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LYME HASTALIG! KLINIK ONEMI

Cogu kez tani atlanmakta veya diger hastaliklarla karistirilmakta

Uzman hekimler tarafindan dahi yeterince taninmamaktadir

EM gdzden kacabilir, alerjik reaksiyon zannedilebilir

Her dokintl de EM olmayabilir

Morbiditeye neden olabilmekte, hayat kalitesinde bozulmaya neden olmakta



Patogenez

* B. burgdorferi cilde ilk temasinda dendritik hticrelerle karsilasir ve OspC
antijeni araciligi ile akut enflamatuvar yanit ve yaygin lenfosit
infiltrasyonu

* LH’nin ilk doneminde hiicresel immiunite ve humoral antikor cevabi
gorulebilir

* |leri ddnemlerde otoimmunite ise karismaktadir



Bolgelere gore klinik bulgular

* ABD * Avrupa

« B.mayonii: bulanti, kusma, dékiinti e B. Afzelii: Kronik atrofik akrodermatit

e B. burgdorferi sensu stricto: Artrit * B. Garinii: Norolojik bulgular



KLINIK BULGULAR-1

* Erken lokal lyme hastaligi

* Kene temasindan 3-39 glin sonra, EM-%80 gorulir, ancak hikaye %30 hastada var
e Spesifik EM dokintusu %80-90 taniyi destekler ve patognomonik olup erken LH tanisinda altin standart
e Lezyon tedavisiz 3-4 hafta icinde kaybolur
* Tedaviyle bu donemde hastalar %90 iyilesir ve ileri evreler goriilmez
* Bas agrisi,
* Miyalji,
e Artralji,
* Anoreksi,
* Bolgesel lenfadenopati,

* Ates



Blistering Lesions Uniformly Red Lesions

Erythema migrans
can present itself in
many different forms

Disseminated Lesions Blue-Red Lesions

Bullseye (Target)/ Central Clearing Lesions
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KLINIK BULGULAR-2

* Erken Yaygin lyme hastaligi (haftalar-aylar)

* 6-24 aydan sonra da gorulebilir

* Tedavisiz olgularda

* |k lezyonu takiben birkac giin icinde spiroketin kan ve lenf yolu ile

yvayllimina bagli olarak gelisir
* Cok sayida yeni eritema migrans lezyonlari olusur

 Belirgin sistemik semptomlar ortaya cikar



KLINIK BULGULAR-3

* Erken Yaygin lyme hastaligi (haftalar-aylar)

» Sekonder anuler lezyon/ diffiiz eritem veya Urtiker/ lenfositoma

» Kas ve eklemlerde agri (buyik eklemler efflizyonlu artrit 1/daha fazla
eklem-diz, miyozit, osteomiyelit)

* Bogaz agrisi, kuru oksuruk /ARDS

* Lenfadenopati/ splenomegali

* Miyoperikardit / pankardit (A-V nodal blok)
* Konjonktivit/iritis/koroidit/panoftalmitis

» Aseptik menenjit/ radikulonorit, periferik sinir tutulumu ile ani bicak
saplanir tarzda agrilar/ serebellar ataksi, tek/cift tarafli fasiyal paralizi)

* Psikososyal sorunlar (huzursuzluk, kaslarda seyirme, asiri yorgunluki, is
hayatinda mutsuzluk)



Noérolojik tutulum

e Tedavisiz hastalarin %15-20’inde:

* Tek ya da iki tarafh ‘Bell’s palsy’ 7. sinir felci

* Lyme menenijiti: Bas agrisi, ense sertligi, BOS’ta lenfositik pleositoz, hafif
protein artisi, normal glukoz



Kardiyovaskiler sistem tutulumu

e Hastalarin %5-10’inde:

e EM'’i takiben birkac hafta ile birkac ay icinde gelismekte
* Temel bulgu AV bloktur (%80-90)

* Lyme karditinin tanisal tclusu:

* Tibbi 6ykl (eritema migrans, kene isirgi)
* EKG'de AV blok
Pozitif Borrellia serolojisi

Birkac hafta icinde spontan olarak dizelir.

Nadiren miyokardit ve konjestif kalp yetmezligi gelisebilir
Antimikrobiyal tedaviye iyi cevap verir



Kemik-eklem bulgulari

 Artrit ani ataklar seklinde olup haftalar icinde gerileyerek kaybolmakta
* Belirtisiz bir donemden sonra ayni eklemde tekrar baslamakta

 Artrit ataklari, stresi ve siddeti gittikce azalarak zamanla kaybolur

* Artrit gerilerse eklem disfonksiyonu olusmaz

* Duzelmeyen ve kroniklesen artrit varliginda, kalici eklem hasari ve
kartilaj erozyonu gelisebilmekte

e Hastalarin %10’unda eklemdeki sislik bir yildan fazla bir sire devam
etmekte



KLINIK BULGULAR-4

* Ge¢ lyme hastalig

* Baslangictan aylar / yillar sonra ortaya ¢ikar, etkilenmeyen doku / organ yoktur
* En cok etkilenen doku / organ:

* Eklemler: Lyme artriti

* Kalp: Ritm bzk, KKY, endomyokardit

* Sinir sistemi: N6ropati, menenijit, fasiyal paralizi

e Cilt: Akrodermatitis kronika atrofikans

Clinical practice guidelines by the IDSA Clin Infect Dis. 2006;43(9):1089.

Mandell, Douglas, and Bennett's Principles and Practice of Infectious Diseases: 2-Volume Set 9th Edition



Gec hastalikta nérolojik sorunlari

* Baslangicta tedavisi yapilmayan olgularin %10-25’inde LNB gorulmekte

* Etkenin beyin dokusuna yerleserek neden oldugu bulgular:

e Agrn, hissizlik, hafiza ve disinme bozukluklari,

* Lyme ensefalopatisi (kognitif ve hafiza bozukluklari ile karakterize sendrom ABD)

* Kronik ensefalomiyelit (Avrupa’da B. garinii)

e Spastik paraparezi ve kraniyal néropati

* Periferik néropati

* Kronik aksonal polinéropati (Spinal radikliler agri ve distal parestezi ile karakterize)
e Kronik yorgunluk sendromu

* Kisisel degisiklikler

e LNB olgularinin tani ve tedavisinde gec¢ kalma uzun siireli yasam kalitesini olumsuz etkilemekte

BMJ 2020:369:m1041.
Curr Opin Rheumatol 2020,32:247-54.



Lyme Noéroborelyozunun (LNB) devreler;i

ERENT N Klinik bulgu Patolojik bulgu

1. Devre EM ve diger genel Lokal enflamasyon
semptomlar

2. Devre (erken LNB) Kraniyal ve periferik sinir Menenijit, vaskulit, norit
tutulum bulgular

3. Devre (geg/kronik LNB) Menengo vaskuler tutulum Menenijit, okluziv vaskdlit,
Meningoensefalomyelit serebral infarkt, infiltratif

ve/veya atrofik
meningoensefalomyelit

Sirmatel F, et al. Mediterr J Infect Microb Antimicrob 2015;4:8



Gec¢ olgularda kemik-eklem sorunlari

* Aylar sonra yaklasik %60 hastada artrit:

* Genellikle monoartikiler, bazen asimetrik oligoartikuler j

* Atak sirasinda en fazla 3 eklem tutulmakta | |
e En cok diz olmak lGzere blylk eklemler etkilenir |
e iIk ataklarda kiiciik eklemler ve tendon, bursa gibi periartikiiler bolgeler de etkilenebilmekte

* Gezici eklem, kas ve tendon agrilari olur

* Enfeksiyoz artrit formlarinin tersine daha az agrilidir, ates ve diger sistemik bulgular seyrek olarak var



Gec olgularda deri sorunlari

* Acrodermatitis chronica atrophicans

e B. afzelii enfeksiyonunda primer enfeksiyonu takiben yillar icinde
e Odem ve hafif kirmizi-mavimsi renk degisikligi ile el ve ayak sirti izerinde baslamakta

* Yillar icinde genisleyen lezyonun ¢evresindeki 6dem geriler ve atrofi gelisir
* El bilegi ve patella tzerinde fibroz endiirasyon ve nodul gelisebilir

* Diger nadir gorulen deri bulgular:
* morfea benzeri sklerotik lezyonlar



Lyme Sonu Sendromu (PLS):4.d6nem

* Bu donem hastalarda LH ile birlikte baska hastaliklarin da birlikte
oldugu bir klinik tablodur

* Ya da LH hastalig| tekrar reaktive olarak bazi paraziter (anaplozmos,
ehrclihosis) ve virolojik (EBV gibi) patojenlerle degisik klinik tablolar
gosterebilir

Sirmatel F, et al. Mediterr J Infect Microb Antimicrob 2015;4:8



Ayirict Tani
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Clinical manifestations

Primary diagnostic testing

Supporting testing and

findings

Differential diagnosis

Erythema migrans

Expanding red or bluish-red
patch (=S cm in diameter).
Advancing edge is typically
distinct, often intensecely
coloured, and not noticeably
raised

Lyvyme neuroborreliosis
Mainly meningo-radiculitus,
meningitis and peripheral facial
palsy; rarely encephalius,
miyelitis; very rarely cerebral
vasculitis. In children, mainly
meningitis and peripheral facial
palsy.

Lvme arthritis

Recurrent attacks or persisting
objective joint swelling in one
or more large joints.
Alternative explanations should
be excluded.

Testing is conducted on the
basis of history and visual
inspection of the skin lesion.

If lesion is atypical, acute-
phase and convalescent-phase
serological testing is
recommended.

Pleocytosis and demonstration
of synthesis of intrathecal
antibodies to Lyme borrelia.

Serological testing usually
positive at time of
presentation; if negative,
convalescent phase sera should
be tested.

Serological testing. As a rule,
high concentrations of specific
serum IgG antibodies are
present.

Acrodermatitis chronica atrophicans

Long-standing red or bluish-red
lesions, usually on the extensor
surfaces of extremities; initial
doughy swelling; lesions
eventually become atrophic;
possible skin induraton and
fibroid nodules over bony
prominences.

Serological testing. As a rule,
high concentrations of specific
serum IgG antibodies are
present.

Culture or PCR is not needed
for routine clinical practice.

Detection of Sorrefia
bHermrgdorfery s 1. by culture o
PCR in CSF

Intrathecal synthesis of totial
immunoglobulin

Recent or concomitant
erythema migrans

Detection of Borrefia
bomrgdorfery s 1. by culture r
PCR in synovwvial fluid

Previous well-defined Lyme
borreliosis manifestations

Histology, culture or PCR are
not needed for routine clinicdal
practce.

Previous well-defined Lyme
borrelhosis manifestations

ick—/insect-bite hypersensitive
reaction, bacterial cellulitis,
erysipelas, erythema
multiforme, tinea, nummular
eczema, granuloma annulare,
contact dermatts, urticaria,
fixed drug eruption, pityriasis
rosea, or parvovirus B19
infecuon in children

Other causes of facial palsy,
wviral meningitis, mechanical
radiculopathy, first episode of
relapsing-remitting multiple
sclerosis, or primary
progressive multiple sclerosis

(Pseudo-)gout, septic arthrits,
wviral arthritis, psoriatic arthrits,
HLA B27-positive juvenile
oligoarthritis, reactive arthrits
in adults, sarcoid arthritis, early
rheumatoid arthritis, or
seronegative
spondyloarthropathies

Consequence of old age,
chilblains, (chronic) venous
insufficiency, superficial
thrombophlebitis, hypostatic
eczema, arterial obliterative
disease, acrocyanosis, livedo
reticularis, lymphoedema,
erythromelalgia, scleroderma
lesions, rheumatoid nodules,
gout (tophi), or erythhema
nodosum
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