Hastalik, bugiin Antartika hari¢ diinyadaki alti kitada
saptanmustir (4).

ETKEN

Borrelia tiirii leptosplra ve treponema gibi spiro-
ketlerin eubakteriyel koluna mensuptur. Bitiin spiroket-
ler gibi igten disa protoplazmik silindir, i¢ zar, ftajel ve
bunlarla gevsekge baglantili bir dis zardan olugmustur.
Diger splroketlerden farkli olarak daha uzun ve gevsek
sarmal yapisi vardur (5).

Borrelia burgdorferi, Borrelia tiirleri arasinda en
uzun (20-30 um) ve en ince (02-03 um) tip olup, 7-11
flajell vardir. Guanin/sltozin orani %28-30.5 arasindadir
(3, 4, 5. En az 30 degisik proteine sahip olup bunlarin
cogunun islevi bilinmemektedir. Bu proteinler arasinda
dis ylizeyde bulunan protein A (31 kd) ve kronik en-
feksiyon seyrinden sorumlu olan protein B (34 kd)
onemlidir (3, 4). Dig ylizeyde 66 kd'luk bir pollpeptid
ve flajellumda 41 kd'luk bir antijen bulunur. Hiicre du-
varinda endotoksin o6zelligi tasiyan bir lipopollsakkarid
bulunmus (6) ancak bu lipopolisakkaridin endotoksin
ozelligi baska bir arastirma grubunda saptanamamistir
(7). Biitiin Borrelia burgdorferi izolatlarinda 4-9 parga
ekstrakomozomal DNA plazmidi bulunmaktadir. Bu
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plazmidlerden sadece bir tanesinin iglevinin protein A
ve protein B yapimini kodlamak oldugu saptanmis olup
digerlerinin iglevi bllinmemektedir (3). Yapilan pasajlar-
da mikroorganizmanin patojeniteslyle birlikte bazi plaz-
midlerin de ortadan kalkmasi, plazmidlerin patojenitede
rolii oldugunu diisiindiirmektedir (8, 9).

Borrelia tiirleri mlkroaerofiiik ve zor ilreyen bakte-
rilerdir. Borelia burgdorferi en iyi 33°Cda Barbour-
Stoenner-Kelly besiyerinde 6-8 haftada irer (10).
Giemsa, acrldine orange, giimiis boyalari ile boyanir
ve immunohistolojik yontemlerle saptanabilir ancak
hastalarda izolasyonu giigtiir (11-13).

Amerika ve Avrupa'da izole edilen Borrelia burg-
dorferi izolatlari arasinda morfoloji, dig yilizey proteinle-
ri, plazmidler ve DNA yapisi bakimindan bazi farklar
bulunmaktadir. Bu farklar, degisik cografik bolgelerde
mikroorganizmanin olusturdugu klinik tabloda degisikli-
klere yol agmaktadir (14, 15).

VEKTOR VE KONAKGCI HAYVANLAR

Borrelia burgdorferi, hayvanlardan insanlara ortak
adi zirhli keneler olan Ixodldae familyasindan kenelerin
1sirmasi yoluyla ge¢mektedir. Ixodes dammini Kuzey-
dogu ve Ortabati Amerika'da, Ixodes paciflcus Bati
Amerika'da, Ixodes scapularis Giiney Amerika'da,
Ixodes ricinus Avrupa'da, Ixodes persulcatus Asya'da
hastaligi bulastiran belli bash kenelerdir (3, 4, 13, 16,
18). Bu kenelerin yanisira diger keneler, sivrisinek ve
at sineklerinin de mikroorganizmayi tasidigi gosteril-
mistir (3, 4, 13, 19). Kenenin beslenmesi sirasinda spi-
roketin gegisi, hem tiikriik hem de regiirijltasyon yolu
ile olabilir (16).

Kenelerin yasam siklusunda ugiu hareketli olmak
izere dort donem bulunur (Sekli 1). Keneler iki yillik
yasamlarinin hareketli donemleri olan larva, nimf ve
erigkin donemlerinde bir kez beslenirler. Tipik olarak
larvalar yaz sonunda, nimfler baharda ve yaz basinda,
erigkin keneler ise sonbaharda kan emerler )3, 4, 20).
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Sekil 1.

Kenenin yasam siklusu

Amerika Birlesik Devletleri'nde Ixodes dammini larva
ve nimflerinin tercih ettigi konakgi beyaz ayakli fareler-
dir. Bu iki gelisim doneminde vektoriin ayni konakgiyi
se¢cmesi splroketin nimf -fare-larva sirasini izleyerek
kusaktan kusaga gegisini saglamaktadir, beyaz ayakh
fare Borrella burgdorferi enfeksiyonuna karsi dayanikli-
dir ve bu nedenle de aldigi spiroketi uzun siire tasiya-
bilir (3). Yumurtalar hari¢ kenenin diger tiim evreleri 6-
zellikle nimfler, insanlar igin potansiyel ollarak enfeksi-
yozdir (3, 4). Ixodes dammini'nin erigkin donemde ter-
cih ettigi konakgl beyaz kuyruklu geyiktir. Lyme hasta-
higinin ilging bir yonii vahsi hayvanlarda hastalik goriil-
memesine ragmen kopek, at, sigir gibi evcil hayvanlar-
da hastalik olusablimesidir (3).

EPIDEMIYOLOUJI

Hastalik Kontrol Merkezleri'ne goére Lyme hastaligi
Amerika'da giiniimiizde vektorlerle tasinan en yaygin
enfeksiyondur. 1980-1988 yillann arasinda 13.795 olgu
bildirilmistir. Kuzeybati'da Massachusetts'den Marylan-
d'a kadar olan bodlge, Ortadogu'da Wisconsin ve Mine-
sota, Bati'da California ve Oregon olmak ilizere Ameri-
ka'da baslica 3 bolgede sik goriilmektedir. Avrupa'da
ozelllikle Almanya, Avusturya, isvigre, Fransa ve Is-
veg'ten her yaz binlerce Lyme olgusu bildiriimektedir.
Sovyetler Birligi'nde olgular Baltik Cumhuriyetleri'nden
Pasifik Okyanusuna kadar olan bodlgede taninmaktadir.
Hastalik Cin, Japonya ve Avustralya'da da bulunmakta-
dir (3, 4, 21, 23)

Enfeksiyon genellikle nimfal kenelerin beslendigi
Mayis-Temmuz aylari arasinda kazanilir. Bu aylarda
hem keneler en yiiksek aktivitelerine sahiptir, hem de
kenelerin bulunmasi muhtemel olan kum tepeleri, uzun
otluklar, caliliklar ve orman kenarlari daha sik ziyaret
edilmektedir. Ancak hastalarin ¢ogu kenenin kiigik-
liiginden dolay! isirmayi hatirlamazlar. Nadir olarak
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erigkin keneler, beslendikleri sonbahar aylarinda ha
ligi bulastirabilirler (3, 4, 24). Yapilan deneysel calig
larda spiroketin insanlara gegebilmesi igin kenenin
az 24 saat yapistigi bolgede kalmasi gerektigi gost
mistir (25).

KLINIK BELIRTILER VE
PATOGENEZ

Lyme hastaligi her bir evresinde farkl klinik be
1er goriilen gesitli donemlere sahiptir. Siniflamada e
problem hastalikta erken veya ge¢ bir donemde her
sistemin tutulabilmesidir. Asbrink (26) tarafindan ©6n
len siniflandirma sifilizdeki siniflandirmaya benzer ol
halen en gecerli olan siniflandirmadir. Buna gore h
talik su sekilde sinuflandinimistir:

- Erken enfeksiyon

- Evre 1: Lokalize enfeksiyon

- Evre 2: Erken dissémine enfeksiyon
- Geg enfeksiyon

- Evre 3: Kronik enfeksiyon

Lyme hastalignin klinik belirtileri Tablo I'de ve
mistir.

EVRE 1 (LOKALIZE ENFEKSIYON)

Kenenin i1sirmasindan sonra Borrelia burgdorl
deride lokal olarak yayilir ve hastalarin %60-86'sin
eritema kronikum migrans (EKM)'a neden olur (
EKM; Lyme hastaliginin spesifik deri belirtisidir. Spi
ketin inokiilasyon yerinde baslar. Hastalarin yakla:
yarisinda kene isirmasi hikayesi vardir (27-29). inkul
syon siiresi genellikle 1-3 hafta olup birkag giin ile
ay arasinda degisebilir, yaz ve sonbaharda pik yat
(27-29). Herhangi bir yasta goriilebilir. Avrupa'da kac
hastalarda daha fazla gorilirken Amerika'da cins ay
mi tesbit edilememistir (30). Makiiler veya papiler o
rak baslayan annuler eritem ortasiindan solarak ¢
nigler. Genellikle 12 cm genisgliginde periferik sinir1 v,
dir. bazen hedef tarzinda lezyonlar goriilebilir (4, 3
Purpurik, skuamli, vezlkiiler ve ortasi indure atip
formlar da bildirilmistir (13). EKM 1-68 cm arasin
degisen boyutlarda ve genellikle asemptomatik olup fc
z1 hastalarda kasinti, yanma hissi ve lokal 1s1 artisi b
lunabilir (4, 30). Viicudun herhangi bir yerinde goriile
lirse de erigkinlerde en sik alt ekstremitelerde, goci
larda ise yiizde goriinmektedir (30). Bazen subfeb
ates, basagrisi, myaliji, artralji, yorgunluk gibi semptoi
lar olabilir. Hastalarin yaklasik yarisinda bolgesel lent
denopati vardir (3, 30). Bu baslangi¢ semptomlarindi
birkag giin sonra %50 hastada EKM'a benzer kiici
annuler lezyonlar geligir. Daha az goriilen deri lezyo
lan malar dokiintii, lrtiker, periorbital 6dem, sept
pannikiilit ve gegici eritemlerdir (30).

Hastaligin herhangi bir zamanina kiyasla deri le
yonundan spiroketin kiiltiiri bu evrede ¢ok daha kol;
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Tablo 1. Lyme Hastaliginin Klinik Belirtileri (3)
SISTEM ERKEN ENFEKSIYON GEG ENFEKSIYON
Evre 1 Lokalize Evre 2 (Dissémine) Evrke 3 (Kronik)
Deri Eritema Kronlkum Migrans Sekonder anniiler lezyonlar, malar Akrodermatitis kronika atrofikans loka-

Kas-iskelet sistemi

Norolojik sistem

Bolgesel lenfadenopati

Lenfatik Sistem

dokiintii, diffiiz eritem veya trtlker,
lenfositoma

Eklem, tendon, bursa, kas ve kemik-
lerde gezici agrilar, kisa artrit ataklari
miyozit**, osteomyelit**, pannikilit*

Menenyjit, kranlyal nérit, BelPs parali-
lisi motor veya sensoriyel radikiilo-né-
rit, gizli ensefalit, monondritis multip
leks, myelit**, kore**, cerebellar ataksi
Bolgesel veya yaygin lenfadenopati,
splenomegali

Atrioventrlkiiler nodal blok, myokardit,

Konjonktivit, irit", koroldit**, retinal
hemoraji** veya dekolman**.

lize skleroderma benzeri lezyonlar

Uzamis artrit ataklari, kronik artrit, peri-
ferik anthesopati, Akrodermatlt lezyon-
larmin altinda periostit veya eklem
subluksasyonlari

Kronik ensefalomyetit, spastik parapa-
rezi, ataksik yiiriiytis, gizli mental
hastalik, kronik aksonal poliradikiilopati,
demans"

Keratlt

Kalp

perikardit, pankardit
Gozler

panoftalml**
Karaciger

Solunum sistemi

Hafif veya tekrarlayici hepatlt
Noneksudatif bogaz agrisi, nonpro

diiktif oksiiriik, erigkin solunum
stkintis1 - sendromu**

Bobrek
Genitoiiriner Sistem
Konstitiisyonel Hafif
semptomlar

Orslt

«Sistemlerin siralamasi tutulum sikligina gore yapilmistir.
"Oldukga nadir goriilen belirtilerdir.

yapilabilir (31). Yine bu evrede hastanin mononiikleer
hiicreleri Borrelia burgdorferi antijenlerine minimal ce-
vap verir (32) ve spirokete spesifik antikor genellikle
yoktur. Tedavi edilmese bile EKM genellikle 3-4 hafta-
da (ortalama 1 giin-14 ay) spontan lyilesir, %59 ora-
ninda bazi hastalarda tekrarlayabilir (3, 30).

EVRE 2 (ERKEN DISSEMINE ENFEKSIYON)

inokiilasyondan sonraki giinler veya haftalar
icinde splroket kan ve lenf yoluyla yayilir. Bu evrede
kanda (11, 12) ve daha kiigiik miktarlarda beyin,
nenjler, karaciger, dalak, sinovyum, kemik, kas, myo-
kard ve retinada spiroketler goriilebilir (3). Hastalarin
yaklasik yarisinda EKM lezyonlarina benzer ancak da-
ha kiiciik ve daha az gezici sekonder anniiler deri lez-
yonlan goriilir (3, 29, 30). Siddetli basagrisi ve hafif
ense sertligi siktir, fakat bunlar tipik olarak saatler
icinde sonlanan kisa ataklar seklindedir. Bu semptom-
larin ilk giinlerinde beyin omurilik siviisi (BOS) genel-
likle normaldir. Bursa, tendon, kas kemik ve eklem-
lerde gezici agrilar, yorgunluk ve halsizlik sik goriilen
diger bulgulardir (3, 4, 13).

me-

Dissémine enfeksiyon Amerika'da Avrupa'dan da-
ha sik goriilmektedir. Bu evrede hastalarin mononiik-
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ileri derecede halsizlik
yorgunluk

Mikroskobik hematiiri veya proteiniiri

Yorgunluk

leer hiicreleri Borrella burgdorferi antijenlerine karsi ce-
vaplarini arttirmaya baslarlar (32). Basklayici T hiicre
aktivitesi normalden azdir (33) ve dogal Oldiiriicii hiicre
aktlvitesi de azalmigtir (34). Spiroketlerin 41 kd'luk fla-
jella antijenlerine karsi gelisen spesifik Immunoglobulin
(lgg M antikor cevabi 3-6, haftalar arasinda pik yapar,
sonra giderek azalir (11, 13). Spesifik IgM antikor ce-
vabi, genellikle B hiicrelerinin pollklonal aktlvasyonu,
total serum IgM seviyesinde artig, kriyopresipitatlarin,
dolasan immun komplekslerin ve bazen de romatold
faktor, antiniikleer antikor ve antikardiollpin antikorlarin
bulunmasi ile birliktedir. Primer olarak IgG1 ve G3 alt
gruplarini igeren spesifik IgG antikor cevabi yavas ya-
vas gelisir (3, 34).

Histopatolojik olarak etkilenen tiim organlarda len-
fosit ve bol plazma hiicrelerinden olusan bir infiltrasyon
goriilir. Plazma hiicre onciileri genis olup immunoblas-
tlara veya Reed-Steinberg hiicrelerine benzer. Kan da-
marlari g¢evresinde immun kompleksler veya spiroketle-
rin bulundugunu telkin eden vaskiiler hasar goriilebilir
@)

Lokalize enfeksiyonun baslamasindan birka¢ hafta
veya aylar sonra Amerika'daki hastalarin %15-20'sinde
belirgin noérolojik tutulum olurken, Avrupa'daki hastalar-
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da ilk norolojik belirti karakteristik olarak BOS'da pfeo-
sitozu takiben gelisen radikiiler agridir. Menenjit veya
ensefalit belirtileri genellikle gorilmemektedir (35). Me-
nenjiti! hastalarda BOS'da tipik olarak normal glikoz ve
artmis protein seviyeleri, lenfositik pleositoz (100 hiic-
re/mm3] saptanir. Tek veya cift tarafli yiiz felci sik go-
rilir ve bazen fek nérolojik bulgu olabilir (3, 35). Peri-
ferik norit, gévde ve ekstremiielerde genellikle asime-
trik, motor, sensoryal veya mikst radikiilondropati
seklinde olabilir (35). Borrelia burgdorferi'ye karsi
olusan IgM antikorlarinin normal insan aksonlarina bag-
landigi gosterilmis olup, spiroket ve konakgi proteinleri
arasindaki molekiiler benzerligin periferik sinir lezyon-
larinda rolii olabilecegi ileri siirilmistiir (3). Evre 2 no
rolojik lezyonlar haftalar veya aylar i¢cinde sonlanir an
cak tekrarlayabilir veya kroniklesebilir (35).

Kalp tutulumu, hastalgin baslangicindan haftalar
sonra %4-8 hastada saptanmistir (36). En sik degisik
derecelerde atrioventrikiiler blok goralir. Akut myokar-
dit ve perikardit, hafif derecede sol ventrikil fonksiyon
bozuklugu, nadiren kardiyomegali veya fatal pankardit
goriilebilir. Kalp lezyonlarinin siresi genellikle kisa olup
3 gin ile 6 hafta arasindadir (36, 37).

Hastaligin seyri sirasinda fatal erigkin solunum si
kinlis1 sendromu, tekrarlayan hepatit, myozit, osteornye-
lit, pannikiilit, gézde; konjonktivit, irit, keratii, optik no-
ropatl, panoftalmi, koroidit, eksudatif retina dekolmani
bildirilmistir (3, 4).

Borrelyal lenfositom (BL), kene isirmasindan 6-10
ay sonra goriilen, koyu kirmizi-viole renkte, timoér ben-
zeri nodiiler lezyonlardir 1-5 cm boyutlarinda olabilir.
Karakteristik lokalizasyonu c¢ocuklarda kulak memesi,
erigkinlerde meme basi veya areoladir (30). FKM'dan
daha uzun siire devam eder. Bazen lokal hassasiyet
ve bolgesel lenfadenopati bulunabilir, Histopatolojisinde
malign lenformaya benzeyen lokalize dermal lenfositik
infiltrasyon vardir (4, 30). Hastahigin baslangicindan or-
talama 6 hafta sonra %60 hastada siklikla ataklar ha-
linde kas iskelet sistemi agrilari goriilir (38, 39). Ozel-
likle diz ve biiyik eklemlerde yerlesen, asimetrik, oli
goartikiiler artrit vardir. Eklem sivisindaki l6kosit sayisi
800-110.000 hiicre/mm3 olup polimorf niiveli ldkositler
c¢ogunluktadir (3, 4). Kronik artrit hastaligin baslangicin-
dan ortalama 12 ay sonra %10 hastada gelisir. Bazi
hastalarda sporitan iyilesme goriilebilir (4, 38).

Evre 3 (Ge¢ enfeksiyon)

Haftalar veya aylar siiren artrit ataklari hastaligin
2. ve 3. yillarinda daha uzun siirmeye baslar ve kronik
artrit karakteristik olarak bu donemde gériilir (38). O-
zellikle diz eklemi olmak Uzere bir veya birka¢ eklem
tutulur. Ciddi kronik artritli olgularda kikirdak ve kemik
erezyonu olabilir ve nadir de olsa eklemde kalic1 hare-
ket kisitlihigr gorilebilir (38). Eklem sivisinda Borrelia
burgdorferi tarafindan uyarilan interlokin 1 yapimi artigi,
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kollajenaz ve prostoglandin G2 seviyelerinde artm;
vardir. Bu leufokinin sinovyal poliferasyonu ve kollaje
nazi aktive eden mediatérlerden biri olmas: muhtemel
dir (3, 38). Her yil niksler % 10-20 oraninda azalmakt;
ve nadiren kronik artritli hastalarda eklem enfla
masyonu birka¢ yilldan daha uzun sire devam etmek
tedir (38).

Bircok romatolojik hastalikda oldugu gibi kronih
Lyme artritinde de majoér histokompatibilite komplek-
sinin D loklsU atollerini igeren immunogenetik bir temel
oldugu ileri surilmiistiir (3). Cesitli calismalarda Lyme
artritli hastalarda HLA DRA4, DR2 gruplari fesbit edilir-
ken, bazi ¢aliismalarda ise bu birliktelik gosterileme-
mistir (39). Kronik eklem tutulumu olan hastalarda HLA
DR4 siklikla DR3 ve DR2 ile birlikte bulunmakta ve bu
hastalar antibiyotik tedavisine iyi cevap vermemektedir
(40).

Enfeksiyondan aylar veya yillar sonra bazi hasta-
larda ciddi, ge¢ santral sinir sistemi (SSS) hastalig1 go-
rultr. Bu viral ensefalitler, psikiyatrik hastalhklar, multipl
skleroz veya SSS neoplazileri ile kanstirilabilir (4, 35).
Spinal veya serebral para ve tetrapareziler, kraniyal si-
nir felgleri, ataksi, organik montal hastalik ve mesane
disfonksiyonu gelisebilir (35). BOS'da mononiikleer
pleositoz, oligoklonai IgG bandlar1 ve anti Borrelia anti-
korlar1 saptanabilir. Ayirici tanida niikleer manyetik re-
zonans yardimci olabilir (3, 4, 35).

Uzamis laterti hastaligin en 6nemli bulgularindan
birisi de gec¢ deri lezyonu olan akrodermatitis kronika
atrofikans (AKA)'dir. Yash kadin hastalarda daha c¢ok
goriilen AKA. siklikla alt ekstremitelerde ve olekranon
bolgesinde yerlesir (3, 4, 30)
degisimi, sislik, Ozellikle eklemlere yakin fibrotik nodiil-

Mavi-kirmizi renk

ler goriilebilir. Yillar veya dekadlar siiren inflamatuar
fazini deri ve subkutan dokunun atrofisl izler (4, 30).
Erken deri lezyonlarinin aksine AKA spontan iyilesmez,
atrofi, skleroz ve iilserasyona yol agabilir (30). Hastala-
rim %30-45'inde polindrapati, %20'sinde diz artrit» bulu-
nur. Olekranon bursiti, epikondilit, Asil tendiniti gibi pe-
riartikiiler bulgular da eslik edebilir (30). Bazi hastalar-
da ise skleroderma benzeri deri lezyonlar1 goérulir (3,
4). Histopatolojisinde 6zellikle plazma hiicrelerinin ha-
kim oldugu dermal lenfositik infiltrasyon saptanir. Yillar
veya dekadlar sonra bu bulgular degisir. Epidermal
atrofi, clastin ve kollajende dejenarasyon gorilir (30).

KONJENITAL ENFEKSiIYON

Borrelia burgdorferi'nin trasplasental gegisi, gebe-
ligin birinci trimestirinde annelerinden Lyme borrelyozisi
alan 3 infantta bildirilmistir ve {g¢iide yasamlarinin ilk

haftasinda olmiistiir (4).

TANI

Lyme hastaliginin tanisi, gliniimiizde hastanin kli-

nigine, epldemiyolojik faktorlere ve serolojik bulgulara

T Klin Dermatoloji 1993, 3
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Tablo 2. Lyrne Hastaligi Tan: Kriterleri (4)

Endcntik Bolgelerde

-EKM
*Bir veya daha fazla sistem* tutulumu ve EKM yoklugunda pozi-
tif antikor testi
Nonendcmik Bolgelerde
*EKM ite iki veya daha fazla sistem tutulumu
*EKM ile pozitif antikor testi

dayanilarak konulmaktadir (3, 4, 13, 41, 42). Hastalik
Kontrol Merkezleri'nin Lyme hastaligi igin 6nerdidi tani
kriterleri (4) Tablo Ilde verilmigtir.

Borrelia burgdorferi'nin Kkiltiri ve dogrudan goste-
rilmesi oldukga zor oldugundan tanida seroloji en
onemli yardimcidir. Erken enfeksiyonda serolojik taninin
degeri azdur. Borrelia burgdorferi IgM antikor seviyesi,
enfeksiyonun alinisindan 2-4 hafta sonra yiikselmeye
baslar. ilk IgM 42 kd'luk flajella antijenlerine yénelik
olup diger spiroket antijenlerine yonelik olup diger spiro-
ket antijenleri ile c¢apraz reaksiyon gdstermesi nede-
niyle spesifik degildir. Bu IgM antikor cevabi 3-6. hafta-
larda pik yaptiiktan sonra digsmeye baslar. Daha sonra
IgM baz1 hastalarda diisiik molekiil agirliklt antijenlere
kars1 yikselir. IgG antikorlari ise aylar veya yillar sonra
yikselir. Erken donemde hemen baslanan antibiyotik
tedavisi humoral cevabin ¢ikisini engelleyebilir (13, 42,
42).

indirekt immunofluoresan test (IFT) ve ELISA
Borrelia burgdorferi antikorlarini arastirmada en sik kul-
lanilan testlerdir. EUSA, daha sensitif ve spesifik olma-
s1 nedeniyle tercih edilmektedir (3, 4, 13, 42, 42), Ayri-
ca ELISA testinin otomasyon ve standardizasyort ko-
laylig1, test sonuglarinin daha objektif olmas1 gibi avan-
tajlart vardir (13).

Lyme hastaliginin serolojisinde kargilasilan belli

basli sorunlar sunlardir (41):

1. Antikor cevabi1 yavas geligir, erken enfeksi-
yonda seroloji siklikla negatifdir.

2. Tim hiicre antijenleri kullanilmigsa diger bakte-
ri tirleri ile ¢apraz reaksiyon gorulebilir.

3. Antikor cevabi slreklidir ve antikor cevabinin
varliginin ispatlanmasi gergek hastaligin tam bir gdster-
gesi degildir.

Yalana negatif sonuglar, enfeksiyonun ilk haftala-
rinda siktir. Yalanci pozitif sonuglar; saglikli bireylerde,
sifilis, yaws, pinta, kayalik daglar hummasi, menenjit ve
bazi norolojik bozukluklar, enfeksiydz mononiikleoz, ka-
bakulak ve otoirnmun hastaliklar da bildirilmistir (3, 42).

Borrelia ve treponema siklikla ayni antijenleri bu-
lundurduklar1 Ig¢in IFT ve ELISA ile yalanci pozitiflik go-
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rilebilir. Ancak Lyme hastaliginda VURL ve rapid plaz
ma reagin (RPR) testlerine karsi yalanci pozitiflik goral
mez (13).

ELISA ile yapilan seropidemiyolojik ¢aligmalardi
saglikli kisilerde %5 oranlinda antikor pozitifligi saptan
mistir (41). Endemik bolgelerde ise seropozitifligin yash
ve bu bolgelerde yasama suresi ile anlamh olarak ad
tigr tesbit edilmistir (43), Ulkemizde saglikli Kigilerd-
Borrelia burgdorferi antikor prevalansi ile ilgili bir ca
Iisma bulunmamaktadir. Borrelia burgdorferi ile iliski
olabilecek semptomlari olan 50 olguyu igeren 6n ge
lismamtzda ELISA ile Borrelia burgdorferi IgG ve Igf
antikorlarini 5 (%10) hastada pozitif olarak saptadi
(44).

Laboratuar tanisinda bazi yeni tekniklerde kiille
mlmaktadir (41, 42). Immunoblot (VVesterublot), ELIS/
dan daha sensitif ve spesifik olup, akut enfeksiyond
%50, iyilesme doéneminde %80'in Uzerinde pozitift
(42). Polimeraz zincir reaksiyonu, T hiicre testleri v
cesitli o6rneklerde monoklonal antikorlar kullanilara
antijenlerin saptanmasi gibi yontemlerde tanida kull;
mlmaktadir (41, 42).

Bu serolojik tani yoéntemlerinin yanisira histopati
loji ve Borrelia burgdorferi kiiltiiri de tanida yardimc
dir. Borrelia burgdorferi, evre lde; deri veya kanda
evre 2'de; deri, BOS ve kandan, evre 3'de; sinovyal s
vidan ve AKA'l olan hastalarin derilerinden elde edil’
bilir (41). Etkenin izolasyonu, hastalik ilerledikge az?
maktadir. EKM'l hastalarin deri biyopsilerinden %60-7
AKA'l1 hastalardan %30-40, EKM'li hastalarin kanindc
%3, noroborrelyozisi olan hastalarin BOS'indan %71
oraninda Borrelia burgdorferi izole edilebilmistir (41
Antikor negatif hastalardan da etkenin izole edildigi b
dirilmlstir (41).

TEDAVI

Lyme hastaliginin erken tani ve tedavisi ile kror
romatolojik, kardiak ve SS8$8 bulgularinin gelisimi 6nl
nebilmektedir. Hastaligin tedavisinde g¢esitli antibiyotik!
kullaniilmakta olup (3, 4, 13, 45), bugiine kadar buni
rin birbirlerine istiinliikleri gosterilememistir (45). Hak
tedavide kullanilan rejimler Tablo IN'de verilmistir.

ONLEMLER

Endemik bolgelerde kene nimflerinin bulunma
olasiligi fazla olan uzun otlar, galiliklar, kum tepecikf
ve orman kenarlarindan Mayis ve Temmuz aylar1 a1
sinda sakinmak gereklidir. Ayrica agik renkli, kapali g
silerin giyilmesi uygundur. Endemik bdlgelerden c¢
niiste biitiin vicut ozellikle aksilla, kasik ve sagh d
kene yoniinden arastirilmalidir (13). Eger kene saptar
sa deriden mutlaka ¢ikarilmalidir. Mekanik yolla
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Tablo 3. Lyme Hastaliginda Tedavi Rejimleri

BELIRTI

Eriskinlerde

8 yas ve altindaki ¢ocuklarda

NOROLOJIK BOZUKLUKLAR (ERKEN veya GEC)
Genel

Sadece yiiz felci varsa

KARDIAK BOZUKLUKLAR"
Birinci derece atrioventrikiiler blok
(PR<0.3 sn)

Daha yiiksek derece atrioventrikiiler blok

ARTRIT (Gegici veya Kronik)’

AKRODERMATITIS

LYME HASI

REJIMLER

Tetrasiklin* 4x250 mg, Oral, 10-30 giin

Doksisiklin* 2x100 mg, Oral, 10-30 giin,

Amoksisilin 4x500 mg, Okal, 10-30 giin

Amoksisilin 3x250 mg, Oral, 10-30 giin

Penisilin V 20 mg/kg/giin, Oral, 10-30 giin

Penisilin allerjisi varsa;

Eritromisin 3x250 mg veya 30 mg veya 30 mg/kg/giin, 10-

Seftriakson 1x2 g IV, 14 giin

Penisilin G 20 milyon U 1V, 6 esit dozda, 14 giin
Penisilin veya Seftriakson allerjisi varsa;
Doksisiklin 2x100 mg, Oral, 30 giin
Kloramfenikol 4x250 mg, IV, 14 giin

Oral rejimler yeterli

Oral rejimler yeterli

Seftriakson 1x2 g, IV, 14 giin

Penisilin G 20 milyon, U, IV, 6 esit dozda, 14 giin
Doksisiklin 2x100 mg, Oral, 30 giin

Amoksisilin ve probenesid 4x500 mg, Oral, 30 giin
Seftriakson 1x2 g, IV, 14 giin

Penisilin G 20 milyon U, IV, 6 esit dozda, 14 giin

1 ay siireyle oral rejimlerden biri yeterli

"Tetrasiklin ve doksisiklin 8 yasin altindaki ¢ocuklarda, gebe ve emziren kadinlarda kullanilmaz,
"Ciddi kardiak tutulumu olan ve antibiyotik tedavisine cevap vermeyen hastalarda orta veya yiiksek dozda sistemik steroid verllebili
"Antibiyotiklere cevap vermeyen artritte nonsteroid antienflamatuar ilaglarin kullanilmasi ve bazi olgularda da sinovektomi gerekebilir

kene deriyi birakmiyorsa, etrafi vazelinle ¢evrilerek ke-
neyi havasi birakmak kenenin kendini birakmasini sag-
layacaktir. Kenenin 1sirdigi yer alkol veya iyot gibi anti-
septik bir soliisyon ile temizlenmelidir (13).

Bocek ilaglarinin kullanilmasi da kene 1siriklarini
onlemede etkilidir. N, N-Dietll-M-toluamit (DEET) kene-
leri uzaklastiran ancak O6ldiirmeyen bir bocek ilacidir
(13, 46). Caliliklara, evcil hayvanlara, giysilere ve de-
riye puskirtiilebillr. Ancak SSS toksisitesi nedeniyle -
zellikle ¢ocuklarda deriye pilskirtilmemesi daha uy-
gundur (46). Giysilere uygulanan %0.5 permetrin'in ke-
neleri o6ldiirdugi gosterilmistir (4, 13, 46). Cimenlikler
gibi daha kiiciik alanlarda permetrin emdirilmis pamu-
klar, beyaz ayakli farelerin tiinelleri g¢evresine konarak,
nimflerln sayis1 azaltilabilir. Kenelerin biyolojik kontro-
linde bir yabanarist olan Hunterellus hookeri, nimfal
keneleri oldiirerek etkili olmaktadir (46). Tim bu 06n-
lemlerin digsinda endemik bolgelerde geyiklerin ¢itlerle
cevrilmesi, kenelere direngli hayvanlarim yetistirilmesi,
evcil ve vahsi hayvanlarin kenelere kargi asilanmasi,
sistemik akahsidlerln kullanilmasi ve kenelerin genetik
kontroli de Lyme hastaliginin gegisini azaltabilecek
diger Onlemlerdir, insanlar i¢in bir as1 yoktur ancak gii-
venilir ve etkin bir as1 gelistirilebilmesi i¢in yogun c¢a-
lismalar yapilmaktadir (46).
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