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Lyme hastalığı

Lyme disease

Mücahit Yemişen*, Bilgül Mete, İlker İnanç Balkan 

İstanbul Üniversitesi, Cerrahpaşa Tıp Fakültesi, Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dalı,İstanbul,Türkiye

Kuzey yarım kürede en sık görülen zoonotik hastalıklardan biri olan Lyme hastalığı, 
spiroketlerin neden olduğu ve vücutta birden çok sistemi tutabilen bir hastalıktır. Ku-
zey Amerika’da hastalığa Borrelia burgdorferi neden olurken kuzey yarım kürenin diğer 
bölgelerinde farklı Borrelia türleri hastalık etkeni olabilmektedir. Tüm spiroketler gibi 
Lyme hastalığının da evreleri vardır ve klinik tablo her evrede farklıdır. Genellikle oral 
doksisiklin tedavisi ile tedaviye iyi cevap veren Lyme hastalığı’nın insidansı son yıllarda 
giderek artmakta ve Türkiye' de görülebilen bir hastalık haline gelmektedir. 
J. Exp. Clin. Med., 2012; 29:S169-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.
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 Giriş 
 Lyme hastalığı, Borrelia cinsi spiroketlerin neden olduğu 
ve kuzey yarım kürenin ılıman bölgelerinde görülen multi-
sistemik inflamatuar bir hastalıktır (Steer, 2001).  Ixodes spp. 
türü kenelerle bulaşır ve Kuzey Amerika, Asya ve Avrupa’nın 
uygun bölgelerinde en sık rastlanılan kene kaynaklı zoonoz-
dur (Weber, 2001; Bacon ve ark., 2008). ABD’de ilk kez 
1976 yılında juvenil romatoid artritli çocuklarda klinik bir 
antite olarak tanımlanmasına rağmen, daha önceleri eritema 
kronikum migrans, Bann-warth’s sendromu, ve akrodermati-
tis kronika atrofikans adları ile hastalağın değişik evreleri ve 
sistem tutulumları Avrupa’da tanımlanmıştı (Steere ve ark., 

1977; Steere, 1989). 1982 ve 1983 yıllarında ise hastalarda 
kene kaynaklı bir spiroket etkenin gösterilmesi ile bu send-
romlar birleştirilmiştir (Burgdorfer ve ark., 1982; Steere ve 
ark.,1983).

 Etken ve vektör
 Lyme borrelyoz ajanı çok hareketli, tirbuşon şekilli bir 
spirokettir ve insanda hastalık yapan 3’ü dışında, 9 tane de 
insanda nadiren hastalık yapan türü mevcuttur (Barbour ve 
Hayes, 1986). Kuzey Amerika’da hastalık yaptığı saptanan 
tek tür Borrelia burgdorferei sensu lato’dur. Avrupa’da ise 
daha fazla sayıda Borrelia türü hastalık etkenidir ve bunlar 
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arasında Borrelia afzelii, Borrelia garinii, Borrelia burgdor-
feri, Borrelia spielmanii ve Borrelia bavariensis sayılabilir. 
B. afzelii ve  B. garinii Avrupa’da en sık hastalık etkeni iken, 
Asya’da B. garinii Lyme vakalarının birçoğundan sorumlu-
dur (Tablo 1) (Stanek ve ark., 2011).

 Lyme hastalığı ajanlarının insanlara bulaşmasında rol 
oynayan vektör Ixodes cinsi kenelerdir (Xu ve ark., 2003). 
Kuzey Amerika’nın batı pasifik kısmında Ixodes pacificus, 
kuzey doğu ve orta batısında geyik kenesi olan Ixodes sca-
pularis, Avrupa’da koyun kenesi Ixodes ricinus, Asya’da ise 
Ixodes persulcatus hastalığın yayılmasında rol oynayan ana 
vektörlerdir (Gray, 1998). Ixodes türü kenelerin yaşamlarında 
yumurta, larva, nif ve yetişkin olmak üzere 4 evre vardır. Er-
kekleri nadiren beslenen keneler, hayvanlara ağızları ile tutu-
nur ve 5-7 gün boyunca beslenir ve sonrasında yere düşerler 
(Piesman ve Gern, 2004). 
 Kenelerin farklı türleri değişik zamanlarda ve formlarda 
aktif olabilirler. Ixodes scapularis yetişkin formu ilkbahar ve 
sonbaharda, nif formu mayıs-temmuz arası ve larva formu 
ağustos-eylül arası aktiftir. Etken aktarımı, beyaz ayaklı fare 
ve sincaplarla ve Ixodes scapularis’in  larva ve nifleri ara-
sında gerçekleşmekte; özellikle de nif ısırıkları ile ilkbahar-
yaz aylarında insan Lyme vakaları görülmektedir  (LoGiudi-
ce ve ark., 2003). ABD’nin batı sahillerinde Lyme hastalığı 
insidansı daha düşüktür ve B.burgdorferi’nin hayat döngüsü 
Ixodes pacificus ve ağaç sıçanları arasında devam etmektedir 
(Brown ve Lane, 1992).
 Spiroketlerin aktarımı, kenenin beslenmesi esnasında tü-
kürükleri aracılığı ile gerçekleşir. Bu süre B.burgdorferi için 
Ixodes scapularis ve Ixodes pacificus’da 36 saati bulmaktadır 
(Peavey ve Lane, 1995; des Vignes ve ark., 2001). Sıçan, tar-
la fareleri ve bazı kuşlar, spiroketler için ana rezervuarlardır. 
Beyaz kuyruklu geyikler, Borrelia cinsi spiroketlerin hayat 
döngüsünde yer almamalarına rağmen, vahşi hayatta kene-
ler için zengin bir besin kaynağıdırlar. Kenelerin geyikler ile 
beslenmesi ve geyiklerin de spiroketlerle enfekte hale gele-
memesi, hastalığın yayılamaması ve daha düşük insidans-
da seyretmesi açısından önem taşımaktadır (Stanek ve ark., 
2011).
 Ixodes cinsi keneler aracılığı ile B.burgdorferi ile birlikte 
babesios etkeni Babesia microti, insan granülositik ehrlichio-
sis etkeni olan Anaplasma phagocytophilum ve kene kaynaklı 
ensefalit virüsü de bulaşabilir (Lotric-Furlan ve ark., 2001; 
Swanson ve ark., 2006).

 Patogenez
 Kenelerin beslenmedikleri dönemlerde, orta bağırsakla-
rında yaşayan spiroketler dış yüzey proteini A (OspA) sentez 
ederler (Fikrig ve Narasimhan, 2006). Kenelerin beslenmeye

 başlamaları ile OspA sentezi baskılanır, OspC ve diğer bazı 
proteinlerin sentezi artmaya başlar ve bu proteinler sayesin-
de kene tükrük bezlerine yerleşir, burada yaşamaya başlar 
(Montgomery ve ark., 1996; Schwan ve Piesman, 2000).
 Kenenin beslenmesi esnasında tükrük yolu ile memeli 
vücuduna giren spiroketler, hem hücresel hem de özellikle 
IFN-γ’nın rol oynadığı hümoral immün cevaba rağmen ya-
şamlarını devam ettirebilirler (Strle ve ark., 2009). Memeli 
vücudunda immün yanıta karşı koymada ise önemli virülans 
faktörleri OspC ve yüzey lipopolisakariti olan VlsE önemli 
rol oynar (Baranton ve De Martino, 2009). Bunların toksin 
üretimi yoktur ve konak memelinin bağışıklık sistemini atlat-
tıktan sonra vücudun birçok bölgesine yayılarak, büyük ölçü-
de konak inflamatuar yanıtın neden olduğu doku hasarına yol 
açarlar (Strle ve ark., 2009). Sonuçta etkilenen tüm dokular-
da yer yer vasküler yapılarında tutulduğu lenfosit ve plazma 
hücre infiltrasyonu saptanır (Strle, 1999).

 2. Epidemiyoloji
 ABD’de en sık karşılaşılan vektör kaynaklı 
enfeksiyon hastalığıdır ve yılda yaklaşık 30 bin yeni vaka 
kaydedilmektedir (Dennis ve Hayes, 2002; Stanek ve ark., 
2011). Vakaların %95’i toplam 12 eyaletten bildirilmesine 
rağmen, en sık kuzeydoğu bölgesini etkilemekte ve vaka 
sayısı her yıl giderek artmaktadır (CDC, 2011). Bu insidans 
artışında ormanlık bölgelerin tarım arazisine çevrilmesinin,  
yaşayan insan sayısının artmasının, geyik neslinin azalmasının 
ve iklim değişikliklerinin sorumlu olduğu öne sürülmektedir 
(Barbour, 1984). Avrupa’da hastalığın görülme sıklığı kuzey 
ve orta bölgelerde en fazladır. İsveç’ te yılda 100.000’de 69 
görülürken bu oran Almanya’da 100.000’de 111, Slovenya’da 
100.000’de 315’dir (Stanek ve ark., 2011). 
 Türkiye’de Ixodes cinsi kenelerin yaşıyor olması, ülke-
mizde de Lyme hastalığının yaygın olabileceğini düşündür-
mektedir. Ülkemizden ilk Lyme vakaları 1990 yılından sonra 
bildirilmeye başlanmış, sonrasında vaka sayısı artmış ve epi-
demiyolojik çalışmalar yapılmıştır (Çakır ve ark., 1990; Kök-
sal ve ark., 1990). Çalışır ve ark.’nın yaptığı bir çalışmada 
1997 yılında 835 Ixodes türü kenede B.burgdorferi taşıyıcılı-
ğı araştırılmış, ancak hiçbirinde tespit edilememiştir (Çalışır 
ve ark., 1997). Bununla birlikte Türkiye’den yapılan diğer 
araştırmalarda Antalya'da  %1,1, İstanbul’da ise %44’ün de, 
Trakya’da %95,8’inde Borrelia cinsi spiroketlerin varlığı gös-
terilmiştir (Tuncer ve ark., 1999; Guner ve ark., 2003; Guner 
ve ark., 2005). Türkiye’de tarımla uğraşan risk gruplarında 
yapılan Lyme seropozitiflik çalışmalarında %6-35,9 arasın-
da değişen pozitiflik saptanması ve bu hastalığın Türkiye’de 
sanılandan daha yaygın olabileceği fikrini akla getirmektedir 
(Mutlu ve ark., 1995; Tünger ve ark., 1995; Aydın ve ark., 
2001).

 3. Klinik
 Lyme hastalığı genel olarak deri, eklem, kalp ve santral 
sinir sistemini tutan bir hastalıktır ve diğer spiroket enfeksi-
yonlarında olduğu gibi değişik klinik dönemleri vardır (Stee-
re, 2001). Klinik seyir erken lokalize enfeksiyon, erken yay-
gın enfeksiyon ve geç enfeksiyon olarak 3 aşamada izlenir 
(Stanek ve ark., 2011). Erken lokalize enfeksiyonu takip eden 
günler veya haftalar sonrasında erken yaygın hastalık, aylar 
süren sessiz-latent bir dönemden sonra ise progresif ilerleyen 
geç enfeksiyon görülebilir (Steere, 2001).

Tablo 1. Coğrafi bölgelere kene ve etken türleri.
Coğrafi bölge Kene türü Etken

Kuzey 
Amerika

Ixodes scapularis
Ixodes pacificus

Borrelia burgdorferi

Avrupa Ixodes ricinus Borrelia afzelii, Borrelia garinii, 
Borrelia burgdorferi, Borrelia 
spielmanii, 
Borrelia bavariensis

Asya Ixodes persulcatus Borrelia garinii
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S171

 Erken lokalize enfeksiyon (Evre 1) 
 Bu dönemin tipik lezyonu eritema kronikum migrans 
(EKM)’tır. Lyme hastalarının yaklaşık %70-80 kadarında, 
kene ısırmasından 1-3 hafta sonrasında gelişir. EKM ile bir-
likte hastaların çoğunda grip benzeri tablo ve bölgesel len-
fadenomegaliler de gözlenebilir (Bhate ve Schwartz, 2011). 
Lezyon ortaya çıktığı ilk günlerde homojen, eritematöz bir 
yapıdadır, yaklaşık günde 3 cm büyüyerek genişler ve ortala-
ma 10-16 cm çapa kadar ulaşabilir (Mülleger, 2004). Lezyon 

büyüdükçe %60-90 olguda etrafı daha kızarık, ortası soluk 
tipik halini alır (Steere ve Sikand, 2003; Mülleger, 2004). 
Dokunulduğunda sıcak olan, hastada yanma ve kaşınma hissi 
oluşturan lezyonlar, vücudun her yerinde gözlenebilmesine 
rağmen, sıklıkla uyluk, kasık ve koltuk altı bölgelerinde göz-
lenirler (Smith ve ark., 2002). Avrupa’daki EKM lezyonları 
daha gürültüsüz ve sınırlandırılmış seyreder. Avrupa’da gö-
rülebilen B. afzelii ve B. Garinii’nin neden olduğu EKM lez-
yonları kendi aralarında da  farklılıklar gösterir (Strle ve ark., 
1999; Logar ve ark., 2004). EKM tedavi edilmediğinde ken-
diliğinden haftalar aylar içinde kaybolur (Bhate ve Schwartz, 
2011).
 
 Erken yaygın hastalık (Evre 2) 
 Erken evrenin tipik lezyonu olan EKM’yi takiben etkenin 
vücuda yayılması ile birlikte, bu evrenin erken döneminde cilt 
lezyonları gözlenir. Bunlar EKM’ye benzer ancak daha küçük 
ve daha çok sayıda olan, kene ısırığından daha uzak yerlerde 
görülen lezyonlardır (Bhate ve Schwartz, 2011). Hastalığın 
başında ortaya çıkan EKM lezyonu, daha çok Avrupa Lyme 
hastalığında, plak ve nodül halini alarak lenfositoma kutis ya 
da lenfadenosis benina kutis adı verilen lezyona dönüşebilir 
(Hovmark ve ark., 1986).
 Erken yaygın hastalıkta bu deri bulguları dışında, spiro-
ketlerin sistemik yayılımı ile beraber en sık kardiyak, eklem 
ve merkezi sinir sistemi (MSS) tutulumları gözlenir ( Steere, 
2001). Tedavi edilmemiş vakaların yaklaşık %10-15’inde gö-
rülen MSS tutulumları arasında lenfositik menenjit, ensefalit, 
kraniyal nöropati (tek veya çift taraflı fasiyal paralizi), radi-
külopatiler, multinöritis multipleks, serebellar ataksi veya mi-
yelit sayılabilir (Pachner ve Steere, 1985). Hastalarda en sık 
gözlenen nörolojik tutulum fasiyal paralizidir (Bell’s palsy) 
(Halperin, 2010). Çocuklarda optik sinirin etkilenmesi ile 
körlük de görülebilir (Steere, 2001). Genellikle dalgalanma-
larla seyreden Lyme menenjitinde Kernig, Brudzinski ve ense 
sertliği gibi bulgular ya çok siliktir ya da hiç yoktur. Lenfo-
sitik pleositoz görülen beyin omurilik sıvısında mm³’te 100 
hücre, hafifce artmış protein ve genellikle normal seviyede 
glukoz görülebilir (Pachner ve Steere, 1985). Son yıllarda 
CXCL 13 kemokinin BOS’ta ELISA yöntemi ile gösterilme-
sinin tedavi edilmemiş, akut Lyme nöroborelyoz tanısında 
kullanılabileceğine dair ümit vaat edici çalışmalar yayınlan-
mıştır (Schmidt ve ark., 2011). Avrupa’da en sık görülen si-
nir sistemi tutulumu ise nöropatik ağrı, baş ağrısız lenfositik 
pleositoz ve bazen de kranial nöritin eşlik ettiği Bannwarth 
sendromudur (Steere, 2001). 
 Tedavi edilmemiş hasaların yaklaşık %5’inde atrioventri-
küler blok (birinci derece, Wenckebach, veya komplet blok), 
akut miyoperikardit, sol ventrikül disfonksiyonu ve nadiren 
de kardiyomegali veya pankarditin gözlendiği kardiyak tutu-
lum görülebilir (Steere, 2001). Kalp hastalığı gelişen hasta-
larda senkop, presenkop, palpitasyon, dispne veya göğüs ağ-
rısı görülebilir ancak üfürüm eşlik etmez (McAlister ve ark., 
1989; Earl, 2010). 
 Bunların yanında bu evrede hastalarda kas-iskelet ağrı-
ları, osteomiyelit, miyozit, pannükilit ve fasiit gibi ortopedik 
tutulumlar, konjonktivit, panoftalmit ve interstisyel keratit 
gibi göz tutulumları da görülebilir (Steere, 2001).
 
 Geç hastalık (Evre 3)
 Antibiyotik tedavisi almamış hastaların yaklaşık 

Yemişen ve ark.

Tablo 2. Klinik evrelere göre tedavi ve süreleri

Evre Klinik Tedavi Süre /
gün

I

Eritema kronikum
migrans

Doksisiklin oral 2x100 mg, 
veya

Amoksisilin oral 2x500 mg, 
veya

Sefuroksim aksetil oral 2x500 
mg

14-21

II
Nörolojik tutulum

Seftriakson  1x2g IV, veya
Penisilin G 6x3-4 IV,veya

Sefotaksim 3x2gr IV 
14-28

İzole fasiyal paralizi

Doksisiklin oral 2x100 mg, 
veya

Amoksisilin oral 2x500 mg, 
veya

Sefuroksim aksetil oral 2x500 
mg

14-21

Lenfositoma kutis
Doksisiklin oral 2x100 mg, 

veya
Amoksisilin oral 3x500 mg

21-28

Artrit

Doksisiklin oral 2x100 mg, 
veya

Amoksisilin oral 2x500 mg, 
veya

Sefuroksim aksetil oral 2x500 
mg

14-28

Kardit

Yüksek
riskli aritmi 

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

14-21

Diğerleri 

Doksisiklin oral 2x100 mg, 
veya

Amoksisilin oral 2x500 mg, 
veya

Sefuroksim aksetil oral 2x500 
mg

14-21

III

Artrit

Doksisiklin oral 2x100 mg, 
veya

Amoksisilin oral 2x500 mg, 
veya

Sefuroksim aksetil oral 2x500 
mg

28

Rekürren artrit
Seftriakson  1x2g IV, veya
Penisilin G 6x3-4 IV, veya

Sefotaksim 3x2gr IV
14-28

Antibiyotiğe cevapsız 
artrit

Semptomatik tedavi

Nörolojik tutulum
Seftriakson  1x2g IV, veya

Penisilin G 6x3-4 IV
Sefotaksim 3x2gr IV

14-28

Akrodermatitis kronika 
atrofikans

Doksisiklin oral 2x100 mg, 
veya

Amoksisilin oral 2x500 mg, 
veya

Sefuroksim aksetil oral 2x500 
mg

21-28

Post-Lyme borrelyoz 
sendromu Semptomatik tedavi
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%60’ında, genellikle diz gibi büyük eklemleri tutan ve 
B.burgdorferi’ye karşı hücresel ve hümoral immünitenin 
önemli rol oynadığı Lyme artriti görülebilir. Lyme artriti 
genellikle yavaş seyirlidir, ataklarla seyredebilir ve bazı 
hastalarda kronikleşebilir (Steere, 1987; Yin  ve ark., 1997; 
Vincent ve ark., 1998). 
 Lyme artriti ile beraber ya da sonrasında bir kısım hastada 
kronik aksonal nöropati, kronik ensefalomiyelit (özellikle 
avrupa’da B.garinii ile birlikte), Lyme ensefalopatisi gibi 
nörolojik tutulumlar veya akrodermatitis kronika atrofikans 
gibi deri lezyonları da görülebilir (Logigian ve ark., 1990; 
Mülleger, 2004).

 Ayırıcı tanı
 Lyme ayırıcı tanısında her evreye ve tutuluma göre ayrı 
hastalıklar akılda tutulmalıdır. Böcek ısırığı sonrası gelişen 
hipersensitivite reaksiyonları, bakteriyel selülit, erizipel, eri-
tema multiforme, nummuler ekzema, granuloma annulare, 
ürtiker, ilaç erüpsiyonu, pitriasis rosea, ve parvovirüs B-19 
enfeksiyonu EKM ayırıcı tanısında akla gelmesi gereken has-
talıklardır. MSS tutulumu ayırıcı tanısında diğer fasiyal para-
lizi nedenleri, viral menenjit, mekanik radikülopati, multipl 
skleroz atakları ve primer progresif multipl skleroz sayılabi-
lir. Diğer enfeksiyöz veya enfeksiyon dışı ileti bozuklukları 
ve miyoperkarditler kardit ayırıcı tanısında; gut, psödogut, 
septik artriti, viral artrit, psoriatrik artrit, HLA B27 pozitif 
juvenil oligoartrit, reaktif artrit, sarkoid artrit, erken romatoid 
artrit veya seronegatif spondiloartirler artrit ayırıcı tanısın-
da akılda tutulması gereken hastalıklardır (Stanek ve ark., 
2011).

 4. Tanı
 Endemik bir bölgeye seyahat eden kişide Ixodes cinsi 
kene ısırık hikayesi ve uygun klinik prezentasyon ile Lyme 
hastalığı akla gelebilir ve tedavi edilebilir. Kan biyokimyası 
ve kan sayımı genellikle normaldir ve tanı için yardımcı de-
ğildir (Bratton ve ark., 2008).
 B.burgdorferi,  Warthin-Starry gümüş boyama, spesifik 
floresan boyama tekniği veya Giemsa ile boyanmasıyla direk 
mikroskobide görülebilir, ancak klinik örneklerde etkenin az-
lığı nedeniyle tanıda çok yardımcı değildir (Doğancı ve Bay-
lan, 2002).
 Barbour-Stoenner-Kelly besiyerinde, B.burgdorfer’i 
hastalığın ilk günlerinde EKM lezyonundan, daha az sıklık-
la da plazma ve menejitli hastaların BOS’undan üretilebilir 
(Steere, 2001). Pahalı, zor, çok geç ve düşük oranda sonuç 
vermesinden dolayı, bugün Lyme tanısında kullanışlı değildir 
(Aguero-Rosenfeld ve ark., 2005).
 Hastalığın daha geç evrelerinde PCR etkenin gösterilme-
si amacıyla, kültürden daha iyi bir tanı aracı olabilir. Ancak 
yüksek duyarlılığa sahip olmasına rağmen bakterinin biyolo-
jik örneklerde yetersiz olması, canlı-ölü bakteri ayırımı yapa-
maması, yalancı pozitiflikler klinik kullanımı sınırlandırmak-
tadır (Doğancı ve Baylan, 2002; Aguero-Rosenfeld ve ark., 
2005).
 Hastalığın serolojik tanısı için Amerikan Hastalık Kontrol 
Merkezi (AHKM) iki basamaklı bir test önermektedir. Birinci 
basamakta ELİSA veya IFA yöntemi ile antikor tayini, ikinci 
basamakta ise pozitif sonuçlanan kişilerde doğrulama ama-
cıyla Western blot testi önerilmektedir. Seroloji testleri hasta-
lığın ilk haftaların etkin olarak kullanılamayabilir. EKM’den 

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

 5. Tedavi
 EKM’nin tedavi edilmese bile kendiliğinden gerileyebil-
mesine rağmen, hastalığın yayılmasının önlenmesi ve daha 
sonra gelişmesi muhtemel geç komplikasyonların önlene-
bilmesi amacıyla tedavi edilmesi önerilmektedir. Lyme has-
talığının birçok klinik formu oral antibiyoterapi ile başarılı 
şekilde tedavi edilebilmektedir. Erken lokalize veya yaygın 
hastalık tedavisinde çocuk ve hamileler hariç, önerilen te-
davi 14-21 günlük oral doksisiklin tedavisidir (Wormser ve 
ark., 2006). Amoksisilin, fenoksimetilpenisilin ve sefuroksim 
aksetil oral tedavide kullanılabilen ve etkinliği yüksek olan 
diğer ilaçlardır. Makrolidler ise etkinliği daha düşük olan 
ikincil sınıf ilaçlardır. Rifampisin, siprofloksasin ve aminog-
likozidlerin ise Lyme hastalığı tedavisinde yeri yoktur (Dever 
ve ark., 1992). Günde iki kez doksisiklin 100 mg tedavisin-
den 48 saat sonra ateş, 7-14 gün içinde de cilt lezyonlarının 
gerilediği görülebilir (Stanek ve ark., 2011).  Lyme artritinin 
başlangıç tedavisi ve diğer cilt lezyonlarında da ilk seçenek 
oral tedavidir (Wormser ve ark., 2006). Tablo 2 Lyme hastalı-
ğı evrelerine göre tedavide kullanılabilecek ilaçlar ve sürele-
rini göstermektedir.
 Parenteral tedavi Lyme nöroborelyoz olgularında ve 
hastanede takip edilmeyi gerektiren yüksek riskli atrio-
ventriküler bloklu Lyme kardit olgularında seçilecek tedavi 
şeklidir. İlk seçenek olan seftriakson’un yanında sefotaksim 
ve intravenöz penisilin G de bu amaçla kullanılabilen ilaç-
lardır (Stanek ve ark., 2011). Toplam parenteral tedavi süresi 
2-4 haftadır ve 4 haftalık tedavi sonrası nüks nadiren görülür 
(Logigian ve ark., 1990). İzole fasiyal paralizi ile başvuran 
Lyme olgularında ise oral doksisiklin tedavisi ABD’de sıklık-
la kullanılan bir tedavi yöntemidir (Stanek ve ark., 2011). 
 Yaklaşık 4 haftalık oral tedaviye cevap vermeyen Lyme 
artrit tedavisinde de 2-4 hafta süre ile parenteral antibiyote-
rapi kullanılabilir (Steere ve ark., 1994). Bu tedavilere cevap 
vermeyen ve eklem şikayetleri daha uzun süre devam eden 
bir kısım hasta, antibiyotiğe refrakter Lyme artriti tanısı alır. 
Bu hastalarda sinoviyal sıvı PCR’ı negatiftir ve tedavileri-
ne anti-inflmatuar ilaçlarla devam edilebilir (Avery ve ark., 
2005).
 Yeterli tedaviye rağmen bir kısım hastada yorgunluk, 
kas-isklet ağrıları ve nörokognitif bozuklukların devam ettiği 
gözlenebilir. Eğer bu semptomlar 6 aydan uzun sürer ise, bu 
tabloya post-Lyme borrelyoz sendromu ya da kronik Lyme 
hastalığı adı verilir. Bu hastaların kliniği, kronik yorgunluk 
sendromuna çok benzer ve çoğu zaman ayrımını yapmak 
güçtür (Feder ve ark., 2007). Ayrıca, sadece erken hastalık 
için tedavi almış hastalarda yeterli immün cevap gelişeme-
diğinden re-enfeksiyonlar görülebilir ve kliniği primer en-
feksiyona benzer şekilde ortaya çıkar (Krause ve ark., 2006; 
Nadelman ve Wormser, 2007).

 Korunma
 Kenelerin yaşadığı bölgelerde vücudun açıkta kalan böl-
gelerinin kapatılması kene ısırığından koruyabilir. Ayrıca 
yaprak çöplerinin toplanması, akarasit uygulamaları, orman-
lara yakın yerleşikli çim kenarlarına ağaç yongaların yerleş-
tirilmesi ve geyiklerin çit ile çevrili alanlarda yaşamalarının 
sağlanması kene sayısını azaltarak, hastalığın yayılmasını 
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