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Kuzey yarim kiirede en sik goriilen zoonotik hastaliklardan biri olan Lyme hastaligi,
spiroketlerin neden oldugu ve viicutta birden ¢ok sistemi tutabilen bir hastaliktir. Ku-
zey Amerika’da hastaliga Borrelia burgdorferi neden olurken kuzey yarim kiirenin diger
bolgelerinde farkli Borrelia tiirleri hastalik etkeni olabilmektedir. Tiim spiroketler gibi
Lyme hastaliginin da evreleri vardir ve klinik tablo her evrede farklidir. Genellikle oral
doksisiklin tedavisi ile tedaviye iyi cevap veren Lyme hastaligi’nin insidansi son yillarda
giderek artmakta ve Tiirkiye' de goriilebilen bir hastalik haline gelmektedir.

J. Exp. Clin. Med., 2012; 29:5169-S174

ABSTRACT

Lyme disease is one of the most common zoonotic diseases caused by spirochetes in
Northern Hemisphere and can involve multiple systems. Although, in Northern America,
the causative agent of the disease is always Borrelia burgdorferi, in other parts of the
northern hemisphere different Borrelia species may lead to the developement of the dise-
ase. Like all other spirochetal diseases, the clinical course of Lyme disease has different
stages. Lyme disease, which usually responds well to treatment with oral doxycycline,
has an increasing incidence in recent years and is becoming a common disease that can
be seen in Turkey.

J. Exp. Clin. Med., 2012; 29: S169-S174
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Giris 1977; Steere, 1989). 1982 ve 1983 yillarinda ise hastalarda

Lyme hastaligi, Borrelia cinsi spiroketlerin neden oldugu
ve kuzey yarim kiirenin iliman bdlgelerinde goriilen multi-
sistemik inflamatuar bir hastaliktir (Steer, 2001). Ixodes spp.
tiirti kenelerle bulasir ve Kuzey Amerika, Asya ve Avrupa’nin
uygun bolgelerinde en sik rastlanilan kene kaynakli zoonoz-
dur (Weber, 2001; Bacon ve ark., 2008). ABD’de ilk kez
1976 yilinda juvenil romatoid artritli ¢ocuklarda klinik bir
antite olarak tanimlanmasina ragmen, daha onceleri eritema
kronikum migrans, Bann-warth’s sendromu, ve akrodermati-
tis kronika atrofikans adlari ile hastalagin degisik evreleri ve
sistem tutulumlart Avrupa’da tanimlanmisti (Steere ve ark.,

kene kaynakl1 bir spiroket etkenin gosterilmesi ile bu send-
romlar birlestirilmistir (Burgdorfer ve ark., 1982; Steere ve
ark.,1983).

Etken ve vektor

Lyme borrelyoz ajani ¢ok hareketli, tirbuson sekilli bir
spirokettir ve insanda hastalik yapan 3’1 disinda, 9 tane de
insanda nadiren hastalik yapan tiirii mevcuttur (Barbour ve
Hayes, 1986). Kuzey Amerika’da hastalik yaptigi saptanan
tek tiir Borrelia burgdorferei sensu lato’dur. Avrupa’da ise
daha fazla sayida Borrelia tiirii hastalik etkenidir ve bunlar
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arasinda Borrelia afzelii, Borrelia garinii, Borrelia burgdor-
feri, Borrelia spielmanii ve Borrelia bavariensis sayilabilir.
B. afzelii ve B. garinii Avrupa’da en sik hastalik etkeni iken,
Asya’da B. garinii Lyme vakalarinin bir¢ogundan sorumlu-
dur (Tablo 1) (Stanek ve ark., 2011).

Tablo 1. Cografi bolgelere kene ve etken tiirleri.

Cografi bolge Kene tiirii Etken

Kuzey Ixodes scapularis  Borrelia burgdorferi

Amerika Ixodes pacificus

Avrupa Ixodes ricinus Borrelia afzelii, Borrelia garinii,

Borrelia burgdorferi, Borrelia
spielmanii,
Borrelia bavariensis

Asya Ixodes persulcatus  Borrelia garinii

Lyme hastalig1 ajanlarmnin insanlara bulagsmasinda rol
oynayan vektor Ixodes cinsi kenelerdir (Xu ve ark., 2003).
Kuzey Amerika’nin bat1 pasifik kisminda Ixodes pacificus,
kuzey dogu ve orta batisinda geyik kenesi olan Ixodes sca-
pularis, Avrupa’da koyun kenesi Ixodes ricinus, Asya’da ise
Ixodes persulcatus hastaligin yayillmasinda rol oynayan ana
vektorlerdir (Gray, 1998). Ixodes tiirii kenelerin yagamlarinda
yumurta, larva, nif ve yetiskin olmak tizere 4 evre vardir. Er-
kekleri nadiren beslenen keneler, hayvanlara agizlar ile tutu-
nur ve 5-7 giin boyunca beslenir ve sonrasinda yere diiserler
(Piesman ve Gern, 2004).

Kenelerin farkli tiirleri degisik zamanlarda ve formlarda
aktif olabilirler. Ixodes scapularis yetiskin formu ilkbahar ve
sonbaharda, nif formu mayis-temmuz arasi ve larva formu
agustos-eyliil arasi aktiftir. Etken aktarimi, beyaz ayakl fare
ve sincaplarla ve Ixodes scapularis’in larva ve nifleri ara-
sinda gergeklesmekte; 6zellikle de nif 1siriklar ile ilkbahar-
yaz aylarinda insan Lyme vakalar1 goriilmektedir (LoGiudi-
ce ve ark., 2003). ABD’nin bat1 sahillerinde Lyme hastalig
insidansi1 daha disiiktiir ve B.burgdorferi’nin hayat dongiisii
Ixodes pacificus ve agag siganlar1 arasinda devam etmektedir
(Brown ve Lane, 1992).

Spiroketlerin aktarimi, kenenin beslenmesi esnasinda tii-
kiiriikleri aracilig1 ile gergeklesir. Bu siire B.burgdorferi igin
Ixodes scapularis ve Ixodes pacificus’da 36 saati bulmaktadir
(Peavey ve Lane, 1995; des Vignes ve ark., 2001). Sican, tar-
la fareleri ve bazi kuslar, spiroketler i¢in ana rezervuarlardir.
Beyaz kuyruklu geyikler, Borrelia cinsi spiroketlerin hayat
dongiisiinde yer almamalarina ragmen, vahsi hayatta kene-
ler igin zengin bir besin kaynagidirlar. Kenelerin geyikler ile
beslenmesi ve geyiklerin de spiroketlerle enfekte hale gele-
memesi, hastaligin yayilamamasi ve daha diisiikk insidans-
da seyretmesi agisindan 6nem tasimaktadir (Stanek ve ark.,
2011).

Ixodes cinsi keneler araciligi ile B.burgdorferi ile birlikte
babesios etkeni Babesia microti, insan graniilositik ehrlichio-
sis etkeni olan Anaplasma phagocytophilum ve kene kaynakli
ensefalit viriisii de bulagabilir (Lotric-Furlan ve ark., 2001;
Swanson ve ark., 2006).

Patogenez

Kenelerin beslenmedikleri donemlerde, orta bagirsakla-
rinda yasayan spiroketler dis yiizey proteini A (OspA) sentez
ederler (Fikrig ve Narasimhan, 2006). Kenelerin beslenmeye

baslamalari ile OspA sentezi baskilanir, OspC ve diger bazi
proteinlerin sentezi artmaya baglar ve bu proteinler sayesin-
de kene tiikriik bezlerine yerlesir, burada yasamaya baslar
(Montgomery ve ark., 1996; Schwan ve Piesman, 2000).

Kenenin beslenmesi esnasinda tiikriik yolu ile memeli
viicuduna giren spiroketler, hem hiicresel hem de 6zellikle
I[FN-y’nin rol oynadigi hiimoral immiin cevaba ragmen ya-
samlarin1 devam ettirebilirler (Strle ve ark., 2009). Memeli
viicudunda immiin yanita karst koymada ise 6nemli viriilans
faktorleri OspC ve yiizey lipopolisakariti olan VISE 6nemli
rol oynar (Baranton ve De Martino, 2009). Bunlarin toksin
iiretimi yoktur ve konak memelinin bagisiklik sistemini atlat-
tiktan sonra viicudun bir¢ok bolgesine yayilarak, biiyiik 61¢ii-
de konak inflamatuar yanitin neden oldugu doku hasarina yol
acarlar (Strle ve ark., 2009). Sonugta etkilenen tiim dokular-
da yer yer vaskiiler yapilarinda tutuldugu lenfosit ve plazma
hiicre infiltrasyonu saptanir (Strle, 1999).

2. Epidemiyoloji

ABD’de en sik karsilasilan  vektdr  kaynakli
enfeksiyon hastaligidir ve yilda yaklasik 30 bin yeni vaka
kaydedilmektedir (Dennis ve Hayes, 2002; Stanek ve ark.,
2011). Vakalarin %95’i toplam 12 eyaletten bildirilmesine
ragmen, en sik kuzeydogu bolgesini etkilemekte ve vaka
say1st her yil giderek artmaktadir (CDC, 2011). Bu insidans
artisinda ormanlik bolgelerin tarim arazisine g¢evrilmesinin,
yasayan insan sayisinin artmasinin, geyik neslinin azalmasinin
ve iklim degisikliklerinin sorumlu oldugu 6ne siiriilmektedir
(Barbour, 1984). Avrupa’da hastaligin goriilme sikligt kuzey
ve orta bolgelerde en fazladir. isveg’ te yilda 100.000’de 69
goriiliirken bu oran Almanya’da 100.000°de 111, Slovenya’da
100.000’de 315°dir (Stanek ve ark., 2011).

Tiirkiye’de Ixodes cinsi kenelerin yastyor olmasi, iilke-
mizde de Lyme hastaliginin yaygin olabilecegini diistindiir-
mektedir. Ulkemizden ilk Lyme vakalar 1990 yilindan sonra
bildirilmeye baslanmis, sonrasinda vaka sayis1 artmis ve epi-
demiyolojik calismalar yapilmistir (Cakir ve ark., 1990; Kok-
sal ve ark., 1990). Calisir ve ark.’nin yaptig1 bir ¢alismada
1997 yilinda 835 Ixodes tiirii kenede B.burgdorferi tastyicili-
g1 aragtirtlmis, ancak hicbirinde tespit edilememistir (Caligir
ve ark., 1997). Bununla birlikte Tiirkiye’den yapilan diger
aragtirmalarda Antalya'da %1,1, Istanbul’da ise %44’iin de,
Trakya’da %95,8’inde Borrelia cinsi spiroketlerin varlig1 gos-
terilmistir (Tuncer ve ark., 1999; Guner ve ark., 2003; Guner
ve ark., 2005). Tiirkiye’de tarimla ugrasan risk gruplarinda
yapilan Lyme seropozitiflik ¢aligmalarinda %6-35,9 arasin-
da degisen pozitiflik saptanmasi ve bu hastaligin Tiirkiye’de
sanilandan daha yaygin olabilecegi fikrini akla getirmektedir
(Mutlu ve ark., 1995; Tiinger ve ark., 1995; Aydmn ve ark.,
2001).

3. Klinik

Lyme hastalig1 genel olarak deri, eklem, kalp ve santral
sinir sistemini tutan bir hastaliktir ve diger spiroket enfeksi-
yonlarinda oldugu gibi degisik klinik donemleri vardir (Stee-
re, 2001). Klinik seyir erken lokalize enfeksiyon, erken yay-
gin enfeksiyon ve ge¢ enfeksiyon olarak 3 asamada izlenir
(Stanek ve ark., 2011). Erken lokalize enfeksiyonu takip eden
giinler veya haftalar sonrasinda erken yaygin hastalik, aylar
stiren sessiz-latent bir donemden sonra ise progresif ilerleyen
ge¢ enfeksiyon goriilebilir (Steere, 2001).
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Tablo 2. Klinik evrelere gore tedavi ve siireleri

Siire /

Evre Klinik Tedavi .
giin

I Doksisiklin oral 2x100 mg,
veya
Eritema kronikum Amoksisilin oral 2x500 mg,
migrans veya
Sefuroksim aksetil oral 2x500
mg

14-21

I Seftriakson 1x2g IV, veya
Norolojik tutulum Penisilin G 6x3-4 IV,veya 14-28
Sefotaksim 3x2gr IV

Doksisiklin oral 2x100 mg,
veya
Amoksisilin oral 2x500 mg,
veya
Sefuroksim aksetil oral 2x500
mg

Izole fasiyal paralizi 14-21

Doksisiklin oral 2x100 mg,
Lenfositoma kutis veya 21-28
Amoksisilin oral 3x500 mg

Doksisiklin oral 2x100 mg,
veya
Amoksisilin oral 2x500 mg,
veya
Sefuroksim aksetil oral 2x500
mg

Artrit 14-28

Seftriakson 1x2g IV, veya
Penisilin G 6x3-4 IV 14-21
Sefotaksim 3x2gr [V

Kardit Doksisiklin oral 2x100 mg,

veya
Amoksisilin oral 2x500 mg,
veya

Sefuroksim aksetil oral 2x500

mg

1II Doksisiklin oral 2x100 mg,

veya
Amoksisilin oral 2x500 mg,
veya

Sefuroksim aksetil oral 2x500

mg

Yiiksek
riskli aritmi

Digerleri 14-21

Artrit 28

Seftriakson 1x2g IV, veya
Penisilin G 6x3-4 TV, veya 14-28
Sefotaksim 3x2gr IV

Rekiirren artrit

Antibiyotige cevapsiz
artrit

Semptomatik tedavi

Seftriakson 1x2g IV, veya
Penisilin G 6x3-4 IV 14-28
Sefotaksim 3x2gr IV

Doksisiklin oral 2x100 mg,

Norolojik tutulum

veya
Akrodermatitis kronika | Amoksisilin oral 2x500 mg,
21-28
atrofikans veya
Sefuroksim aksetil oral 2x500
mg

Post-Lyme borrelyoz

Semptomatik tedavi
sendromu

Erken lokalize enfeksiyon (Evre 1)

Bu donemin tipik lezyonu eritema kronikum migrans
(EKM)’tir. Lyme hastalarmin yaklasik %70-80 kadarinda,
kene 1sirmasindan 1-3 hafta sonrasinda gelisir. EKM ile bir-
likte hastalarin cogunda grip benzeri tablo ve bolgesel len-
fadenomegaliler de gozlenebilir (Bhate ve Schwartz, 2011).
Lezyon ortaya ¢iktig1 ilk giinlerde homojen, eritematdz bir
yapidadir, yaklasik giinde 3 cm biiytiyerek genisler ve ortala-
ma 10-16 cm ¢apa kadar ulagabilir (Miilleger, 2004). Lezyon

biiyiidiikge %60-90 olguda etrafi daha kizarik, ortasi soluk
tipik halini alir (Steere ve Sikand, 2003; Miilleger, 2004).
Dokunuldugunda sicak olan, hastada yanma ve kaginma hissi
olusturan lezyonlar, viicudun her yerinde gdzlenebilmesine
ragmen, siklikla uyluk, kasik ve koltuk alt1 bolgelerinde goz-
lenirler (Smith ve ark., 2002). Avrupa’daki EKM lezyonlar1
daha giirtiltiisiiz ve sinirlandirilmis seyreder. Avrupa’da go-
riilebilen B. afzelii ve B. Garinii’nin neden oldugu EKM lez-
yonlar1 kendi aralarinda da farkliliklar gosterir (Strle ve ark.,
1999; Logar ve ark., 2004). EKM tedavi edilmediginde ken-
diliginden haftalar aylar i¢inde kaybolur (Bhate ve Schwartz,
2011).

Erken yaygin hastalik (Evre 2)

Erken evrenin tipik lezyonu olan EKMyi takiben etkenin
viicuda yayilmasi ile birlikte, bu evrenin erken doneminde cilt
lezyonlari gozlenir. Bunlar EKM’ye benzer ancak daha kiigiik
ve daha ¢ok sayida olan, kene 1sirigindan daha uzak yerlerde
goriilen lezyonlardir (Bhate ve Schwartz, 2011). Hastaligin
basinda ortaya ¢ikan EKM lezyonu, daha ¢ok Avrupa Lyme
hastaliginda, plak ve nodiil halini alarak lenfositoma kutis ya
da lenfadenosis benina kutis ad1 verilen lezyona doniisebilir
(Hovmark ve ark., 1986).

Erken yaygin hastalikta bu deri bulgular: diginda, spiro-
ketlerin sistemik yayilimi ile beraber en sik kardiyak, eklem
ve merkezi sinir sistemi (MSS) tutulumlari gézlenir ( Steere,
2001). Tedavi edilmemis vakalarin yaklasik %10-15’inde go-
riillen MSS tutulumlar arasinda lenfositik menenjit, ensefalit,
kraniyal noropati (tek veya g¢ift tarafl1 fasiyal paralizi), radi-
kiilopatiler, multindritis multipleks, serebellar ataksi veya mi-
yelit sayilabilir (Pachner ve Steere, 1985). Hastalarda en sik
gozlenen ndrolojik tutulum fasiyal paralizidir (Bell’s palsy)
(Halperin, 2010). Cocuklarda optik sinirin etkilenmesi ile
korliik de goriilebilir (Steere, 2001). Genellikle dalgalanma-
larla seyreden Lyme menenjitinde Kernig, Brudzinski ve ense
sertligi gibi bulgular ya ¢ok siliktir ya da hi¢ yoktur. Lenfo-
sitik pleositoz goriilen beyin omurilik sivisinda mm?®’te 100
hiicre, hafifce artmis protein ve genellikle normal seviyede
glukoz goriilebilir (Pachner ve Steere, 1985). Son yillarda
CXCL 13 kemokinin BOS’ta ELISA yontemi ile gosterilme-
sinin tedavi edilmemis, akut Lyme noroborelyoz tanisinda
kullanilabilecegine dair iimit vaat edici ¢aligmalar yayimlan-
mistir (Schmidt ve ark., 2011). Avrupa’da en sik goriilen si-
nir sistemi tutulumu ise ndropatik agri, bas agrisiz lenfositik
pleositoz ve bazen de kranial noritin eslik ettigi Bannwarth
sendromudur (Steere, 2001).

Tedavi edilmemis hasalarin yaklasik %5’inde atrioventri-
kiiler blok (birinci derece, Wenckebach, veya komplet blok),
akut miyoperikardit, sol ventrikiil disfonksiyonu ve nadiren
de kardiyomegali veya pankarditin goézlendigi kardiyak tutu-
lum goriilebilir (Steere, 2001). Kalp hastalig1 gelisen hasta-
larda senkop, presenkop, palpitasyon, dispne veya gogiis ag-
ris1 goriilebilir ancak iifiirim eslik etmez (McAlister ve ark.,
1989; Earl, 2010).

Bunlarin yaninda bu evrede hastalarda kas-iskelet agri-
lar1, osteomiyelit, miyozit, panniikilit ve fasiit gibi ortopedik
tutulumlar, konjonktivit, panoftalmit ve interstisyel keratit
gibi goz tutulumlari da goriilebilir (Steere, 2001).

Gec¢ hastalik (Evre 3)
Antibiyotik tedavisi almamig hastalarin  yaklagik
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%60’1nda, genellikle diz gibi biiyik eklemleri tutan ve
B.burgdorferi’ye karsi hiicresel ve hiimoral immiinitenin
onemli rol oynadigi Lyme artriti goriilebilir. Lyme artriti
genellikle yavas seyirlidir, ataklarla seyredebilir ve bazi
hastalarda kroniklesebilir (Steere, 1987; Yin ve ark., 1997;
Vincent ve ark., 1998).

Lyme artriti ile beraber ya da sonrasinda bir kisim hastada
kronik aksonal ndropati, kronik ensefalomiyelit (6zellikle
avrupa’da B.garinii ile birlikte), Lyme ensefalopatisi gibi
noérolojik tutulumlar veya akrodermatitis kronika atrofikans
gibi deri lezyonlart da goriilebilir (Logigian ve ark., 1990;
Miilleger, 2004).

Ayiricl tam

Lyme ayiric1 tanisinda her evreye ve tutuluma gore ayri
hastaliklar akilda tutulmalidir. Bocek 1sirig1 sonrasi gelisen
hipersensitivite reaksiyonlari, bakteriyel seliilit, erizipel, eri-
tema multiforme, nummuler ekzema, granuloma annulare,
iirtiker, ilag erlipsiyonu, pitriasis rosea, ve parvoviriis B-19
enfeksiyonu EKM ayirict tanisinda akla gelmesi gereken has-
taliklardir. MSS tutulumu ayiric1 tanisinda diger fasiyal para-
lizi nedenleri, viral menenjit, mekanik radikiilopati, multipl
skleroz ataklart ve primer progresif multipl skleroz sayilabi-
lir. Diger enfeksiydz veya enfeksiyon dist ileti bozukluklart
ve miyoperkarditler kardit ayirici tanisinda; gut, psddogut,
septik artriti, viral artrit, psoriatrik artrit, HLA B27 pozitif
juvenil oligoartrit, reaktif artrit, sarkoid artrit, erken romatoid
artrit veya seronegatif spondiloartirler artrit ayirict tanisin-
da akilda tutulmasi gereken hastaliklardir (Stanek ve ark.,
2011).

4. Tam

Endemik bir bdlgeye seyahat eden kiside Ixodes cinsi
kene 1sirik hikayesi ve uygun klinik prezentasyon ile Lyme
hastalig1 akla gelebilir ve tedavi edilebilir. Kan biyokimyasi
ve kan sayimi genellikle normaldir ve tant i¢in yardimer de-
gildir (Bratton ve ark., 2008).

B.burgdorferi, Warthin-Starry glimiis boyama, spesifik
floresan boyama teknigi veya Giemsa ile boyanmasiyla direk
mikroskobide goriilebilir, ancak klinik drneklerde etkenin az-
181 nedeniyle tanida ¢ok yardimci degildir (Doganci ve Bay-
lan, 2002).

Barbour-Stoenner-Kelly  besiyerinde, B.burgdorfer’i
hastaligin ilk giinlerinde EKM lezyonundan, daha az siklik-
la da plazma ve menejitli hastalarin BOS’undan iiretilebilir
(Steere, 2001). Pahali, zor, ¢ok ge¢ ve diigiikk oranda sonug
vermesinden dolay1, bugilin Lyme tanisinda kullaniglt degildir
(Aguero-Rosenfeld ve ark., 2005).

Hastaligin daha geg evrelerinde PCR etkenin gosterilme-
si amaciyla, kiiltiirden daha iyi bir tan1 araci olabilir. Ancak
yliksek duyarliliga sahip olmasina ragmen bakterinin biyolo-
jik 6rneklerde yetersiz olmasi, canli-6li bakteri ayirimi yapa-
mamast, yalanci pozitiflikler klinik kullanimi sinirlandirmak-
tadir (Doganci ve Baylan, 2002; Aguero-Rosenfeld ve ark.,
2005).

Hastaligin serolojik tanisi i¢in Amerikan Hastalik Kontrol
Merkezi (AHKM) iki basamakl1 bir test onermektedir. Birinci
basamakta ELISA veya IFA yontemi ile antikor tayini, ikinci
basamakta ise pozitif sonuglanan kisilerde dogrulama ama-
ciyla Western blot testi onerilmektedir. Seroloji testleri hasta-
ligin ilk haftalarin etkin olarak kullanilamayabilir. EKM’den

2-4 hafta sonra IgM, 4-8 hafta sonra ise IgG cevabi olusur
(Bratton ve ark., 2008) .

5. Tedavi

EKM’nin tedavi edilmese bile kendiliginden gerileyebil-
mesine ragmen, hastaligin yayilmasinin dnlenmesi ve daha
sonra geligmesi muhtemel ge¢ komplikasyonlarin onlene-
bilmesi amaciyla tedavi edilmesi Onerilmektedir. Lyme has-
taliginin bir¢ok klinik formu oral antibiyoterapi ile basarili
sekilde tedavi edilebilmektedir. Erken lokalize veya yaygin
hastalik tedavisinde ¢ocuk ve hamileler harig, onerilen te-
davi 14-21 giinliik oral doksisiklin tedavisidir (Wormser ve
ark., 2006). Amoksisilin, fenoksimetilpenisilin ve sefuroksim
aksetil oral tedavide kullanilabilen ve etkinligi yiiksek olan
diger ilaglardir. Makrolidler ise etkinligi daha diisiikk olan
ikincil sinif ilaglardir. Rifampisin, siprofloksasin ve aminog-
likozidlerin ise Lyme hastalig1 tedavisinde yeri yoktur (Dever
ve ark., 1992). Giinde iki kez doksisiklin 100 mg tedavisin-
den 48 saat sonra ates, 7-14 giin i¢inde de cilt lezyonlarinin
geriledigi gortilebilir (Stanek ve ark., 2011). Lyme artritinin
baslangi¢ tedavisi ve diger cilt lezyonlarinda da ilk secenek
oral tedavidir (Wormser ve ark., 2006). Tablo 2 Lyme hastali-
g1 evrelerine gore tedavide kullanilabilecek ilaglar ve siirele-
rini géstermektedir.

Parenteral tedavi Lyme noroborelyoz olgularinda ve
hastanede takip edilmeyi gerektiren yiiksek riskli atrio-
ventrikiiler bloklu Lyme kardit olgularinda segilecek tedavi
seklidir. Tlk secenek olan seftriakson’un yaninda sefotaksim
ve intravendz penisilin G de bu amagla kullanilabilen ilag-
lardir (Stanek ve ark., 2011). Toplam parenteral tedavi siiresi
2-4 haftadir ve 4 haftalik tedavi sonrasi niiks nadiren goriiliir
(Logigian ve ark., 1990). izole fasiyal paralizi ile basvuran
Lyme olgularinda ise oral doksisiklin tedavisi ABD’de siklik-
la kullanilan bir tedavi yontemidir (Stanek ve ark., 2011).

Yaklagik 4 haftalik oral tedaviye cevap vermeyen Lyme
artrit tedavisinde de 2-4 hafta siire ile parenteral antibiyote-
rapi kullanilabilir (Steere ve ark., 1994). Bu tedavilere cevap
vermeyen ve eklem sikayetleri daha uzun siire devam eden
bir kisim hasta, antibiyotige refrakter Lyme artriti tanisi alir.
Bu hastalarda sinoviyal sivi PCR’1 negatiftir ve tedavileri-
ne anti-inflmatuar ilaglarla devam edilebilir (Avery ve ark.,
2005).

Yeterli tedaviye ragmen bir kisim hastada yorgunluk,
kas-isklet agrilart ve norokognitif bozukluklarin devam ettigi
gozlenebilir. Eger bu semptomlar 6 aydan uzun siirer ise, bu
tabloya post-Lyme borrelyoz sendromu ya da kronik Lyme
hastalig1 adi verilir. Bu hastalarin klinigi, kronik yorgunluk
sendromuna ¢ok benzer ve ¢ogu zaman ayrimini yapmak
giictlir (Feder ve ark., 2007). Ayrica, sadece erken hastalik
icin tedavi almis hastalarda yeterli immiin cevap geliseme-
diginden re-enfeksiyonlar goriilebilir ve klinigi primer en-
feksiyona benzer sekilde ortaya cikar (Krause ve ark., 2006;
Nadelman ve Wormser, 2007).

Korunma

Kenelerin yasadigi bolgelerde viicudun agikta kalan bol-
gelerinin kapatilmast kene 1sirigindan koruyabilir. Ayrica
yaprak ¢oplerinin toplanmasi, akarasit uygulamalari, orman-
lara yakin yerlesikli ¢im kenarlarina aga¢ yongalarin yerles-
tirilmesi ve geyiklerin ¢it ile ¢evrili alanlarda yasamalarinin
saglanmast kene sayisini azaltarak, hastaligin yayilmasini
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azaltabilir (Stafford ve Kitron, 2002). Keneye maruziyetten
sonra 2 saat i¢inde banyo yapilmasi ve viicuda yapismis ke-
nenin usuliine uygun erken dénemde ¢ikarilmasi da hasta-
lik gelismesini engelleyici 6nlemler arasinda sayilmaktadir
(Connally ve ark., 2009).

Hastalik gelisimini 6nlemek amaciyla 1. scapularis veya
L persulcatus kene 1sirigindan sonra 72 saat iginde tek doz

ve ark., 2010). Ayrica doksisiklin kullanilamayan vakalarda,
kisa siireli amoksisilin (yaklasik 10 giin) hastalik gelisimini
onlemek amaciyla kullanilabilir (Shapiro ve ark., 1992). 1999
yilinda piyasaya siiriilen rekombinant OpsA asis1 2002 y1lin-
da piyasadan ¢ekilmis ve bugiin Lyme hastaligindan korunma
amaciyla kullanilan bir as1 mevecut degildir (Stanek ve ark.,
2011).

doksisiklin 200 mg profilaksi Onerilmektedir (Warshafsky
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