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 GIRIS

Lyme hastaliga Borrelia burgdorferi'nin sebep
oldugu, insan ve evcil hayvanlarin sagligini tehdit
eden, insanlarda basit febril bir hastaliktan ciddi
komplikasyonlara kadar degisen klinik tablolar olusturan

bir tick-borne infeksiyonudur (41,43,48).

Ixodidea cinsinden kenelerin vektér ve rezervuar
olarak rol oynadigi bu hastalik ilk defa Wisconsin (ABD)

de Scrimenti (1970) tarafindan tanimlanmistir (38).

Hastalik genellikle yaz aylarinda spesifik bir deri
lezyonu olan erythema chronicum migrans (ECM) ile
baglamakta, bu tabloya grip veya menenjit benzeri
semptomlar eslik etmektedir. Haftalar ve aylar sonra
hastada no¢rolojik ve kardiyak anomaliler, gezici
iskelet-kas sistemi agrilari ile artrit goériilmektedir

(2,19,41).

Klinik bakimdan diger febril hastaliklaran gogu ile
karagtirilabilecegyinden Lyme hastaliginin kesin tanisi
laboratuvarda bakterinin izolasyonu veya serolojik
metodlarla vyapilmalidir. Bununla beraber bakterinin
besiyerlerinde her =zaman {retilememesi, izolasyonun
zaman alici ve zor olmasi yiziinden hastaligain tanisinda
daha glivenilir ve kolay olan serolojik testler (ELISA,
IHA, FAT v.s) kullanilmaktadar (37,18).
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Kiltir irka hayvanciligin yaygin colarak yapildagia,
ayraica, iklim sartlarinin vektér keneler igin son derece
uygun oldugdu bé¢lgemizde Lyme hastaliginin prevalansi
konusunda giivenilir bilgiler elde etmek ig¢gin ELISA ve

IHA tekniklerini kullanarak bu c¢alismayi planladik.
GEREL BILGILER
TARTHCE

Isve¢'li bir arastirmaca olan Afzelius (1909) kene
1siragi ile olusan ECM'i tarif etmis, Lenhoff (1948) ECM
lezyonlarindan aldigi biyopsi orneklerinde spiroketleri
géstermig, Hallstreém (1951) penicillin'in bu dékintiyd
iyilestirdigini tesbit etmis ve Scrimenti (1970)
Wisconsin'de (ABD) Lyme hastaligini yeni bir klinik
antite olarak tanaimlamistir. ABD'de vyapilan saha
arastirmalarinda Lyme hastaligi etkeninin en o¢nemli
tagiyicisainin Ixodes dammini veya benzer keneler oldugu
tesbit edilmistir. Burgdorfer (1982) Lyme hastaliginin
gérildigi bélgeden alinan I.dammini kenesinden Borrelia
cinsinden yeni bir spiroket izole etmis ve yeni bulunan
bu spirokete <<Borrelia burgdorferi>> adi verilmistir

(1,7,8,15,48).
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HORFOLOJI VE UREME OZELLIKLERT

Burgdorfer ve arkadaslari vektér kenelerin orta
barsak dokusundan spircketleri izole etmisler wve bu
dokunun elektron mikroskobu ile incelenmesinde
spiroketlerin barsak epitelinin mikrovilluslara ile
yakin iliskilerini gé¢stermislerdir. Yapa olarak
Treponema tlrlerine g¢ok benzeyen B.burgdorferi 11-39 pm
boyunda 0.18-0.25 pm g¢apainda, dizensiz spiralleri ve 7-
11 flagellasa oclan bir spirokettir. Kene tarafandan
gegirilmesi, C+G oraninin (%27.5-30.3) Leptospira ve
Treponemalardan ziyade Kuzey Amerika Borrelia'laraina
benzemesi sebebiyle etken mikroorganizma Borrelia cinsi

igerisinde yer almistar (6,7,8,46).

ANTIJERIK YAPI

Monoklonal antikorlar kullanilarak yapilan floresan
antikaor testinde (FAT) hastalardan ve kenelerden izole
edilen B.burgdorferi'nin suslarinan, ayni antijenik

yapida oldugu anlasilmistar.

B.burgdorferi’‘nin hiicre duvarainda g¢esitli tipte ve
protein vyapisainda antijenler bulunur. Serolojik
metodlarla tanimlanan bu proteinler, 41.000 daltonluk
flagellar prctein, dis ylzey proteinleri olan protein-A

©(31.000.d.) ve protein-B (34.000.d.) ile diger



bakterilerdeki benzer antijenlerle kross reaksiyon veren

60.000 d.lik polipeptidlerdir.

Spiroketin ylzeyinde bulunan majt¢ér proteinlerin
poliakrilamid jel elektroforezi ile analizi, ABD ve
Avrupa suslarainin Osp-A (auter surface protein-A)
proteinlerinde farklalaiklaran oldugunu ortavya

cikarmistir (24).

Hicre duvaranda ayraca lipopolisakkarid ve
peptidoglikanlar da vardair. Suslarain genotipik
heterojenite gostermeleri sebebiyle B.burgdorferi'nin

henliz alt siniflandirilmasi yapilamamistir (24).
PATOGEEEZ VE IMMUROLOJI

Lyme hastaliginda, etken mikroorganizma olarak
B.burgdorferi izole edilmesine ragmen patogenez heniuz
tam olarak aydinlatilamamigtir. Hastalik bazen bir
infeksiyon hastaligi, bazen immun mekanizma hastaliga
veya her ikisinin ortak sonucu olarak olusabilecegi

izlenimini wvermektedir.

Lyme hastaligi genel olarak infeksiyonun baslangici
ile bulgularin ortaya ¢ikigi arasindaki slirede g

devreye ayrailar. Fakat bu devreler arasinda kesin sinir



yoktur. Farkly devrelerin semptomlari birlikte
gériilebilir. Ancak patogenezi devrelere goére

siniflandairmak daha uygundur.
Hastaligin Birimeci Devresi

Deneysel c¢alismalar infeksiyon olusturacak yeterli
sayida spiroketlerin transferi ig¢in kenenin deride 24
saat veya daha fazla sire goémili kalmasi gerektigini
gdstermistir (34). Birinci devrede vakalarin %60-80'inde
tipik erythema chronicum migrans (ECM) lezyonuna
rastlanir. Diger vakalarda ise spiroket kan ve lenf
yollariyla vyayilarak isirik yeri disinda ve farkla
lokalizasyonlarda bir¢ok sekonder ECM 1lezyonlara
olusturur. Ancak bu lezyonlar primer ECM'a gé¢re daha

kigliktir.

Hastaligin erken klinik belirtileri ile birlikte
B.burgdorferi antijenlerine karsi selliiler ve himoral
immunolojik cevap Dbaslar. Spiroketlerin yayilmasi
sirasinda mononiikleer hiicre sayisainda artma, yiksek IgM
cevabi, cryoglobulin, immun kompleks ve antikardiyolipin

antikorlari gelisir (5,9,12).
Hastaligin Tkinci Devresi

Infekte hastalarin %50 kadarinda hastaligin birinci

devresi belirgin degildir (12). Ancak bu hastalarda



siklaikla sonraki devreler gelisebilir. Hastaligan ikinci
devresi daha komplekstir. Menenjit belirtilerinin
gérildiigd bu devrede, B.burgdorferi BOS'den izole
edilebilir ve bazen serum antikorlarainin dlolilemedigi
durumlarda bile BOS'da spirocketlere karsi lokal antikor
cevabi tesbit edilebilir (10,39). Néronal antijenlere
karsi humoral antin¢éral cevap (antimiyelin antikorlari)
ve sellliler oto-immun aktivite delili, Lyme hastaliginin
nérolojik belirtilerinin patogenezinde infeksiyonun
sebep oldugu, lokal hasara ilaveten otoimmiin
mekanizmalarin da rol aldigini gosterir (2,10,40,41).
Baza spiroket antijenlerinin insan. selliler
antijenleriyle homolog yapida oldugu gdsterilmistir.
Lyme hastaliaginda bu devrede akson harabiyet mevcuttur.

Demyelinizasyon tam olarak gelismez.

Tkinci devrede vaskilit veya hiperselliiler vaskiiler
oklizyon sonucu vaskiler hasar meydana gelir. Bu durum
kan damarlarainda veya etrafinda Borrelia ve immun
komplekslerin varliginan isaretidir. Hematojen
yayilmadan sonra B.burgdorferi belirli hiicrelere
gizlenerek kendini g6stermez. Spiroketin bu gizlenmeyi
nasil yapabildigi halen bilinmemektedir. Muhtemelen
kendisini konakegiya ait proteinlerden derive edilen bir
tabaka ile kaplamakta veya bazi hiicrelerde intraselliiler
clarak yasamaya basarabiimektedir. Fakat bu durum henfiz

ispatlanmis degildir (2,41).



Hastalxzgin Ugincad Devresi

B.burgdorferi'nin organizmaya girisinden aylar ve
yillar sonra dahi infeksiyon odagindan spiroketlerin
izole edilebilmesi bu mikroorganizmalarain hastaligin
iiglincl safhasaina direkt olarak kataildaiklarana
gtstermektedir. Ugtinct dénemdeki patogenez
taftlsmélldlr. Antibiyotiklerin artrit relapslarini ve
igincit devre nérolojik lezyonlara ¢énleyememesi, bu
bdlgelerde inflamasyonun sirmesi igin canla

mikroorganizmalarin gerekli olup olmadigi sorusunu

dogurmustur (2,41).

Kronik artriti olan (ve bazen spiroket izole
edilen) hastalarin yaklasik %55'inde B.burgdorferi’'nin
dis ylzey proteini (protein-B) ve diger antijenlerine
karsi gecikmis tipte yeni bir IgG cevabinin tesbiti ve
antibiyotige cevap alinmasi, hastalaigain Uglncd
devresinin patogenezinde kronik infeksiyonun bir
gostergesidir. Buna karsilik %45'inde tedaviye cevap

alinmamasi diger mekanizmalari distndirmektedir.
ELINIE BELIRTILER

B.burgdorferi kan dolasimina muhtemelen Ixodes
kenelerinin salyasi ile karigmaktadir. Ayrica kenenin

deriye Dbairaktigi fekal materyalde de bol miktarda



bulunan spiroketler, buradan deri altaina veya kana

yayilabilir.

Lyme hastalaginin klinik olarak birgok belirtisi
vardir. Baslangi¢ semptomlari kenenin 1isirmasaindan
yaklasik olarak bir hafta sonra baslar. Diger spiroket
hastaliklarinda oldugu gibi birgok organ sistemleri

tutulabilir ve teshisi zordur (4,10,15,19,39,43,45).
1.Devre

Lyme hastaliginin 1.devresinde deri lezyonlari ve
nonspesifik belirtiler gérilir. Infeksiyonun ilk delili
kenenin deride g¢mili halde bulunmasi veya kene 1isairagi
sonucu geligen nonspesifik sisme ve lokal

inflamasyondur.

Lyme hastaligyainin patognomonik lezyonu ECM kene
isiragaindan ortalama 7 gin (3-32 glin) sonra ortaya g¢ikar
(43). Primer lezyon kenenin 1isirdiga yerdeki bir makil
veya paplildir. Paptilin orta kismi agik renkte olup
perifere dogru kizararak yayilir ve ortalama c¢api 16
cm'dir (3-68 cm). Dokintiiler genellikle semptomatik
degildir ve vicudun herhangibir vyerinde meydana
gelebilir. Engok gérildigd yerler kalgalar, kaba et veya
koltuk altaidir. Deri 1lezyonlara dokunmakla saicaktar.

Hastalaran hemen vyarisi tarafandan vyaniyormus gibi,



nadiren kasinan ve agrili lezyonlar olarak tarif edilir

(43) .

Primer lezyondan sonra hastalarin yaklasaik
" %50'sinde sayilari 1-100 arasinda degisen multipie
anniler lezyonlar geligir. Bu lezyonlar avug igi ve ayak
tabani harig <vicudun heryerinde 1lokalize o©labilir.
Lezyonlar bazan kaybolabilir wveya tekrar ortaya gikar

(43).

Tedavi edilmeyen hastalarda 14 ay sonra vyaklasak
%9'unda ECM (1sirak vyerinde), %5'inde sekonder
lezyonlar, %7'sinde ise herikisi birden tekrarlar.
Tedavi edilen hastalarain g¢ogunda ise deri lezyonlara

tekrarlamaz.

Hastalik tablosu botlgedeki 1lenf bezlerinin
biylimesi, keyifsizlik, vyorgunluk, siddetli halsizlik,
UslUme ile gelen genellikle az vyiksek, fakat ¢zellikle
gocuklarda 40°C'nin izerinde bir ateg, bas agrisi, bas
donmesi, ense sertligi, miyalji, artralji, bel agrlsl,q
boyun agrasi, karin agraisi, istahsizlik, bulanti, kusma,
diyare, fotofobi, ellerde sertlesme, ¢ksirik, gégis
agrisi, kulak agrisi gibi nonspesifik genel belirtiler
ortaya c¢ikabilir. Bu belirtilere ilave olarak ilrtiker ve

konjonktivit de gérilebilir (45).
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Lyme hastaliganain bir baska erken belirtisi
lenfadenozis benigna kutis (LABK) olarak bilinir.
LABK'an klinik olarak biylik nodiilli sekli daha ¢ok
gérilir. Nodil 2-4 cm ¢apinda mavimtrak karmizi bir
timort andarair, yumusak veya dolgun elastik kivamla
olabilir. En sik olarak goérdldigi yerler kulak memesi,
memebasa bolgesi ve genital bélgedir, Lokal
lenfadenopati buna eslik eder. LABK'in miliyer formu
birka¢g mm g¢apinda, kenarlara keskin sainarli mavimtrak
kirmizi lekeler seklindedir. En fazla vylizde gérilir.
LABK birka¢ hafta sonra kendiliginden geger, rezidi

barakabilir.
Z2.Devre

Lyme hastaliginin 2.devresi 1.devreyi takiben veya
kene isiraginin baslangicindan semptomlarin gorilmedigi
birka¢ hafta ile birkag¢g ay arasinda degisen latent bir
dénemden sonra no¢rolojik, kardiyak, oftalmolojik ve

iskelet-kas sistemi belirtileri ile ortaya ¢ikabilir.

2.devre Lyme hastaliginin baslica belirtisi
tekrarlayan bas adgralari ile karakterize aseptik
menenjittir (4). BOS bulgulari normal veya tipik aseptik
menenjit bulgularina benzer. Belirgin menenjiti olan
hastalarin yaklasik %50'sinde <<Bell's palsy>> gelisir
(10). Diger belirtiler ensefalit ve kranial néritisdir.

Unilateral veya bilateral fasial paralizi en yaygan
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kranial noérolojik bulgudur. Periferal né¢ritis genellikle
ekstremiteler veya toraksin asimetrik motor, duyu veya

karisik radikiilonéropatisidir (15,19, 39).

Hastalarda psikoz, isitme haliasinasyonlari, uyku
bozukluklari ve kisilik degisiklikleri de géralar (19).
2.devrenin né¢rolojik komplikasyonlarinin g¢ogu kesin
olmamakla birlikte kismen veya tamamen iyilesir.

Tedavinin amaci semptomlari durdurmaktar.

Kardiyak belirtiler 2.devre vak'alarin %8-10'nunda
ortaya c¢ikar ve genellikle infeksiyondan ortalama 5
hafta (3-21 hafta) sonra olusur. Kardiyak belirtiler
myoperikardit, pankardit, AV Dbloklardar. Kardiyak
kapaklar asla tutulmazlar. Bu hasar spirocketlerin direkt
invazyonu sonucu olusur (30,41,47). Ayrica bu dénemde
B.burgdeorferi infeksiyonlarinin isitme kaybina sebep
oldugu iddia edilmis, bazi vak'alarda ani igitme kaybai,
Meniere hastaligaina benzer bozukluklar, akut yiiz feloi

veya vertigo ile birlikte isitme kaybi oldugu

bildirilmistir.

Vak'a raporlarina go¢re lyme hastalarinda fatal
eriskin solunum distres sendromu, tekrarlayan hepatit,
myosit, osteomyelit, panniculit, goéziin derin dokusundaki
rahatsazliklar ile chorioirit gériilebilmektedir. Gozde

ilk safhada konjonktivit meydana gelir. Bazi vak'alarda
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irit wve korpus vitreum iltihabi gérilmis, korlik
dnlenememis, bazi vak'alarda ise uveit gorilmistiir. Goze

ait nérolojik belirtiler de ortaya ¢ikabilmektedir (42).

3.Devre

Bu devre infeksiyondan birkag¢ sene sonra ortaya
¢ikar. Lyme hastaliginin 3.devresinde belirgin artrit ve

ge¢ noérolojik komplikasyonlar g¢ridlir.

Genel olarak erken Lyme hastaliginain (1.Devre)
tedavi edilmedigi hallerde vak'alarain %60'inda lyme
artriti gelismektedir. Klinik tablo kene isirigaini takip
eden 2 sene gibi uzun bir sire sonunda saikliakla akut
monoartrit veya asimetrik oligoartrit seklinde ortaya
gikar ve 6zellikle diz eklemi olmak t{izere biylk
eklemleri tutar (23). Bazi vak'alarda, o¢zellikle
gocuklarda akut sinovit ile karakterize septik artrit
gériulir. Artritlerin %10'u kroniklesir, bu durum
genellikle en az bir yil sitiren intermittent ataklardan
sonra gelisir. Agar vak'alarda Lyme artriti kikirdak ve
kemigin erozyonuna ve nadiren kronik eklem hasarina yol

agar.

Lyme artriti akrodermatitis kronika atrofikans
(AKA) ve kronik ensefalomyelit ile birlikte gé¢rilebilir.
AKA deride mavi, kirmizimtrak, o¢demli, iltihabi bir odak

olarak ortaya ¢ikar. Ilk olarak kol ve bacaklarin
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ekstansér vyuzlerinde serit seklinde bir renklenme
gézlenir. Engok gortildigl yerler el ve ayak sirtlari ile
diz ve dirseklerdir. AKA'nin iltihapla devresi senelerce
devam edebilir. Bundan sonra atrofik safha gelir. Cilt
sigara kagidi gibi incelir ve burusur, damarlar
belirginlesir. Telenjiektazi, pigmentasyon,
depigmentasyon gibi teshisi zorlastiran lezyonlar da
gorilir. Atrofi safhasinda polino¢ropati de gelisebilir.
AKA'ya artropati, deformans, periostit ossifikans gibi

kemik ve eklem belirtileri de eslik edebilir.

3.devrenin nadiren rastlanan nérolojik bulgulara
néropsikiatrik semptomlar ve fokal merkezi sinir sistemi
lezyonlaradir (19). Néropsikiatrik semptomlar g¢ocuklarda
gériulir. Hastalarain g¢ogu genelde 10 yasinda infekte

olur.
TAKI

Lyme hastaliginin tanisi klinik, mikrobiyolojik ve
epidemiyolojik metodlarla konur. Klinikte karakteristik
deri lezyonu olan ECM'nin yanisira g¢odu kez noérolojik,

kardiyak ve romatolojik bozukluklar da birlikte bulunur.

Klinik Dbulgularin anamnez ile desteklenmesi
gerekir. Vak'alarin vyalniz %20'sinde hastalar kene
isirigini hatarlayabilmektedir. Buna karsilaik kene

isairiklarinin gogu da hastaliga yol agmayabilir.
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Lyme hastaligainda rutin laboratuvar dégerleri
normal veya normalin {dstiinde olabilir. Vak'alarain
%8'inde 1lskosit 10000/ml.in dstinde, %53'unde
sediméentasyon hizi 20 mm/saatten yiksek, %33'iinde IgM,
%19'unda transaminaz seviyeleri artmis, %iZ'Sinde
hematokrit %37'den az yuksek olup yaklasik %6'sinda ise
mikroskobik hematiiri bulunabilir (43,44).

Klinik bulgulara ilavgten hastaligin kesin
tanisainda mikrobiyoclojik metodlardan faydalanilir. Bu
maksatla infekte materyallerden Borrelia’laran
izolasyonuna veya bu materyallerden hazirlanan
preparatlarda Borrelia'larin go¢sterilmesine g¢alasir.
Infekte sahislarda Borrelia'lara karsi olusan antikor
cevabinin ¢lglilerek klinik ile korelasyonuna imkan
saglayan metodlar da gelisgtirilmistir

(2,9,10,23,31,37,41).

Lyme hastaliginin tanisainda kiltiir maksadiyla
alinan materyaller sitratli kan, deri biyopsisi, deri
kazantisi ve BOS'dir (18,45). Infekte materyal modifiye
Kelly besiyerine inokiile edilir (6,9}).

Kelly besiyerinde glutaminli CMRL-1066, proteose
pepton, tryptone, yeast oleat, glucose L-D(+), sodium
citrate, sodium pyruvate, sodium bicarbonate, N-acetyl

glucosamine, magnesium chloride hexahydrate, jelatin,
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bovin albumin ve tavsan serumu (son dilusyonu %6.4

olacak sekilde) bulunmaktadar.

Sitratli kandan B.burgdorferi aranllacagi zaman her
materyal, iginde 7 ml. besiyeri bulunan 8 ml.'lik agzi
kapakli pyrex tiplere ekilir. Her o&rnek igin dg¢ tilp
kullanilir. Birinei tipe 0.1 ml. sitratla kan, ikinci
tipe 1000 d.d. de 10 dk. santrifuj edilen kanain
plazmasinin pihti kismina yakin yerinden alanan 0.1 ml.
plazma, dgiincd tipe ise 12.000 d.d.'de 10 dk. santrifuje
edilen kanin pihti kasmi sispanse edildikten sonra

"bundan 0.1 ml. inokiile edilir (6,9).

Deri biyopsisi ECM'ain orta kismi veya perifere
yvakin kismindan alinir. Havanda ezilip emilsifiye edilir
ve bundan besiyerine 0.1 ml. ekilir veya ECM bir skalpel
ile kazainir, 10 dk. sonra bu bdlgeden sizan transiida

aspire edilerek besiyerine inokiile edilir.

BOS ise santrifiigasyon sonra 0.1 ml olacak sekilde
besiyerine ekilerek 35°C'de inkiibe edilir. Bir ay stlire
ile her hafta mikroorganizmanin f{reyip Uremedigi
karanlik saha mikroskobunda kontrol edilir. Baza

durumlarda bir kér pasaj daha yapilmasi uygundur (46).

Epidemiyolojik maksatla yapilacak saha ve vektor
calismalarainda Borrelia'larin izolasyonu ig¢in stipheli

keneler énce alkole daldirilar sonra disseksiyon
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mikroskobu altinda selloteybe yerlestirilir ve t{zerine
bir damla besiyeri konulur, kenenin kitikili oakaralip
uzaklastairildiktan sonra kalan i¢ organlar ezilir,
emilsifiye hale getirilerek hem besiyerlerine ekilir

hemde preparat hazirlanarak incelenir.

Lyme hastaliginin c¢abuk teghisi di¢in taze
materyallerde karanlik saha mikroskobu, fuksin boyama ve
Fontana'nan glmisleme metodu kullanilarak spiroketler
arastlrllﬁlstlr. Bu tekniklerin optimizasyonu ig¢in

galigmalar halen sitirmektedir.

Infekte materyalden kiltir metodlarai ile
Borrelia'larin izolasyonunun her zaman miimkiin olmamasi,
bunun yaninda kiiltir tekniklerinin uzun zamana ihtiyag
gdsteren pahala teknikler olmasi sebebiyle tanida ucuz
ve pratik olan ve kisa sitrede sonug¢ veren serolojik
metodlar kullanilmaktadir. Bu maksatla cgesitli antijen
fraksiyonlarainain kullanildigas ELISA teknikleri,
immunoblotting, Westernblotting, IHA, FAT, PCR
(Polimerase chain reaction) kullanilmaktadar

(9,23, 35, 37).

B.burgdorferi infeksiyonu sliphesi olan hastalaran
serumlarinda spesifik immunoglobulinlerin gosterilmesi
igin gelistirilen ELISA tekniklerinde antijen olarak
bakterinin 41.000 daltonluk flagellar proteinleri, tim

hiicre antijenleri ve purifiye edilmis protein
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fraksiyonlari ‘kullanilair. Metodun sensitivite wve
spesifitesi, kullanilan antijenlere go6re degisir.
Biotinlenmis purifiye proteinlerin kullanildigi mu-
capture ELISA tekniginin 6zellikle IgM tird antikorlarin
aranmasinda klasik ELISA'dan daha duyarli ve spesifik

oldugu ileri slritilmistur (20).

Westernblot tekniginin ¢zellikle hastaligain akut
déneminde tani igin oldukga faydala oldugu, geg¢ dénem
hastaliga olan klinigi yerlesmis hastalarda da %96
oraninda spesifik sonuglar wverdigi bildirilmistir. Baza
arastirmaci gruplar Westernblot tekniginin ELISA test
sonug¢larinin dogrulamasinda kullanilmasina teklif
ederken, diger bir grup arastirici epidemiyolojik
galismalarda ELISA'yi tercih etmektedirler. Westernblot
tekniginde arastirilan B.burgdorferi'nin dais yilzey
proteinlerine (protein-A ve protein-B) karsi gelisen
. antikorlar ténl igin spesifik, antiflagellar antikorlar

ise daha az spesifiktir (2,9,41).

B.burgdorferi antijenlerinin sodyum dezoksikolatli
solisyonu kata fazli floroimmunassay tekniginde
kullanilmis <ve sonuglarin standart mikro-FAT ile
karsilastirildiginda %98 oraninda benzerlik gé¢sterdigi,

ayrica, bu metodun hizli ve basit oldugu belirtilmistir

(21).
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Farkla testler arasinda spesifitede %82-100.

oraninda varyasyon gorilebilir (22).

B.burgdorferi; Borrelia hermsii, Borrelia
recurrentis, Treponemalar ve Leptospira’'larla kros
reaksiyon verir. Bu sebeple Lyme hastaligi tesbit edilen
hastalar sifiliz yé¢niinden de teste tabi tutulmalidair.
Aktif infeksiyoz mononiikleozlu hastalarda da yalanca

pozitif sonug¢lar alinabilir (22).
AYTIRICI TAKI

Lyme hastaliganin degisik klinik Dbelirtiler
gbstermesi birg¢ok hastaliklarla karistirilmasina sebep

olur. Dolayisiyla ayirici taninin iyi yapilmasi gerekir.

Ilk belirtiler infeksiyoz mononiikleoz, iktersiz
hepatit, «coxackie wvirus infeksiyonlarai gibi wviral
hastaliklaran g¢ogu ile karaisabilir. Antibiyotik
tedavisine erken basgslanmasi ve cevap alinmasa virus
hastaliklarindan ayirt edilmesinde ¢nemlidir. Eger ECM
degerlendirmesi vyapilmamigsa streptokoksik selltulitle
karaistairilabilir. Deri 1lezyonlara, ¢zellikle eklem
anormallikleri ile birlikte seyrettiginde Juvenil
romatoid artrit veya sistemik lupus eritematozus gibi

kollagen vaskiiler hastaliklari maskeleyebilir.
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Lyme hastaliga akut romatizmayi taklit edebilir.
Deri lezyonu ECM, eritema marginatum ile karistaralirsa
da eklem tutulmasinin gezici olmasi veya PR araliginin
uzamasi hastaligan tanisini koydurur. Eskiden gegirilmis
streptokok infeksiyonunun bulunmayaisa, eklem
semptomlarinin aspirine cevap vermemesi ve tekrarlama
egilimi, kalp valvillerinin tutulmasi veya kalp blokunun
mevcudiyeti lyme hastaliginin akut eklem romatizmasindan

ayirt edilmesinde onemlidir (30,41).
TEDAVI

Lyme hastaligi tedavi edilmese bile erken dénemde
gérilen belirtiler ve dékintld =zamanla kaybolur. Baza
tedavi edilmeyen vak'alarda spirocketler inaktif.sekilde
kalair, fakat ge¢ Lyme hastaliginin komplikasyonlari
ortaya c¢ikar. Bazi vak'alarda erken semptomlar agair
seyrettigi ve dékiintiiler her zaman meydana gelmedigi
igin infeksiyonun ge¢ doénem belirtileri ilk belirtiler
gibi ortaya c¢ikar. Geg dénem Lyme hastaligili en sik
eklem, sinir sistemi ve kalbi tutmaktadair. Lyme
hastaligainda antibiyotik tedavisine erken baslanmasi

daha sonra olusabilecek komplikasyonlari onlemektedir.

Lyme hastaliginin tedavisinde etken bilinmeden o¢nce
sifiliz tedavi protokolid uygulanmistir. ECM penicillin,
erytromycin ve tetracycline ile tedavi edilmigtir.

Hastalagan durumuna gére bu antibiyotiklerle tedavide
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farkli sonuglar alinmaktadir. Tedavi sekline bagla
olmaksizin hastalarin hemen hemen yarisinda minor
belirtiler go6riltir. Bunlar yiz felci, ge¢ici artrit,
supraventrikiiler tasikardidir. LABK'an penicillin ile
tedavisinde basara saglanmis, fakat goz
infeksiyonlaranin tedavisinde henliz tatmin edici

scnug¢lar alinamamistair.

Yapilan g¢alismalarda B.burgdorferi'nin tedavisinde
bzellikle tetracyclin ve chloramphenicol basta olmak
tzere amphicillin, ceftriaxone, imipenem etkili
ilaglardair. Aminoglikozitler, ciprofloxacin ve rifampin

ise etkisizdir.

Lyme hastalaginin g¢esitli devreleri ic¢in izlenen

tedavi protokolleri (13,23,27,28,30):

Erken infeksiyon déneminde biiyiiklerde uygun tedavi;
Tetracycline 250 mg oral 4X1:gln 10-30 giin.
Doxycycline 100 mg oral 2%1:glin 10-30 giin.
Amoxicillin 500 mg oral 4%1:gln 10-30 gun.

Cocuklarda (8 yas ve daha kicglk)

Amoxicillin veya penicilin V 250 mg oral 3xl1l: gin 10-30

giin

Norolojik bozukluklarda (erken veya ileri ddénem genel);
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Ceftriaxone 2g intravendz lxl:gin 14 gin

Penicillin G20 milyon U.intraventéz 6 saat. l:giin 14 gin.
Ceftriaxone veya doxycycline lOOmgl oral 2x1l:glin 30 gun.
Chloramphenicol 250 mg. intravendz 4xl:glin 14 gin.

Yiz felci: oral tedavi yeterlidir.

Kardiyak anomalilerde oral tedavi:
Ceftriaxone 2g intravenoz I1ixl:glin 14 gun
Penicillin 20 milyon U. intravendz 6 doz: gin 14 giin.

Artritte;

Doxycycline 100 mg oral 2xl:gin 30 gin

Amoxycillin ve probenecid 500 mg oral 4xl:glin 30 gln
Ceftriaxone 2g intravenoz I1x gin 14 gin
Penicillin 20 milyon U.intravensz 6 doz: gin 14 gin

Akrodermatit'de oral tedavi 1 ay sireyle

Sefalasporinlerin de lyme hastaliginin tedavisinde
etkili oldugu tesbit edilmis, merkezi sinir sistemi,
kalp ve eklem komplikasyonlari gosteren 23 ve 3l'er
kigilik iki hasta grubu penicillin ve ceftriaxone ile
tedavi edilmistir. Yine propicillin'in ve antibakteriyel
tedaviye kortikosteroidlerin eklenmesinin, oldukga
basarila sonuglar verdigi bildirilmistir. Kene 1siraga
vakalarainda proflaktik antibiyotik tedavisinin roli
tartismalaidir. Ancak endemik bdlgelerde kene isirigi
anamnezi veren gebe kadinlar mutlaka tedavi edilmelidir

(11).
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EPIDEEIYOLOJI

Lyme hastaligi ABD basta olmak Uzere Avrupa, Asya
ve Afrika’'da gériilmektedir (1,2,3,14,16,17,41,48).

Lyme hastaliginain karakteristik deri lezyonu olan
ECM 1900'1l4d yillarin basindan beri Avrupa'da bilinmekte
olup hastaligan etiyolojisi ve spektrumu hakkinda
yeterli bilgi edinilmesi ve Lyme hastalaga ile
iliskisinin gésterilmesi 180" 14d villarda
gerceklesmistir (1,38). Yine Kanada, Avustralya ve
Japonya'nain bazi bé¢lgelerinde de hastalak klinik olarak

uzun siredir bilinmektedir.

A.B.D.'de Lyme bolgesi disinda 15 eyalette daha
vaka rapor edilmis, hastaligin epidemiyolojik olarak g
cografi beélgede vyayildigi tesbit edilmistir. Bu
bslgeler: Connecticut, Delavare, Maryland,
Massaehusetts, New Jersey, New York, Pensilvania ve
Rhode Island’'in oldugu Dogu beélgesi, Wisconsin ve
Minnesota'yi igine alan Orta-Bati ile California,
Nevada, Utah ve Oregon'un da dahil oldugu Bata
bélgeleridir (16).

Ixodes genusu keneleri biitin diinyada genis bir
dagilaim gésterirler. Bu genustaki tirlerin bir g¢ogu
insan patojenlerinin wvektér ve rezervuari olup koyun,

sigir, geyik, fare ve muhtemelen birgok memelinin dahil
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oldugu genig bir konakgi dagilimina sahiptirler. Ayrica
bu gruptaki keneler Kolorado kene hummasi, kene orijinli
viral ensefalitler, babesioz ve boutonneuse hummasinin
da dahil oldugu insan hastaliklarinin g¢ogunu
bulastirirlar. Ixodes'lerin nimf, larva ve eriskin
sekilleri, Dermacentor variabilis'in eriskinleri ile
Amblyomma americanus'un nimfleri insanlari parazitize

eder (33).

Ixodes' ler insanlarda engok Mayis ve Haziran
aylarinda beslenirler, infestasyon Mayis ayinda maksimum
seviyeye ¢ikar, Haziran ayinda ylksek kalir, Temmuz,
Agustos ve Eyliil aylarainda diiser. Bulasma, kenelerin
spiroketleri hayvan rezervuarlarindan aldiktan sonra
tikrik salgilarayla veya deriye baraktigi fekal materyal
ile olmaktadar (5,33).

Lyme hastaliginin fazla oranda goérildigl bolgelerde

geyik kenesi olan I. dammini spesifik tasgiyaca
durumundadair (46). Bununla Dberaber I.pacificus,
I.persulcatus, I.ricinus, 1I.scapularis, Dermacentor

variabilis ve Amblyomma americanus gibi keneler de

hastaliga tasimaktadir (26,31).

B.burgdorferi'yi Dogu ve Orta-Bati Amerika’'da
I.dammini, Bata kaiyalaranda i.pacificus, Avrupa'da

I.ricinus, Asya'da ise I.persulcatus tasimaktadir.
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Avrupadaki kene tiurlerinin %90'ni teskil eden I.ricinus
hari¢ diger kenelerde B.burgdorferi'ye rastlanmamistar

(3,14).

Vektdr kenelerin omrl ortalama 2 yildir. Keneler
hayatlari boyunca yumurta, larva, nimf ve erigkin olmak
tizere doért form gegirirler. Bu degisik formlar vyilin
belli dénemlerinde aktivite kazanirlar. Eriskin-form
dzellikle ilkbahar ve Sonbaharda, nimfler de Ilkbahar ve
Yaz baslarinda aktiftir. Erkek keneler disi keneler ile
Sonbaharda g¢iftlesir ve g¢iftlesmeden hemen sonra
¢liurler. Disi keneler ise yumurtalarini biarakmak igin
Ilkbahara kadar canli kalarlar. Birkag¢ hafta sonra
yumurtalar c¢atlar ve ig¢lerinden ¢ikan larvalar bir
dinlenme dénemine girerler ve Ilkbaharda nimf olarak
uyanirlar. ilkbahar ve Yaz basinda nimfler kan emebilmek
igin degisik hayvanlar aramaya baslarlar. Keneler
hayatlarinin herhangibir déneminde infekte olabilir ve

hastaligi bulastarabilirler (29, 32).

Lyme hastaligi 2 aylaiktan 88 yasina kadar olan
herkeste gtrilebilmektedir. Erkeklerde gériilme orani

biraz daha fazladar.
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EATERYAL VE METOD

Bélgemizde Lyme hastaliginin prevalansini ortaya
cikarmak igin Kasim 1990 ile Aralak 1991 tarihleri
arasindaki yaklasik 14 aylik stre igerisinde 253'1
semptomatik, 91'i asemptomatik olmak {zere toplam 344
kisiye ait serum ornekleri serolojik metodlarla

degerlendirilmistir (Tablo I).

Bu calismada kullanilan serum ornekleri Osmaniye
Devlet Hastanesi Polikliniklerine artrit ve romatizma
benzeri sikayetlerle basvuran hastalarla, Osmaniye
ilgesi g¢evresinde hayvancilikla ugrasan bélgelerde

oturan saglikli asemptomatik kisilerden alinmistar.

Serum ¢rnekleri B.burgdorferi antikorlari yéninden
ELISA ve IHA metodlariyla degerlendirilmistir. Serumlar

kullanilana kadar -200C de saklanmistar.
KULLARILAK EETODLAR
1-Pasif Hemaglutinasyon Teknigi (IHA)

IHA kiti Diagast Laboratoires firmasindan LYMAG
(Kat No:102730) ticari adi ile saglanmistir., Kit Lyme
hastaliginin serolojik teshisine uygulanan bir pasif
hemaglutinasyon kitidir. Kitte antijen olarak

B.burgdorferi suslarainin selliiler komponentlerinden
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(whole cell) elde edilen tipe has antijen ile sensitize

edilmis koyun eritrositleri kullanilmistar.

Serumda bu antijene karsi spesifik antikorlarain
mevcut olmasi halinde sensitize eritrositlerin pasif
aglutinasyonu go¢rilir. Bu tip antikorlarin bulunmamasa
halinde ise eritrositler spontan olarak nokta veya dar

bir halka geklinde c¢oker.

Nonsensitize eritrositlerin bir gogunun
eliminasyonuna sebep olan nonspesifik ve nonpatojen
spiroket proteinlerinden olusan adsorbanin kullanilmasi

ile reaksiyon daha fazla spesifiklik kazanar.

Kitin bitiin ayiraclara 2°C ile 8°C arasinda 6 ay
muhafaza edilebilmektedir. ‘Eritrositler

dondurulmamaladair.
Kitin HKuhtevasa

1-Sensitize eritrositler: Spesifik whole <cell
antijen ile sensitize edilmis 2x3.5 ml'lik koyun
eritrositleri.

2-Nonsensitize eritrositler (Kontrol): Antijen ile
muamele edilmemis nonsensitize 2x3.5 ml'lik koyun
eritrositleri. Bu eritrositler, nonspesifik reaksiyonlar

igin kontrol clarak kullanailar.
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3—Adsorbant:2x3 ml'lik mavi renkli, igerisinde
prezervatif bulunan Buffer salin sollisyonu igerisinde
hayvan proteinleri ve nonpatojenik spiroketlerin
sonikasyonu ile hazirlanmis slispansiyon.

4-Lymag pozitif kontrel: 1x0.5 ml'lik kullanima
hazir pozitif serum. Adsorbant ile yara yariya (1/2)
dille edilir.

S5-Lymag negatif kontrol: 1x0.5 ml'lik kullanima
hazir negatif serum. Adsorbant ile vyariyariya (1/2)

dilite edilir.
Gerekli Olan Malzemeler:
1-1 pl'lik lup

2—-50 pl'lik pipet
3-96 godelik <<U>> mikrotitrasyon plagi

Testin Uygulaniszi:

l-Ayiraglarin Hazirlanigi:

a)Sensitize ve nonsensitize eritrositler kullanima
hazirdir. S$Sigseler kullanilmadan &énce c¢alkalanmalidar.
Ciunkli eritrosit slspansiyonunun yetersiz homojenizasyonu

degerlendirilemeyen scnuglara sebep olabilir.

b)Kontrol Serumlari: Adsorban 1ile ¢n dilusyon

yvapilan kontrol serumlari kullanima hazirdir.
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HEanual Hetod-Kalitatif Test

Mikrotitrasyon plaginda Al kuyusuna serum ile yara
yariya sulandirilmis adsorbant konulur (50 W1 serum+50
Pl ayirag). A2 kuyusuna 100 pl nonsensitize eritrosit,

A3 kuyusuna 100 pl sensitize eritrosit konur.

Al kuyusundaki dilile ¢rnegin -1 pl'si alanir ve A2
kuyusuna konulur, rotatorla karastirilir ve lup distile
deiyonize su igine konur. Nonsensitize eritrositlerin
bulundugu bu kuyuda serum 1/200 sulandarailmistir. Diger
bir lupla dilile edilen ayni &rnegin 1 pl'si alinir ve A3
kuyusuna konur, karastirilir ve lup deiyonize solusyona

konur. Burada da serum !/200 oraninda sulandirilmigtar.

Plak rotasyonla 20 kez homojenize edilir, kapatilir
ve oda sicakliginda 3 saat bekletilir wve okunur. Sonug

24 saat sabit kalair.
Pozitif reaksiyonda kantitatif test yapilar.
Manual Metod-Eantitatif Test

Mikrotitrasyon plagaindaki Bl kuyusuna 50 pl serum
ve 50 gl adsorbant homojenize edilir. B2 kuyusuna 100 pl
nonsensitize eritrosit konulur. B3, B5, B6, B7, BS
kuyularaina 100 pl1 ve B4 kuyusuna 200 ml sensitize

eritrosit konulur.
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Bir kalibreli lup ile dilue o¢rnegin (Bl kuyusundan)
1 pl'si alainir ve B2 kuyusuna konur. Lupu c¢evirme ile
karistirilir ve lup deiyonize solusyon igine konulur.
Burada dilue serum sensitize eritrosit ile 1/200
oranindadir. Bir bagka lup ile aYnl dilue d¢rnegin 1
pl'si alinir ve B3 kuyusuna konulur, karaistairilir ve lup
deiyonize solusyona konulur. Burada dilue serum
sensitize eritrosit ile 1/200 oranindadir. Diger bir lup
ile ayna dilue 6érnegin 1 Wl'si tekrar alinir ve B4
kuyusuna konur, karigtirilir ve lup deiyonize solusyona
konur (Burada dilue serum sensitize eritrositler ile

1/400 oranindadir).

Pipet ile B4 kuyusundaki sensitize erirositlerin
100 pl'si alinir ve B5 kuyusuna konur. Sonra B5'den B8

kuyusuna kadar 2 kat seri dilusyon yapilir.

Plak 20 kez sallama ile homojenize edilir,
kapatilir. Eritrositlerin sedimente olmasi igin 3 saat
oda sicakliginda birakilir ve okunur. Sonu¢ 24 saat igin

sabit kalmaktadir.

2-Enzym Linked Twmunosorbent Assay (FELISA)
Teknigi

Galismamizda hasta serumlarindaki B.burgdorferi'ye

karsi olusan antikor <cevabini kalitatif ve kantitatif
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olarak ol¢mek gayesiyle virotech firmasi tarafindan

hazirlanan (cat no. E122.0) ticari kit kullanilmistair.
Kitin HMuhtevasa

1-8x12=96 godelik pleyt

2-10 ml PBS (10x konsantre) PH:7.2 Tween 20 %0.1
mertiolate dilue buffer.

3-50 ml PBS (20x konsantre)PH: 7.2 Twszen 20 %0.1
mertiolate washing buffer.

4—-10 ml substrat buffer (10x konsantre)} PH:5.0

5- 4x20 pl IgG (+)

6— 4x20 ul IgGM‘referans serum

7—- 200 pl negatif kontrol

8-150 pl antihuman IgG peroksidaz konjugae

9-150 1l antihuman IgM peroksidaz konjugae

10— 6 adet OPD tablet

11-200 pl %30 Hz202

12-10 ml H2S502 stop sollisyonu

Reagenlerin Hazirlanmasi

1-Dilite buffer 100 ml distile su ile sulandiralir
2-Substrat buffer 100 ml distile su ile sulandirilir
3 Washing solusyonu 1 1t distile su ile sulandirilir

4-Liyofilize olmus konrollerin hazirlanisi séyledir:
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Negatif kontrel 200 pl1 distile su ile 30 dakika
4énceden ¢6zilir. Sonra kullanilmadan ¢énce dilue buffer

ile 1/100 sulandirimi yapilir.

Pozitif kontrol (IgG ve IgM referans kontrolleri)
kullanmadan 30 dakika &énce 2 ml dilie buffer ile

sulandiralir.
Testin Yapilaiga

Teste baslamadan 30 dakika énce benmari 370C

ayarlanair.

Yikama solusyonu ve testte kullanilan dilue buffer
yukarda anlatildigi gibi hazirlanir. Washing (yikama)
solusyonu vyerine konulur ve cihazin g¢aligmasa kontrol
edilir. Bir kit ile 90 hasta serumu g¢alisildigi igin 90
adet serolojik tip hazirlanar ve dilue buffer ile hasta

serumlari 1/100 oraninda sulandiralar.

Mikropleytteki yukardan asagi dogru (A tarafi) 6
gdde normalde kul® ‘nilacak kontroller igin ayrilir ve

sirayla asagidaki so.usyonlar konulur.

Birinci sairaya 100 pl dilue buffer ile
sulandirilmis blank (koér) solusyonu konulur. Ikinci,
tglincll, doérdinci siraya 100 K1 negatif kontrol konulur.

Besinci, altinci siraya 100 Pl pozitif kontrol konulur.
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Sonraki siralara ise 100 ml sulandirilmis hasta
serumu konulur. Kullanilan pleytte antijen baglanmis

durumdadair.
1 saat (#2 dk) 37°C de benmaride tutulur.

Yikama solusyonu ile ¢ defa yikanir. Sonra bitin
kuyulara konjugat anti IgG'den 100 pl1 damlatailar.
Konjugat anti IgG 17300 diluent buffer ile

sulandirilmistair.

Sonra 37°C de 30 dk (1 dk) bekletilir.

Yikama solusyonu ile 3 kez yikanir.

(OPD tableti) Daha ¢nce hazirlanan 10 ml substrat
buffer ile 1 adet OPD tableti bir tiibe konularak
vortekslenir. Bu iglem kullanilmadan 30 dk. &nce
yapilmalidir. Ayrica vortekslendikten sonra hemen bir

kagitla sarilarak karanlikta bekletilir.

Kullanacagimiz zaman 10 ml olarak hazirladigimiz
OPD tabletli substrat buffere kitte hazir bulunan
%30' luk H202 den 5 fl konulur.

— Biitdn kuyulara 100 gl olarak substrat buffer konulur.
— 37°C de 15 dakika (%1 dakika) bekletilir.
— Bitin kuyulara 50 Pl stoping solusyonundan konulur.

— Cihazda 492 nm dalga boyunda ockuma islemi yapilir.
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ELISA ve IHA testleri ile seropozitif bulunan
serumlar sifiliz yéninden HUMAN firmasindan saglanan
sifiliz RPR ile (kat no:161) teste tabi tutuldu ve

sonug¢lar negatif bulundu.
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BULGULAR

Gukurova bdlgesinde semptomatik ve asemptomatik
sahislarda B.burgdorferi'ye karsi antikor tasiyiciligana
tesbit etmek amaciyla planlanan c¢alismada 253'1 hasta,
91'13 kontrol olmak lzere 344 serum drnegi
degerlendirilmistir. lOrneklerden 107'si hasta 38'i
kontrol olmak fzere 145'i kadin, 146'si hasta, 53'd

kontrol olmak {izere 199'u erkeklere aittir.

Tablo I. Serum Ornekleri Degerlendirilen 344 Kisinin

GCalisma ve Cinsiyet Gruplarina Dagilima.

CALISMA GRUPLARI:
CINSIYET
HASTA KONTROL TOPLAM
Say1 % ' Sayz1 % Sayi %
KADIN 107 42.30 38 | 41.76 145 42.16
1 ERKEK 146 | 57.70 53 58.24 199 57.84
TOPLAM 253 100 91 100 344 100

GCalismaya dahil edilen serum ornekleri 0-4, 5-14,
15-39 ile 40 vyas ve 1Uzeri olmak Uzere 4 vyas grubu
igerisinde degerlendirilmistir. Yogunluk, hasta grubunda
104 (%41.10) wvak'a ile 5-14 vyas grubunda; kontrol
grubunda da 45(%49.46) ile yine ayni yas grubunda

gérilmistir (Tablo II).
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Tablo II. Qalaigma Gruplarinin Yas Gruplarina Gére

Dagalima.
A B Cc D
CALISMA TOPLAM
GRUPLARI| 0-4 5-14 15-39 40>
T

Sayy % Sayid % |Sayid % |[Sayi % |Sayiy %
HASTA 13 5.14 | 104 | 41.10 | 90 | 35.58 | 46 | 18.18| 253 | 100
KONTROL 10 | 10.98 | 45 | 49.46 | 23 |25.28 | 13 | 14.28| 91 | 100
TOPLAM 23 | 6.68 | 149 |43.32 | 112 |32.8a | 59 | 17.16] 344 100

Galigmaya dahil edilen hasta grubundaki kadainlara
ait serum orneklerinin 56 (%39.16) vak'a ile 5-14 vyas
grubunda yogunlastigi, bunu 52 (%36.36) vak'a ile 15-39
vas grubunun izledigi gérilmis olup, erkek hastalarda bu
sayilar 5-14 vyas .grubunda 48 (%43.63), 15-39 vyas
grubunda 38 (%34.55) olarak tesbit edilmistir (Tablo
III).
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Tablo III. Hasta Grubunun Yas Gruplari ve Cinsiyete Gore

Dagilim.
' A B C D
HASTA - TOPLAM .
GRUPLARI] 0-4 5-14 15-39 40>
Sayi % |Sayi] % |Sayi % |Saya % |Sayil %
KADIN 5 |3.50 56 ['39.16 | 52 |36.36 | 30 | 20.98 | 143 [100
ERKEK 8 | 7.27 48 | 43.63 | 38 [34.55 | 16 | 14.55 | 110 100
TOPLAM 13 [5.14 | 104 |41.10 | 90 [35.58 | 46 | 18.18 | 253 100
Kontrol grubunda degerlendirilen kadin ve erkeklere
ait serum o¢rneklerinin de sirasayla 25 (%50) ve

20(%48,78)

bunu yine sirasaiyla 13

vak'a ile

5-14 yas grubunda yogunlastaiga,
(%24,39) vak'a ile

(%26)

ve 10

15-39 yas grubunun izledigi goérilmistir (Tablo IV).

Tablo IV. Kontrol Grubunun Yas Gruplari ve Cinseyete
Gére Dagilaima.

A B C D
HASTA , TOPLAM
GRUPLARI] 0-4 5-14 15-39 40>
Sayi] % |Sayiy % |(Sayiy % |Sayi % |Sayi %
KADIN 4 8 25 | 50 13 | 26 8 | 16 50| 100
ERKEK 6 |14.63 | 20 |48.78 | 10 |24.39 5 | 12.20 41| 100
TOPLAM 10 [10.98 | 45 {49.46 | 23 [25.28 | 13 | 14.28 91| 100
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Serum orneklerinde B.burgdorferi'ye karsi muhtemel
IgG turd antikorlarin ELISA teknigi ile arastirilmasinda
2 (%0.80) semptomatik vak'aya ait serum ile, 4 (%4.40)
asemptomatik kontrol serumunda  reaktivite tesbit

edilmistir (Tablo V).

Tablo V. ELISA Testine Goére IgG Antikor Cevabi.

?

IgG Antikor Cevaba }

CALISMA ?
GRUPLARI |IgG(+)Pozitif |IgG(-)Negatif TOPLAM !

Saya % Saya % Sayi %

KADIN 2 | o0.80 251 | 99.20 253 | 100 |
ERKEK 4 4.40 . 81 95.60 91 | © 100
TOPLAM 6 1.75 338 98.25 344 100

Hasta grubunda antikor tesbit edilen 2 serumdan
birinin 40 yasin %zeiindeki bir kadina, digerinin de
15-39 yas grubundaki bir erkege ait oldugu goérilmlustir
(Tablo VI). '
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Tablo VI. ELISA Testine Goére Hasta Grubundaki Pozitif

IgG cevabinin Yas Gruplari ve Cinsiyete Goére

Dagilama.
A B o D
HASTA TOPLAM
GRUPLARI| 0-4 5-14 15-39 40>
KADIN - - - 1 1
ERKEK - - 1 - B |
TOPLAM - - 1 1 2

Kontrol grubunda seropozitiflik tesbit edilen 4
serumdan 2'sinin 15-39 yas grubundaki kadinlara diger
2'sinin de 5-14 vyas grubundaki erkeklere ait oldugu

gérilmistir (Tablo VII).

Tablo VII. ELISA Testine Gotre Kontrol Grubundaki Pozitif

IgG cevabinin Yas Gruplari ve Cinsiyete Goére

Dagilaimi.
A B C D
. HASTA ‘ TOPLAM
GRUPLARI| 0-4 5-14 15-39 40>
KADIN - 1 - 2 - 2
ERKEK - 2 - - 2
TOPLAM | - 2 2 -~ 4
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Ayna serum drnegindeki muhtemel IgG tird
antikorlarin go¢sterilmesi amaciyla g¢alisailan IHA
testinde de 5'i hasta, 3'il.kontrol olmak fizere 8 serumda

seropozitivite tesbit edilmistir (Table VIII).

Tablo VIII. IHA Testine Gére Immun-Cevabin Calisma

Gruplarina Gére Dagilima.

IHA(+)Pozitif IHA(-)Negatif
CALISMA : TOPLAM
GRUPLARTI Sayi % Sayz1 % Say3 %
HASTA 5 1.97 248 | 98.03 253 100
KONTROL 3 3.30 88| 96.70 91 100
TOPLAM 8 2.32 336 97.68 344 100

Hasta grubunda IHA téknigi ile seropozitivite
tesbit edilen serum érneklerinden 2'si 15-39 yas grubu
l'er tanesi de 5-14 ve 40 yas lzerindeki gruplardan
olmak f{izere 4'{inlin »~<-.4, 1'inin de 15-39 yas grubundaki

erkek hastaya ait oldugu gértlmistir (Tablo IX).
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Tablo IX. Hasta Grubundaki Pozitif IHA Immun-Cevabinin

Yas Gruplar: ve Cinsiyete Gore Dagailima.

C

A B D
HASTA . TOPLAM
GRUPLARI | 0-4 5-14 15-39 40>
KADIN - - 2 | 4
i
ERKEK - - 1 - 1
TOPLAM - 1 3 1 5

Kontrol grubunda IHA testiyle pozitif sonug elde

edilen serum ¢rneklerinden 2'sinin 5-14 yas grubundaki

erkek,

gdrilmistir (Tablo X).

1'nin de 15-39 vyas grubundaki kadina ait oldugu

Tablo X. Xontrol Grubundaki Pozitif IHA Immun-Cevabinin

Yas Gruplari ve Cinsiyete Gére Dagilima.

A B o D
HASTA TOPLAM
GRUPLARI| 0-4 | 5-14 15-39 40>
|
KADIN - 3 - Y - 1
ERKEK - n - - 2
TOPLAM - 2 1 1 3
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Her iki test 1ile de seropozitiflik tesbit edilen
serum orneklerinin korelasyonu sonunda hasta grubunda 2
vak'ada, kontrol grubunda 3 vak'ada, hem ELISA hemde IHA
testiyle pozitif sonu¢ elde edilmistir. Hasta grubunda 3
vak'ada IHA pozitif olmasina karsilik ELISA negatif
bulunurken, kontrol grubunda 1 vak'a ELISA ile pozitif
IHA ile negatif bulunmustur. Her 4iki test ile hasta
grubunda 248 kontrol grubunda da 88 negatif sonug

alinmistar (Tablo XI).

Tablo XI. 1/200 Dilusyonda IHA Seropozitif Serumlaran

ELISA Testi Sonug¢lari ile Korelasyonu.

ELISA + ELISA -~
METOD TOPLAM
CALISMA HASTA KONTROL HASTA IKONTROL
GRUPLARI {Say1| % Sayi| % Sayi| % Sayi| % Sayi %
HASTA 2 0. 80 3 1.18 5 1.98
IHA
+ KONTROL 3| 3.30 3| 3.30
HASTA 248 98.02 248 |98.02
IHA
- KONTROL 1 1.09 87 195.60 88 | 96.70
TOPLAM 2 0.80 4 4.40 }251 99.20| 87 }95.60 344 100
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Sonu¢ olarak, degerlendirilen 344 serum &érneginden
9'unda metodlardan en az biriyle B.burgdorferi'ye karsa
IgG tiuri serum antikor seviyeleri tesbit edilmistir. En
az bir test ile seropozitiflik tesbit edilen 5 hastadan
2'sinde akut monoartrit yakinmasi gérilirken, hicgbirinde
ECM benzeri deri lezyonlarai tesbit edilmemistir. Buna
karsilik kontrol grubundaki her iki test ile de
seropozitiflik tesbit edilen 3 vak'anain 2'sinde iki yal
4énce gegirilmis ve etiyolojisi tesbit edilmemis ECM
benzeri deri lezyonlari bildirilmis, yine ayni gruptaki

1 kadain vak'a nérolojik konsiiltasyona alinmistir.
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TARTISHA

Lyme hastaligi A.B.D.'lerinin g¢esitli bélgeleri
basta olmak tzere birgok Avrupa ve Asya 11lkesinde
olduk¢ga ¢nemli bir saglik problemi halini almistair

(16,41,48).

ABD'de Lyme hastaliga, Avrupa‘'da da tick-borne
meningoradikiilonevrit ve spiroketal menenjit olarak
tanimlanan hastalagin etkeni B.burgdorferi’'nin, vektor
Ixodidea turd kenelerle dinyanain olduk¢a genis bir

bdlumine yayildigi distintlmektedir (31,41,46).

, ABD'inde epidemik bolgelerde I. dammini tira
kenelerin %100'inde Borrelia'nin izole edildigi, bunun
yanisaira I.pacificus (%1-2), I. ricinus ile D.variabilis
ve A.americanum gibi Dbaza kene tirlerinin de
Borrelia'iar igin biyolojik vektor olduklari ve
spiroketi transovaryal yolla naklettikleri

bildirilmigtir (26,31).

Afzelius'un (1) Isveg'de (1909) ilk defa  kene
1siragar hikayesi olan ECM bulgulu hastayl tanimlamasi ve
vektsdr kene I.ricinus'u tarif etmesinden sonra Avrupa'da
hastaligin insidancy ve klinik spektrumu ile ilgili
epidemiyolojik ¢alismalar, ABD'de Lyme hastaliginan
tanim ve tarifinden sonra baslamistar (38). ABD'de

vektér olarak bildirilen kene tiirlerinden I.dammini ve
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I pacificus'un kita igin spesifik olmasina karsilik, ilk
vak'ada sorumlu tutulan I.ricinus ve diger Dermacentor
tirt keneler Avrupa'nin birgok f{lkesinde oldugu gibi
ézéllikle Balkanlar, Turkiye ve Cukurova bélgesinde de
vyaygin olarak tespit edilmistir (3, 14,29). Olduk¢a genis
bir hastalik spektrumuna sahip olan ve klinik olarak
birgok hastalik ve sendromla karastirilan B.burgdorferi
infeksiyonlarainan toplumdaki insidansi tani metodlarinan

yetersizligi sebebiyle bilinmemektedir.

Klinik taniya her ne kadar kene isarigia hikayesi ve
ECM vardimeca olmakta ise de, vak'alarain onemli bir

bé¢luminde kene ile temas hikayesi alinamamistir.

Laboratuvar tanida infekte materyalin spesifik
Kelly besiyerine inokilasyonu ile yapilan izolasyon
galismalari, vasatain hazirlanmasindaki zorluklar ve
mikroorganizmanin dreme glcligli sebebiyle ancak %50
sensitivitevye sahiptir (9). Gerek izolmanlaran
identifikasyonu, gerekse infekte materyallardaki
Borrelia'laran gtsterilmesi amaci ile gen ©prop
teknolojisi, restriction endoniikleaz, westernblot wve PCR
teknikleri kullanilmis, bu tekniklerin vyardimi ile
B.burgdorferi‘nin gen haritasi ve ylzey antijenlerinin
yapilarai hakkinda onemli bilgiler elde edilmistir
(26,31,35). PCR vyardaimiyla infekte materyalde bir tek
mikroorganizmanin gésterilmesi mimkin olmus, birkag saat

gibi kisa bir slire ig¢erisinde hedef DNA 1 milyondan daha
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fazla sayida artaralmastar (31,35). PCR'de hedeflenen
DNA (B31-Osp-A) segmentinin klonlanmasi, =zincir
olusturmasi ve gorlilebilir hale gelmesi saglanmistir.
Yine westernblot teknigi patogenezin tayininde ve
transmisyon vyollarinin tesbit edilmesinde basari ile
kullanilmastar. Bu metodlar son derece spesifik vé
sensitif olmakla beraber (alet bagimliligi ve tecribeli
personele duyulan ihtiyag¢ sebebiyle) epidemiyolojik

calismalarda uygulanmalari simdilik imkansizdir.

Epidemiyolojik calismalarda hastalarda
B.burgdorferi antijenlerine karsi gelisen spesifik IgM
ve IQG tird4 mono ve poliklonal antikorlaran
arastirildagi serolojik teknikler gelistirilmistir. Bu
maksatla kullanilan IFAT, ELISA, Westerblot,
immunperoksidaz, RIA, IHA testlerinin spesifite ve
sensitiviteleri konusunda referens bir metod olmamasa
sebebiyle kesin yorum vyapilamamistar (9,23,37,41).
Ozellikle hastaligan erken devresinde IFAT'in yetersiz
oldugu ve T.pallidum'la kros reaksiyonlarin oldukga sik
gérildigli iddia edilirken, ELISA tekniklerinin erken
dénemde taniya daha yardaimci oldugu, purifiye antijenler
kullanilarak, B. hermsii ve T.pallidum'la gorilen kros
reaksiyonlarin engellendigi belirtilmistir (12). Ayraca
her iki teétin de erken do¢nemde tani igin vyetersiz
oldugu fikrini ileri silirenler olmus, buna karsilik
6zellikle 31.000, 34.000, 41.000, ve 83.000 daltonluk
polipeptidlere karga olusan IgM tiirt antikor 1-3
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haftada, IgG turi antikorlaran ise 3.haftadan sonra
gbsterilebildigi Westernblot tekniklerinin tanada
kullanilmasi da teklif edilmistir (9,46). Bu metodla
41.000 'dalton polipeptide karsi T.pallidum ve diger
Borrelia tiirlerinin de distk kros reaktif IgM cevaba

verdigi belirtilmistir.

Bu sebeple laboratuvar tanida, her laboratuvarain
kendi imkanlaraini dikkate alarak en uygun metodu tercih

etmesi tavsiye edilmistir.

Craft E. ve arkadaslara (12) 12 Lyme hastasaindan
aldiklara: 41 seri serum o¢rneginde ELISA ve IFAT ile
yvaptiklara karsilastirmalia bir calismada spesifik IgM ve
IgG tiriinden antikor cevabinin arastirilmasinda ELISA
testinin IFAT'a go¢re daha sensitiv ve spesifik oldugunu
belirtmisler ve absorbsiyonla azaltilabilen kros

reaksiyonlari bildirmislerdir.

Steere AC. ve arkadaslari da (44) ECM lezyonlu 56
hastanin 3'linde B.burgdorferi'yi kan, BOS ve deri
biyopsisinden izole edebilmislerdir. Ayni arastirmacilar
serum ¢érneklerini degerlendirdikleri 135 sgiipheli
vak'anin %94'inde IgG tiiri antikor tesbit ederken bu
gruptaki ECM bulgulari olan 40 vak'ada 3. ve 6.
haftalarda vyiksek seviyedz IgM tirdi antikor tesbit
etmislerdir. Kontrol amaci ile degerlendirilen

asemptomatiklere ait 80 serumdan hig¢birinde antikor
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tesbit edilememis, infeksiyoz mononikleoz tanili 20

vak'anin 3'iinde (%15) IgM tirt antikorlar bulunmustur.

G;ellner W. ve arkadagslara (17) Kuzey Bavaria'da
vaptiklarai arastirmalarda IFAT testi kullanarak
asemptomatik 334 kisinin serum ¢rneklerinde %6 oraninda
1/64 ve daha vylksek dilusyonlarda seropozitivite tesbit
etmisler, semptomatik vak'alarda ise seropozitif
reaksiyon dagilimini ECM'de %43, ACA'da %78 ve
meningoradikilitte %83 olarak bildirmislerdir. Bu grup
IFAT '2n T.pallidum'la kros reaktif sonuglar wverdigini

belirterek, Westernblot teknigini oévmislerdir.

Hofmann H. ve arkadaslari (22) Lyme hastalaigainan
dermatolojik belirtilerini gé¢steren 185 hasta, 98
kontrol serumu ile farkli dénemlerdeki sifilizli 34
hasta serumunu ELISA wve IFAT teknikleri ile calismislar,
erken teshis ig¢in testlerin vyeterli olmadigaina
(sensitivite %4-35), vyalniz ge¢ dénem infeksiyonlara
igin (sensitivite %56-100) guvenilir oldugunu
belirtmislerdir. Ayni arastirmacilar farkli testler
arasinda %82-100 oraninda varyasyon olabilecegi ve
sifilizli hasta serumlari ile %3-47 oraninda kros

reaksiyon meydana gelebilecegini agiklamislardar.

Hechemy KE. ve arkadaslara (21) B.burgdorferi
antijenlerinin sodyum dezoksikolatla solusyonunu kati

fazla floroimmunassay tekniginde kullanmislar ve
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sonug¢larain Mikro-FAT ile karsilastiraildiginda %98

oraninda benzer sonug¢lar verdigini bildirmislerdir.

Schmidh 'R. ve arkadaslari (36) ELISA teknigi ile
degerlendirdikleri 3157 kan donérinden 86'sinda (%2.72)
B.burgdorferi'ye karsi IgG tird antikor cevaba
gérmisler, bu vak'alarin 47'sinde daha ¢énce nonspesifik
olarak tedavi edilmis wve tani konmamis artrit ile deri

bulgulari hikayesi almislardir.

Hansen K. ve arkadaslara da (20) ECM'1li 530 hasta
ile nérolojik bulgulara olan 100 hastayr ELISA ve mu-
capture ELISA ile degerlendirmisler ve her iki hasta
grubunda sirasi ile %48 ve %57 oraninda IgM tirlinden
seropozitiflik tesbit etmisler ve ELISA metodunun tanida
bzellikle IgM tird antikorlaran tesbitinde klinik ile

korele oldugunu iddia etmislerdir.

Son olarak Diagast firmasi B.burgdorferi’'nin hicre
komponentleri ile sensitize edilmis koyun
eritrositlerinin kullanildaga bir pasif hemaglutinasyon
teknigi (IHA) tretmisler ve testin en az IFAT kadar

duyarla oldugunu ileri sirmislerdir.

B.burgdorferi igin vektér olan ve infeksiyonun
yvayilmasinda %3-36 oraninda rol oynayan I.ricinus tiri
keneler Orta Avrupa'da birgok {lkenin yanisaira

Bulgaristan, Yugoslavya gibi komsu Balkan tlkelerinde de
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gérilmis olup ayrica bu ﬁlkelerden>Lyme vak'alari da

bildirilmistir (3, 14).

Dordevic D. ve arkadaglari (14) IFAT teknigi ile
yaptiklari 5 yal streli ve ¢ok sayida asemptomatik
kisiye ait serum ¢rnegini degerlendirdikleri
seroepidemiyolojik ¢elismada 2500 seropozitif vak'a

tesbit etmislerdir.

Angelov L. ve arkadaslari (3) Bulgaristan'da klinik
olarak tanimlanan 134 vak'a bildirmisler ve klinik
bulgulari yayinlamislardir. Ayni grup IFAT metodu ile
degerlendirdigi 497 serumdan hayvan bakicilarinin
%17.8"inde, ormancailikla ugrasanlarin %15.3'dnde antikor

tesbit etmislerdir.

Ulkemizde de I.ricinus tirli kenelerin varliga
bilinmektedir (29). Buna karsilik Lyme vak'alarainan
sayisi oldukga azdar. Koéksal 1. ve arkadaslarinin (25)
klinik olarak karakteristik bulgulari olan bir vak'anin
kemik 1iligi aspirasyonundan hazirlanan preparatlarin
Wright ile boyanarak incelenmesi sonucu tani koyduklari
bir Lyme vak'asi mevcuttur. Biz tarim ve hayvancilagain
yaninda vektér I.ricinus tirit kenelerin de oldukega
vaygin oldugu bélgemizde, mono veya poliartrit yakinmasa
ile hastanelere basvuran ve RF, ANF wve ASO testleri

negatif olan hasta grubu ile ayni testleri negatif olan
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saglikly asemptomatik kigilerin serum orneklerini,
B.burgdorferi infeksiyonlaranin. prevalansini tesbit

etmek amaci ile degerlendirdik.

Seroepidemiyolojik maksatla bu g¢alismada,
B.burgdorferi'nin tlm hiicre komponentlerinin antijen
olarak kullanildagas ELISA testi ile epidemiyolojik
arastirmada kullanilabildigi gibi poliklinik
laboratuvarlarinda da kullanilabilecek basit, hizli ve
pratik olan pasif hemaglutinasyon teknigini (IEA)
kullandak. ELISA testi ile serum ¢rneklerini
degerlendirdigimiz 253 hastanin 2'sinde (%0.80) ve
kontrol grubuhdaki 91 serum ¢rnedinin 4'inde (%4.40)
seropozitiflik tesbit edilirken, IHA testinde her iki
grupta sirasayle 5 (%1.98) ve 3 (%3.30) seropozitiflik
tesbit edilmistir. ELISA testinde pozitif (+) bulunan
hasta grubundan 2 wvak'anin IHA ile de pozitif (+)
oldugu, buna karsilik ELISA testinde negatif (-) bulunan
3 hastanin IHA ile pozitif (+) olduklari goérilmistir
(Tablo XI). Dolayisa ile siipheli hasta grubunda en az
bir test ile seropozitif bulunan vak'a sayisi 5 (%1.98)
olarak tesbit edilmistir. Kontrol grubunda ise ELISA
pozitif (+) 4 vak'adan 3't IHA ile de pozitif (+)
bulunmus olup en az bir test ile seropozitif olan vak'a
sayisinin 4 (%4.40) oldugu gc;¢enﬁistir. Hasta grubunda
seropozitif bulunan 5 wvak'anin 1'inde gegirilmis ECM

benzeri deri lezyonlari hikayesi disinda digerlerinde
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poliartrit'ten baska o¢nemli bir klinik bulgu tesbit
edilememis, buna karsalaik kontrol grubunda
degerlendirilen seropozitif 2 vak'ada en az iki yil ¢nce

gegirilmis ECM hikayesi alanmastir.

Bu galismayas planlarken hedeflerimiz, bslgede
B.burgdorferi infeksiyonlarinin varligi ile prevalansini
rezidiel antikorlar yardimi ile gdstermek ve tanida iki
testin duyarlaliklaraini karsilagtirmakti. Bu sebeple
oldukga farkli bélgelerden fazla sayida serum o¢rnekleri
toplanarak degerlendirildi ve hastalaran klinik
bulgulari ve hikayeleri hakkinda standart saglaikli bilgi
edinme mimkin olmadi. Hasta ve kontrol gruplarainan
ayiriminda da laboratuvar bulgulari ve klinige
bagsvurudaki sikayetleri dikkate alindi. Bltin bu
bilgilerin ve bulgularain 1s14§1 altinda, btlgemizde
B.burgdorferi infeksiyonlarlnlh oldugu, mono Ve
poliartritlilerde B.burgdorferi insidansinin %1.98
oraninda bulundugu, buna karsilik muhtemelen toplumun
%4.40'a1nde akut monoartrit veya poliartrit dasinda tani
konmamis B.burgdorferi infeksiyonu prevalansi bulundudu,
mono veya poliartritle, artrit yakinmasa olmayan iki
grup birlikte diisinildiginde Osmaniye poplilasyonunda
%2.61 oraninda B.burgdorferi'ye karsi rezidiel antikor

seviyesi bulundugu goérilmistir.

Tanida ELISA testi birg¢ok grup tarafindan referans

test olarak teklif edilmig veya mevcut test sistemleri



-52-

igerisinde hem duyarlalik hemde spesifiklik yo6nlinden en
iyi metodlardan oldugu iddia edilmistir. Bizim
poplilasyonumuzda 2'si hasta, 4'i kontrol grubu olmak
tzere 5'i (%¥83.3) pasif hemaglutinasyonla (IHA)
seropozitif bulunmustur. Buna karsilak pasif
hemaglutinasyonla pozitif (+) Dbulunan 8 wvak'adan 3’1
(%37.5) ELISA'da negatif (-) bulunmus vyani vyalanca
pozitif olarak tesbit edilmistir. Bu bulgularin isig
altinda pasif hemaglutinasyon testinin hizli, basit ve
tek vak'a g¢alismalarina uygunlugu. gibi avantajlarinin
yvaninda ELISA referans alindiginda %83.3 sensitiv,

%62.5'de spesifik oldugu gorulir.

Bizim klinik ve risk grubu olarak se¢ilmemis
populasyondan elde ettigimiz bu oranlar, Bulgaristan,
Yugoslavya'dan bildirilen oranlarin altindadir. Daha
duyarli metodlarin kullanildiga seg¢ilmis hasta gruplara
ile yapilacak ileri g¢alismalarin mevcudiyeti, bu calisma
ile tesbit edilen B.burgdorferi infeksiyonlarinin
bdlgemizdeki insidansi, bulasma yollari ve klinik

bulgulari hakkinda gerekli bilgileri ortaya koyacaktar.
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Cukurova bdlgesinde Borrelia burdorferi
infeksiyonlarinin prevalansai ile laboratuvar tanaida
kullanilan ELISA ve IHA testlerini duyarlilaiklarina

tesbit etmek ig¢in yapilan cgalismada:

1-Bdlgede, B.burgdorferi'ye karsa Irezidﬁel IgG
antikor oraninan mono ve poliartrit yakinmasi olan
semptomatik sahislarda en az bir test ile %1.98, artrit
yakinmasi olmayan semptomatiklerde ise %4.40 oraninda
pozitif bulundugu, total olarak da degerlendirilen tim
popﬁlasyohda seropoziflik oraninin %2.61 oldugu,
muhtemelen B.burgdorferi infeksiyonlarinain literattirde
de belirtildigi gibi bélgede siklikla ya artrit disinda

semptomlarla veya asemptomatik olarak seyrettigi,

2-Hastaligin tanisinda tdm viicut antijenlerinin
kullanildigi basit, hizlia ve ucuz bir tani metodu olarak
tanimlanan IHA (pasif hemaglutinasyon) testinin, birgok
arastirma grubu tarafindan referans metod olarak
tanimlanan ve epidemiyolojik ¢alismalarda tavsiye edilen
ELISA teknigine gére, %83.3 sensitiviteye, %62.5
oraninda da spesifiteye sahip oldugu, ginlik sconug¢larin
degerlendirildigi hastane ve poliklinik Ilaboratuvarlari
igin %72.9'luk kabul edilebilirlik degerine sahip olan
bu testin, hizli tanida faydali olabilecegi tesbit
edildi.
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Béslgemizde varlagina serolojik metodlarla
dogruladigaimiz B.burgdorferi infeksiyonlarinin gergek
insidansi ve klinik spektrumunun ortaya g¢ikarilmasa
i¢gin, hastaligain etkeni, geg¢is yollara, klinik spektrumu
ve tanisa ile ilgili, bslge hekimlerinin
bilgilendirilmesi ve genis kitleleri i¢ine alan

seroepidemiyolojik c¢alismalarin yapilmasi sarttir.
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OZET

Bdlgemizdeki Borrelia burgdorferi infeksiyonlarinin
prevalansini tesbit etmek amaci ile planlanan bu
calismada, 'Osmaniye ilge ve ké¢ylerinde, mono ve
poliartrit yakinmasa olan semptomatik 253 sahais ile
artrit yakinmasi olmayan asemptomatik 91 sahis’'a ait
serum drnekleri ELISA ve IHA testleriyle

degerlendirilmigtir.

Her iki test ile semptomatiklerde vak'alaran
2'sinde (%0.80), en az bir test ile de 5'inde (%1.98),
buna karsilik aseptomatik populasyondan da her iki
testle 3 (%3.30), en az bir testle de 4 (%4.40)'iinde
spesifik IgG tirdi antikor seviyeleri tesbit edilmistir.
Uygulama kolayligi olan basit, hizli ve tek vak'a
galisalabilen IHA'nan ELISA sonuglarai ile
karsilastirildiginda %83.3 sensitiviteye ve %62.5 da

spesifiteye sahip oldugu gérilmistdr.
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