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Mit diesem Heft des ANTIBIOTIKA MONITOR werden epidemiologische Daten aus den
1980er und 1990erJahren sowie die Ergebnisse der retrospektiven Fragebogenaktion im
Rahmen eines EU-Projekts aus 2006 berichtet. Trotz der geringen Beteiligung — nur 194
von 10107 angeschriebenen Arztinnen haben geantwortet — wurden Angaben tiber mehr
als 1000 Patienten gemacht. Ich bin daher diesen Kolleglnnen sehr dankbar, weil damit
zumindest ein Aufriss der Lyme-Borreliose-Epidemiologie in Osterreich moglich war, wie
der Bericht zeigt. Selbstverstandlich ist nach dieser retrospektiven Fragebogenaktion klar
geworden, dass ein prospektives Vorgehen in der Praxis weitaus besser zu handhaben
ist. Daher ist daran gedacht, die Fragebogenaktion nochmals, aber prospektiv
durchzufihren.

Im zweiten Teil der Ausgabe dieses ANTIBIOTIKA MONITOR folgt ein Borreliose-Update
2008. Das Update dient dazu, die etablierten diagnostischen und therapeutischen
Prinzipien wieder in Erinnerung und kleine Neuerungen zur Kenntnis zu bringen. Das
geringfuigig erweiterte Bildmaterial, das der Verlag Druckerei Hasel stets in perfekter
Druck- und Farbqualitat umsetzt, soll eine zusatzliche Hilfe bei der Identifizierung
klinischer Falle sein.
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Epidemiologie

Brauchbare Daten zur Epidemiologie der Lyme-Borreliose gibt es wenige und dann nur von
geografisch umschriebenen Daten-Erhebungen, deren Ergebnisse obendrein schwer mit
anderen vergleichbar sind. In Osterreich ist die Situation ebenso. Das komplexe
Krankheitsbild und die Schwierigkeit, aktuelle Erkrankungen mit typischen Symptomen der
Lyme-Borreliose von denjenigen Erkrankungen abzugrenzen, die aufgrund serologischer
Ergebnisse — positives IgM und/oder 1gG — falschlich fiir eine Lyme-Borreliose gehalten
werden, beeinflussen das epidemiologische Bild.

Die erste epidemiologische Bearbeitung von Daten aus ganz Osterreich stammt aus dem
Jahr 1985 [STANEK, FLAMM1985]. Es war der Beginn des Studiums der Lyme-Borreliose,
deren Erreger erst 3 Jahre zuvor entdeckt worden war. Damals wurden etwa 386(!)
Patientendaten verwertet. Am haufigsten — und daran hat sich nichts gedndert — wurden
Erythema migrans-Falle diagnostiziert (70,1%), gefolgt von Meningopolyneuritis (20,2%),
Acrodermatitis chronica atrophicans (7,1%), Arthritis (1,8%) und Borrelien-Lymphozytom



(0,8%). Die Verteilung dieser Falle auf die Bundeslander zeigt deutlich, dass damals die
Fallzahlen sehr von den bereits mitbestimmten Aspekten der Borreliose vertrauten Kollegen
beginstigt waren. Der Anteil von Patienten mit Erythema migrans und Meningopolyneuritis
wurde in Wien, Niederosterreich, Burgenland, Obergsterreich, Steiermark, Karnten,
Salzburg, Tirol und Vorarlberg in 88%, 72%, 94%, 80%, 71%, 75%, 31%, 35% und 100%
beziehungsweise in 12%, 28%, 6%, 20%, 29%, 25%, 69%, 65% und 0% gesehen. Die
saisonale Verteilung der Diagnosen zeigte fur Erythema migrans auch damals schon ganz
deutlich einen Gipfel im Juli und fir Meningopolyneuritis einen breiteren Gipfel im August
und September. Damals zeigte sich auch, dass die Borrelien-Serologie bei der Diagnose
des Erythema migrans keine Hilfe ist (IgM- und IgG-positive in 32,2%), wahrend man bei
Meningopolyneuritis in 98,7% Uberwiegend IgG- und bei Acrodermatitis chronica
atrophicans nur noch IgG-Antikérper in100% gefunden hatte.

Eine Studie zur Epidemiologie von durch Zecken vermittelten neurologischen Erkrankungen
in Tirol [SCHMUTZHARD et al. 1985] zeigte, dass es damals bereits autochthone FSME-
Féalle in Tirol gab, dass aber durch Borrelia burgdorferi sensu lato verursachte
neurologische Manifestationen annahernd 6x haufiger waren.

Im Laufe der Jahre hat sich durch das uns zugangliche Datenmaterial zeigen lassen, dass
mit steigender Zahl von erfassten Borrelien-Infektionen der Anteil an Erythema migrans-
Fallen immer grof3er und der von neurologischen Manifestationen der Lyme-Borreliose
immer kleiner wurde (Abbildung 1).

Abbildung 1: Anteil Erythema migrans (EM)- und Meningopolyneuritis (MPN)-Falle an den klinischen
Manifestationen der Lyme-Borreliose in Osterreich aus den Jahren 1984-1989 und 1996-1998
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Fragebogen-Erhebung im Rahmen eines EU-Projekts

Im Rahmen des EU-Projekts BOVAC-512598 wurden bestimmte Arztegruppen aus dem
niedergelassenen Bereich sowie die Leiter von Abteilungen fir Dermatologie, Neurologie,
Padiatrie, Innere Medizin/Rheumatologie und Orthopadie der 6sterreichischen
Krankenh&user eingeladen, Zahlen tber ihre klinisch diagnostizierten Félle an Lyme-



Borreliose uber ein Fragebogensystem mitzuteilen.

Das Ziel der Aktion war, mittels Fragebogen Angaben Uber die Haufigkeit der klinischen
Diagnose Lyme-Borreliose in Erfahrung zu bringen, die von Allgemeinmedizinern und
Facharztinnen fur Dermatologie, Innere Medizin, Kinder- und Jugendheilkunde, Neurologie
und Orthopéadie im Jahr 2006 gestellt worden sind.

Bekanntmachung des Fragebogens

Der Fragebogen ,ABC (Austrian Borreliosis Count) EU-Projekt BOVAC-512598" wurde mit
einem Einladungsbrief bekannt gemacht, der tber die ,Osterreichische Arztezentrale* an
10107 Adressen von Allgemeinmedizinern (66%), Dermatologen (5%), Internisten (15%),
Neurologen (4%), Kinderéarzten (5%), Orthopéaden (5%) und an die Primarérzte der
jeweiligen Spezialgebiete in den Krankenhausern versandt und auch online verflgbar
gemacht worden ist.

Ergebnisse

Von 10107 angeschriebenen Arzten haben nur 194 den Fragebogen verwendet (1,9%).
Allerdings lieferten diese Arzte Daten von 1087 Patienten. Tabelle 1 zeigt die Unterschiede
in der Anzahl teilnehmender Arzte und der Anzahl von Patienten, von denen Daten
mitgeteilt worden waren. Wenn man die Anzahl der mitgeteilten Félle mit der Anzahl der
Arzte pro Bundesland vergleicht, dann kann man daraus schlieRen, dass Arzte in
Vorarlberg jeweils nur zwei Lyme-Borreliose-Félle im Jahr diagnostizieren, in Tirol dreli, in
Salzburg und Wien jeweils vier, in Karnten funf, in der Steiermark und Niederdsterreich
jeweils sechs, in Oberdsterreich acht und im Burgenland neun. Auf Basis dieser Ergebnisse
kann man annehmen, dass durchschnittlich jeweils finf Lyme-Borreliose-Patienten von
einem Arzt pro Jahr gesehen werden, was eine minimale Inzidenz von tiber 50000
Neuerkrankungen an Lyme-Borreliose pro Jahr in Osterreich annehmen lasst. Da diese
Zahlen nur spekulativ sind, muss der Anzahl der Arzte, die geantwortet haben, diejenige
Zahl an Arzten gegeniibergestellt werden, die nicht geantwortet haben.

Tabelle 1: Anzahl Arzte und von diesen mitgeteilte Anzahl von Lyme-Borreliose-Fallen aus den
verschiedenen osterreichischen Bundeslandern



BUNDESLAND Anzahl % Anzahl mit-
Patienten wirkende Arzte

Vorarlberg 20 1.8 12
Salzburg 39 3.6 11

Tirol 48 4.4 15
Kirnten 81 7.5 15
Burgenland 99 9.1 10
Wien 105 9,7 26
Oberosterreich 183 16,8 24
Niederosterreich 220 20,2 34
Steiermark 292 26,9 47
GESAMT 1087 194

Die Patienten waren zu 51,2% weiblich, mit einem medianen Alter von 54 Jahren (1 bis 92
Jahre), und zu 48,5% mannlich, mit einem medianen Alter von 47 Jahren (1 bis 82 Jahre).
62% dieser Patienten wurden von Allgemeinmedizinern gesehen, 12% von Kinderarzten,
11% von Dermatologen, 9% von Neurologen, 6% von Internisten und 1% von Orthopaden
(Abbildung 2).

Abbildung 2: Mitgeteilte Diagnosen von verschiedenen Facharztegruppen (%)
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Die Diagnosen wurden vorwiegend im Juli gestellt, was auf eine hohe Zeckenaktivitat in
den vorausgegangenen Monaten schlief3en lasst (Abbildung 3).

Abbildung 3: Monate des Jahres 2006, in denen Félle von Lyme-Borreliose in Osterreich diagnostiziert
worden sind

Unter den Klinischen Erscheinungen wurden Hautinfektionen am haufigsten diagnostiziert,
gefolgt von neurologischen, Gelenks- und Herz-Erkrankungen. Von den 806 Patienten mit
Borrelien-Hautinfektionen hatten 748 ein Erythema migrans, 28 multiple Erythemata
migrantia, 13 ein Borrelien-Lymphozytom und 17 Acrodermatitis chronica atrophicans.
Beiden neurologischen Manifestationen waren es 82 Félle von Meningoradikulitis, 64
Fazialisparesen und andere Lokalisationen von Lahmungen in 67 Fallen (Tabelle 2).

Tabelle 2: Mitgeteilte Manifestationen der Lyme-Borreliose



Organsystem n Manifestation n

Erythema migrans 748
Multiple Erytheme 28
Haut B06 Borrelien-Lymphozytom 13

Acrodermatitis

chronica atrophicans 17
Gelenke ()]
Herz N
MNervensystem 213 Meningoradikulitis #2
Lihmungen 67
Fazialisparese 04
Gesamt 1087

Abbildung 4 zeigt die klinische Dominanz der Hautmanifestationen der Lyme-Borreliose.

Abbildung 4: Anteil der verschiedenen Organmanifestationen
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Daten zur antibiotischen Behandlung der Erkrankungen wurden fiir 990 Patienten mitgeteilt
(Tabelle 3). Unter den am haufigsten verwendeten Antibiotika waren Doxycyclin und
Penicillin V, welche beide oral verabreicht werden und am héaufigsten zur Behandlung der
Hautmanifestation Erythema migrans verordnet worden sind. Ceftriaxon wird intravends
verabreicht und wurde fast ausschlief3lich zur Behandlung der Neuroborreliose eingesetzt.
Azithromycin wurde ebenfalls zur Behandlung von Haut-Manifestationen eingesetzt.

Tabelle 3: Zur Behandlung der Lyme-Borreliose verwendete Antibiotika fir Patienten des mitgeteilten



Kollektivs aus dem Jahr 2006

Antibiotikuwm n Yo
Penicillin G I8 1.8
Cefuroxim 48 4.8
Amoxicillin 52 5.3
Azithromycin 115 1.6
Ceftriaxon 183 18.5
Penieillin V 271 274
Daoxyeyclin 303 30.6

Die Mehrzahl der Patienten wurde ambulant (81,6%) und nur 18,4% wurden im
Krankenhaus behandelt. Die Dauer der Behandlung variierte, doch die meisten Patienten

wurden uber zwei Wochen behandelt (Abbildung 5).

Abbildung 5: Dauer der antibiotischen Behandlung
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Schlie3lich lagen Angaben von 544 Patienten (50%) uber die Lokalisation eines
Zeckenstichs vor, welche sich am haufigsten auf den Beinen fand (43,6%), dann am
Stamm, einschlief3lich der Abdominal-, Genito-, Inquino-, Gluteal-Region (26,7%). Arme
und Hande (17,8%), Nacken (5,9%) und Kopf (6,1%) waren am seltensten von
Zeckenstichen betroffen (Abbildung 6).

Abbildung 6: Lokalisation von Zeckenstichen am Korper; Verteilung in %
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Konklusion

Aus den angefuhrten Ergebnissen epidemiologischer Aufarbeitung von erhobenen Daten
lasst sich leicht erkennen, dass manche Kenngrol3en der Lyme-Borreliose konstant bleiben
— wie etwa die Haufung der Diagnose ,Erythema migrans” im Juli — wahrend andere stark
schwanken, wie zum Beispiel der Anteil an ,Lyme-Neuroborreliose®. Dieser hat sich gegen
Ende der 1980er Jahre von 20 auf tber 40% hinaufbewegt, wahrend er Ende der 1990er
Jahre auf unter 10% abgefallen war. Die Ergebnisse der BOVAC-Umfrage geben 20% an.
Dabei muss man prospektiv der Frage nachgehen, ob hier nicht Gberwiegend periphere
Neuropathien anderer Genese mit positiver Borrelien-Serologie und einem graduellen
Ansprechen auf Antibiotika-Therapie als Neuroborreliose interpretiert worden sind.
Objektive Zahlen sind somit sparlich vorhanden, einerseits, weil keine Meldepflicht besteht
und weil die haufigste Manifestation, das Erythema migrans, primar klinisch diagnostiziert
wird und somit eine spezifische Bestatigung der Diagnose, falls es sich nicht um ein
typisches Erythema migrans handelt, das vom erfahrenen Arzt mit Sicherheit identifiziert
werden kann, ohne Anziichtung von Borrelien aus einer Biopsie der betroffenen Haut nicht
moglich ist.

Damit fehlt das objektive Instrument. Objektive Zahlen kbnnen am ehesten fir die
Neuroborreliose erstellt werden, weil Patienten mit dieser Symptomatik gewdhnlich
hospitalisiert und die klinische Diagnose darlber hinaus durch spezifische Laboratoriums-
Ergebnisse bestatigt wird. Eine neuerliche, nun prospektive Fragebogenaktion soll hier
mehr Klarheit schaffen.

Die Abschétzung der Inzidenz der Lyme-Borreliose beruht heute auf folgenden
Stutzpfeilern: Jahrlich werden etwa 16% der Bevolkerung von Zecken gestochen; 4 — 8%
der von Zecken gestochenen Personen erkranken manifest. Damit ergibt sich fir Osterreich
mit einer Bevolkerung von ca. 8 Millionen Menschen eine geschatzte Inzidenz von im
Minimum 0,6% und im Maximum von 1,0%, also eine geschatzte Zahl von 51000 bis 80000
Neuerkrankungen an Lyme-Borreliose pro Jahr.

Borreliose-Update 2008



Erreger der Lyme-Borreliose

Zu den Erregern der Lyme-Borreliose in Europa gehdren die Genospezies Borrelia afzelii,
Borrelia garinii und Borrelia burgdorferi sensu stricto und Borrelia spielmanii, wobei letztere
zwei Genospezies in Europa am seltensten aus Untersuchungsmaterial von Patienten
isoliert worden sind (Tabelle 4, Abbildung 7).

Tabelle 4: Krankheitserreger der Lyme-Borreliose, Borrelia burgdorferi sensu lato-Genospezies, in Europa
und dem europdischen Russland, sowie ihre Vektoren

Borrelien-Genospezices Europa Europiisches Russland
Baorrelia afzelii Txodes ricinus I ricinus

B. burgdorferi sensu stricto L rFicirnus I persulcatus

B. garinii I ricinus I, persulcatus

B. spielmanii I, ricinus

B. bissetti” 1 ricinus?

B. valaisiana [ ricinus

*vermutlich auch in Europa verbreitet (Slowenien)

Abbildung 7: Borrelien-Kultur, Dunkelfeldmikroskopie x 1200

Reservoire

Zahlreiche frei lebende Sauger und Vogel wurden als Wirte von Borrelia burgdorferi sensu
lato identifiziert, wobei Vogel eine Wirts-Spezifitat fir Borrelia garinii (OspA-Serotypen 3, 5,
6, 7) und fur Borrelia valaisiana und Nager eine fur Borrelia garinii (OspA-Serotyp 4),
Borrelia afzelii und Borrelia bissettii zeigen [KRURTENBACH et al. 2002]. An die 300
verschiedenen Wirbeltierarten einschlie3lich Sauger, Vogel und Reptilien werden in Europa
von Ixodes ricinus als Blutwirte geniitzt. Etwa vierzig verschiedene Wirbeltierarten wurden



bisher als kompetente Reservoire fur Borrelia burgdorferi sensu lato identifiziert [GERN &
HUMAIR, 2002]. Dazu gehoren die Mause Apodemus flavicollis, Apodemus sylvaticus und
Apodemus agrestis, die Feldmaus Clethrionomys glareolus und Microtus agrestis sowie die
Rattenarten Rattus rattus und Rattus norvegicus. Auch Siebenschlafer und verschiedene
Eichhdrnchenarten wurden als Reservoir-kompetent identifiziert. Lagomorphen wie der
Feldhase (Lepus europaeus) und das europaische Kaninchen (Oryctolagus cuniculus) und
auch Vogel, die man zunachst ungeeignet fir Borrelien-Reservoire gehalten hat, sind
Reservoir-kompetente Tiere, wie zum Beispiel die am Boden Futter suchende Amsel
(Turdus merula). Aus Reservoirtieren vom norddéstlichen Niederdsterreich wurden
Uberwiegend Borrelia afzelii-Stamme isoliert, gefolgt von Borrelia burgdorferi sensu stricto
und Borrelia garinii [KHANAKAH et al. 2006].

Ixodes ricinus, Ubertrager von Borrelia burgdorferi sensu lato in Europa

Borrelia burgdorferi sensu lato vollzieht seinen Infektionszyklus in einem Naturherd, in dem
Schildzecken des Ixodes ricinus-Komplex als Vektoren und eine grof3e Zahl von
Wirbeltieren als Borrelien-Reservoire fungieren. Von den zahlreichen Ixodes-Zecken
spielen in Europa nur die Arten Ixodes ricinus (Europa, europaisches Russland und der
Nordrand Afrikas) und Ixodes persulcatus (europaisches Russland und Asien) als
Ubertrager der ,Lyme-Borrelien* eine Rolle.

Schildzecken saugen nur einmal in jedem Entwicklungsstadium (Larve, Nymphe, adulte
mannliche und weibliche Zecke) und nehmen dabei im Lauf von Tagen eine relativ grol3e
Blutmenge von derselben Koérperstelle des Wirts auf. Die européische Zecke Ixodes ricinus,
der sogenannte Holzbock, klettert in seinen verschiedenen Entwicklungsstadien auf die
bodennahe Vegetation und lasst sich von vorbeikommenden Blut-Wirten abstreifen. Auf
dem Wirt sucht die Zecke eine geeignete Hautstelle fur die Blutmabhlzeit, schlitzt die Haut
mit den skalpellartigen Mundwerkzeugen (Chelizeren) auf, fihrt den gezahnten Rissel
(Hypostom) in die Wunde, welcher zusammen mit dem sogenannten Zement, der von den
Speicheldriisen sezerniert wird, die Zecke fest an ihrem Platz verankert. Dort haftet die
Zecke fur einige Tage fest, Larven 2-3 Tage, Nymphen 4-5 Tage und adulte weibliche
Zecken 7-9 Tage. In dieser Zeit wachst sowohl der Darm als auch die Haut aktiv, um die
enormen Blutmengen zu bewaéltigen, welche in den letzten 24 Stunden der Blutmahlzeit
aufgenommen werden [GRAY 2002]. Die adulte mannliche Zecke, deren Ruicken zur
Génze von einem Chitinschild bedeckt ist, nimmt selbst nur sehr selten eine und dann eine
sehr kleine Blutmahlzeit, befruchtet das Weibchen gewdhnlich bei ihrer Blutmahlzeit und
stirbt dann ab. Zecken stechen Blutgefal3e nicht direkt an, sondern bilden durch Sekretion
vasoaktiver Mediatoren und Immunmodulatoren einen sogenannten "feeding pool”, in dem
das Blut flissig bleibt und Gegenreaktionen des Wirts unterdrickt werden. Die Blutmahlzeit
wird durch Wasser-Extraktion konzentriert, das Wasser durch die Speicheldrisen der
Zecke in den Wirt sezerniert, mit dem auch die Krankheitserreger in den Blutwirt gelangen.
Wenn die Zecke vollgesogen ist, zieht sie das Hypostom zurtick, fallt vom Wirtstier ab,
beginnt die Blutmahlzeit zu verdauen und sich ins ndchste Stadium zu entwickeln. Die
Verdauung erfolgt durch Pinozytose (Mikrophagozytose) und Endozytose der
Blutbestandteile durch die Darmwandzellen. Danach folgt eine intrazellulare Verdauung
anstelle einer intraluminalen, wie sie bei den meisten anderen hamatophagen Arthropoden
ublich ist. Die Verdauung und die anschlie3ende Verwandlung in das nachste
Entwicklungsstadium gehen langsam vor sich. Die Entwicklung kann in den gemaRigten
Klimazonen einige Monate dauern. Nach der Metamorphose folgt eine Ruhephase, bis die
ungesogene Zecke schliel3lich auf die Vegetation klettert und einem neuen Blutwirt



auflauert.

Bei Ixodes ricinus kann zwischen den Blutmahlzeiten ein ganzes Jahr vergehen.
Krankheitserreger werden bei der Blutmahlzeit an verschiedenen Wirtstieren
aufgenommen. Das Uberleben von aufgenommenen Mikroorganismen wird durch den von
Verdauungs-Enzymen freien Darm von Schildzecken begtinstigt. Das erklart auch, warum
Zecken eine grol3ere Vielfalt von Mikroorganismen beherbergen und Ubertragen kénnen als
andere Arthropoden. Die Lyme-Borrelien bleiben im Darm und wandern erst bei der
Blutmahlzeit des nachsten Entwicklungsstadiums der Zecke in die Speicheldrisen. Sie
bendtigen eine bestimmte Zeit zur Aktivierung, welche gewohnlich durch
Temperaturerh6hung bei der Blutmahlzeit erreicht wird. Da jedes Zecken-
Entwicklungsstadium nur einmal eine Blutmahlzeit benétigt, werden die Infektionserreger
durch ein Entwicklungsstadium aufgenommen (Larve oder Nymphe) und durch das nachste
Ubertragen (Nymphe oder adulte weibliche Zecke); man nennt dies die transstadiale
Ubertragung. In Ixodes ricinus-Zecken aus Osterreich, die 2005 gesammelt worden sind,
wurde eine Pravalenz von Borrelia garinii in allen Entwicklungsstadien der Zecke
[BLASCHITZ et al. 2007] festgestellt.

Infektionszyklus

Lyme-Borrelien befinden sich bei ungesogenen Zecken primar im Mitteldarm und haften
unter Expression des Oberflachenproteins A (OspA) am Darmepithel. Bei der nachsten
Blutmabhlzeit wird die Expression von OspA zugunsten von OspC unterdriickt, um den Darm
verlassen und Uber die Speicheldriisen, wo die Borrelien mit Speichelproteinen umhuillt
werden, in den Blutwirt zu gelangen [ROSA 2005]. Im Saugerwirt werden weitere Proteine
exprimiert, um der unspezifischen und spezifischen Abwehr zu entgehen [STEVENSON et
al. 2006]. Reservoir-kompetente Wirbeltiere sind von den anderen wichtigen Blutwirten
dieser Schildzecken zu unterscheiden. Im Experiment sind humanpathogene Borrelien-
Stamme gegentber dem Complement von verschiedenen Nagern wie Wald- und
Gelbhalsmaus, Feld- und Wihlmaus sowie Hamster und Eichhdrnchen resistent, jedoch
empfindlich gegentiber dem Complement groRerer Tiere wie Schafe, Schweine, Pferde,
Rinder und Hirsche. Letzteres fuhrt bereits unspezifisch zur Borreliolyse [KURTENBACH et
al. 2002].

Lyme-Borreliose

Die Lyme-Borreliose ist die haufigste durch Zecken vermittelte bakterielle
Infektionskrankheit in der nordlichen Hemisphére. Es handelt sich um eine Multisystem-
Erkrankung, die Haut, Nervensystem, Muskel- und Skelettsystem und andere Organe wie
Herz, Augen, Nieren und Leber befallt. Die Krankheitserreger werden, nach dem Stand des
Wissens, ausschlie3lich durch Ixodes-Zecken Ubertragen. Nach einem Zeckenstich
(Abbildung 8), der nur etwa von der Halfte der Betroffenen wahrgenommen wird, erkranken
rund 4—-8% mit klinischen Erscheinungen. Tabelle 5 gibt eine Zusammenstellung
verschiedener klinischer Manifestationen, die als frihe lokalisierte, friihe disseminierte und
chronisch persistierende oder progrediente Infektionen unterschieden werden.
Disseminierung und Organmanifestation sind an Eigenschaften der jeweiligen
Borrelienstamme sowie der Wirtsreaktion gebunden, die bisher nur ansatzweise verstanden
werden.

Abbildung 8: Adulte weibliche Zecke nahezu vollgesogen



Tabelle 5: Manifestationen der Lyme-Borreliose



Erythema migrans { EM) Hautinfektion mit sich um die

frithe (lokalisierie) Stichstelle ausbreitendem rotem Fleck
Manifestationen solitires Borrelien- schmerzloser, blauroter Knoten oder
Lymphozytom (selten) Plaques an Ohrlippchen, Scrotum

(Kinder), Brustwarze (Erwachsenz)

multiples EM ein oder mehrere EM entstehen
unabhiingig von Leckenstich neben
einem um die Zeckenstichstelle

entstandenen EM

frithe Neurcborreliose aseptische Meningitis, ein- oder
disseminicrte beidseitige Fazialisparese oder
Manifestationen Neuritis anderer Hirnnerven,

Meningo-Radiknloneuritis
(Garin-Bujadoux-Bannwarth-Syndrom)
mit oder ohne Fazialis-Lahmung

oder Lihmung anderer Himnerven

Karditis transiente Rhythmusstomngen und

Atrioventrikulirer Block 2. u. 3. Grades

Acrodermatitis chronica chronisch progressive, fibrosierende
atrophicans (ACA) Hauterkrankung, teigige Hauwtschwellung
cder blaurote Verfarbung, Atrophie,

fleckige Pigmentierung

chronische Arthritis Mono-, Oligoarthritis
Manifestationen grofe Gelenke (Knie)
periphere Neuropathien treten bei lange bestehender ACA auf
chronische Neuroborreliose lange bestehende Enzephalitis,
(sehr selten) Enzephalomyelitis, Meningo-

Enzephalitis od. Radikulomyelitis

Erythema migrans

Die am haufigsten diagnostizierte Manifestation ist das Erythema migrans (EM), das bei
Uber 85% der Patienten die einzige klinische Erscheinung bleibt. In Europa wird das EM
ganz Uberwiegend von Borrelia afzelii verursacht. Die Hautinfektion entwickelt sich nach
einer Inkubationszeit von wenigen Tagen bis Uber einen Monat nach dem Zeckenstich. Sie
ist durch einen sich zentrifugal um die Stichstelle ausbreitenden roten Fleck charakterisiert
(Abbildungen 9, 10). Die Kokardenform ist ebenfalls nicht ungewdhnlich (Abbildung 11).
Eine zentrale Abblassung wird bei zunehmender Ausdehnung des EM beobachtet
(Abbildung 12a, 12b). Allerdings kann diese auch nach einer monatelangen ,Migration“ des
EM fehlen, wie die Abbildung 13 zeigt, wo sich ein EM nach Zeckenstich auf der Brust
entwickelt und nach monatelangem Verlauf ohne Begleiterscheinungen bis auf die
Schultern ausgedehnt hat. Multiple EM (MEM) entstehen infolge einer hamatogenen
Verbreitung der Borrelien, vom urspriinglichen Erythem ausgehend. Sie treten neben dem
ersten EM, das um die Zeckenstichstelle entstanden ist, unabhéngig von der
Zeckenstichstelle auf verschiedenen Hautstellen auf. MEM werden in Europa viel seltener



als in den USA beobachtet. Das typische EM ist die einzige Manifestation der Lyme-
Borreliose, die einwandfrei klinisch diagnostiziert werden kann. Im Zweifelsfall wird die
Diagnose durch die Anzichtung von Borrelia burgdorferi sensu lato und/oder den Nachweis
von Borrelien-Nukleinsdure-Abschnitten mittels Nukleinsdure-Amplifikationsmethoden in
Hautproben bestétigt. Serologische Untersuchungen zum Nachweis der aktuellen Infektion
sind in der Diagnose des Erythema migrans nicht zielfihrend, weder eine diagnostische
Hilfe noch ein Indikator fir Therapieerfolg oder Therapieversagen [STANEK et al.1999;
STANEK & STRLE 2003].

Abbildung 9: Abbildung 10: Erythema migrans auf der
Erythema (chronicum) migrans in der Kniekehle Brust,
Ausdehnung 4 Wochen nach Zeckenstich

Abbildung 11: Erythema migrans, kokardenférmig, auf dem Ricken



Abbildung 12a: Erythema (chronicum) migrans auf Abbildung 12b: Zentrale Abblassung bei
dem Unterschenkel, zunehmender Ausdehnung
zentrale Abblassung einige Tage nach des Erythema (chronicum) migrans
Behandlungsbeginn

Abbildung 13: Erythema migrans nach Zeckenstich auf der Brust; nach monatelangem Verlauf dehnt sich
das Erythem von der Brust Uiber die Schulter bis auf den Riicken aus.



Borrelien-Lymphozytom

Das Borrelien-Lymphozytom, das viel seltener als das EM beobachtet wird, imponiert als
schmerzloser, blauroter Knoten oder Plaque, der sich bei Kindern gewoéhnlich am
Ohrlappchen, am Ohrrand oder am Skrotum, bei Erwachsenen an der Brustwarze befindet
(Abbildungen 14, 15, 16). Ein vorausgegangenes oder vorhandenes Erythema migrans und
der histologische Nachweis eines B-Zell-Pseudolymphoms unterstitzen die Diagnose.
Selten gelingt der Beweis der Borrelien-Infektion durch Anztichtung von Borrelia burgdorferi
sensu lato [STRLE et al. 1992] oder Borrelien-Nukleinsdure-Nachweis aus Hautbiopsien.

Abbildung 14: Borrelien-Lymphozytom am Abbildung 15:
Ohrléappchen. Borrelien-Lymphozytom am Ohrlappchen
Die blaurote Schwellung kann unbehandelt Giber
Wochen bestehen bleiben.




Abbildung 16: Borrelien-Lymphozytom an der Brustwarze

Acrodermatitis chronica atrophicans (ACA)

Bei der ACA handelt es sich um eine chronisch-progressive, fibrosierende Hauterkrankung,
die in Europa die haufigste Form einer chronischen Lyme-Borreliose darstellt. Der Erreger
ist ganz Uberwiegend Borrelia afzelii. ACA tritt gewdhnlich auf den Streckseiten der
Extremitaten auf (Abbildung 17), zuerst als teigige Haut-Schwellung oder blaurote
Verfarbung, spater gefolgt von Atrophie, welche die Haut sehr zart und durchscheinend
macht, gefaltelt wie Zigarettenpapier (Abbildung 18). Die Venen treten deutlich hervor, eine
fleckige Pigmentierung tritt auf. Uber Knochenvorspriingen sind Verdickungen und
Knotenbildungen mdglich. Eine im Jahr 1905 angefertigte Moulage eines ganzen Beines
einer Patientin mit ACA belegt die schon Uber mehr als ein Jahrhundert in unseren Breiten
vorkommende ,chronisch idiopathische Hautatrophie* (Abbildung 19). Bei lange



bestehender ACA tritt bei einem Grol3teil der Falle eine periphere Neuropathie auf
[KRISTOFERITSCH et al. 1988] als Folge einer kontinuierlich bestehenden Infektion.
Borrelien wurden aus mehr als 20 Jahre bestehenden ACA-Hautlasionen isoliert.
Gewohnlich findet man bei ACA-Patienten hohe Serumkonzentrationen von IgG-
Antikdrpern gegen Borrelia burgdorferi sensu lato. Das histologische Bild einer intensiven
lymphozytaren Infiltration und die Anzichtung sowie der Nachweis von Borrelia burgdorferi
sensu lato-Nukleinséaure in Hautproben bestétigen die klinische Diagnose.

Abbildung 17: Acrodermatitis chronica atrophicans am Unterschenkel. Die Haut ist fleckig pigmentiert
undverdiinnt, Venen treten hervor, infolge der Atrophie aller Hautschichten ist die Haut leicht zu verletzen

Abbildung 18: Acrodermatitis chronica atrophicans; atrophe, zigarettenpapierartig verdinnte Haut

Abbildung 19: Im Jahr 1905 fertiggestellte Moulage eines ganzen Beines einer Patientin mit ,Atrophia cutis
idiopathica diffusa“, heute Acrodermatitis chronica atrophicans genannt. Die Verdffentlichung dieser
Abbildung erfolgt mit freundlicher Genehmigung der Direktion des pathologisch-anatomischen
Bundesmuseums, Frau Direktor Dr. Beatrix Patzak, 1090 Wien.



Neuroborreliose

Die Neuroborreliose ist nach dem EM die haufigste Manifestation der Lyme-Borreliose in
Europa. Mit einer Inkubationszeit von durchschnittlich 4 (Kinder) bis 7 (Erwachsene)
Wochen manifestiert sie sich als milde aseptische Meningitis, isolierte einseitige oder
manchmal beidseitige Fazialisparese oder als Neuritis anderer Hirnnerven
beziehungsweise bei Erwachsenen gewdhnlich als schmerzhafte Meningo-
Radikuloneuritis (Garin-Bujadoux-Bannwarth-Syndrom) mit oder ohne Fazialis-Lahmung
oder Lahmung anderer Hirnnerven.

Das diagnostische Spektrum umfasst Radikuloneuritis, Meningoradikulitis, kraniale
Hirnnervenneuritis, Meningitis, Meningoenzephalitis, Radikulomyelitis, Enzephalitis und
Enzephalomyelitis. Die Radikulitis-Symptome entwickeln sich durchschnittlich sieben
Wochen nach dem Zeckenstich oder nach einem EM. Dabei treten zuerst Schmerzen auf,
mit wechselnder Lokalisation und Zunahme der Schmerzintensitat in der Nacht. Die
Schmerzen werden als brennend, bohrend, beil3end oder reil3end erlebt und sprechen nur
wenig auf Analgetika in tblicher Dosierung an. Bei drei von vier dieser Patienten entwickeln
sich nach einer bis vier Wochen neurologische Ausfalle, Lahmungen haufiger als
Sensibilitatsstorungen. Die LAhmungen sind oft asymmetrisch verteilt, wobei die
Kdrperregion, von der die Zecke entfernt oder auf der das EM lokalisiert war, haufig
deutlicher betroffen ist als die Gegenseite.

Da die Radikulitis im Gegensatz zu der seltenen Polyneuritis prompt auf eine Behandlung
mit Antibiotika anspricht, wird eine primar durch die Erreger hervorgerufene
Entzindungsreaktion angenommen. Beim Grol3teil der Patienten mit Bannwarth-Syndrom
kommt es zu Hirnnervenausféallen. Alle Hirnnerven kénnen betroffen sein, mit Ausnahme
des Riechnerven. Bei Hirnnervenbeteiligung ist ganz tberwiegend der Nervus facialis
betroffen, wobei ein beidseitiger Befall nicht selten ist. Unabhangig von der Schwere der
Fazialisparese ist die Prognose sehr gut. In den meisten Fallen kommt es innerhalb von 1—
2 Monaten zu einer vollstadndigen Ruickbildung. Defektheilungen werden bei etwa 5% der
Patienten beobachtet. Eine Beteiligung des zentralen Nervensystems wird im Rahmen
einer Neuroborreliose sehr selten festgestellt; sie verlauft meistens chronisch. Die haufigste
Manifestation ist eine Myelitis mit spastisch-ataktischem Gang und Blasenstdrung. Die
Symptomatik kann sich Uber Tage oder mehrere Monate entwickeln. Bei 2/3 der Patienten
kommt es zu einer schweren Tetra- oder Paraparese. Bei mehr als der Halfte der Patienten
mit Myelitis finden sich zusatzliche Zeichen einer Enzephalitis und bei etwa der Hélfte eine
Hirnnervenbeteiligung.



Eine periphere Neuropathie wird bei européaischen Patienten meist in Verbindung mit einer
ACA gesehen. Die Beschwerden &uf3ern sich in distal verteilten Parasthesien. Die wenigen
histologischen Untersuchungen zeigten Perivaskulitis und thrombosierte epineurale
Blutgefalie. Im Liquor cerebrospinalis findet sich eine lymphozytéare Pleozytose (Abbildung
20). Intrathekal gebildete spezifische Antikorper lassen sich bei Erwachsenen meist
regelmanig nachweisen. Bei Kindern mit isolierter Fazialisparese sowie sehr friih nach
Krankheitsbeginn kann die Liquorpleozytose fehlen [MILLNER et al. 1989]. Frih nach
Krankheitsbeginn und bei geringer Liquor-Zellzahl gelingt auch die Anzuichtung der
Borrelien aus dem Liquor, der Erreger ist iberwiegend Borrelia garinii.

Abbildung 20: Lympho-plasmazellulare Pleozytose im Liquor cerebrospinalis. Dieses Liquorzellbild ist
charakteristisch fiir eine meist durch Borrelia garinii verursachte Meningo-Radikuloneuritis Garin-Bujadoux-
Bannwarth.

o o o BT

Lyme-Arthritis

Die Lyme-Arthritis, die in Europa viel seltener diagnostiziert wird als in Nordamerika,
manifestiert sich meist als intermittierende oder chronische Mono- oder Oligoarthritis der
grof3en Gelenke (Abbildung 21), die selten mit Erosionen von Knorpel und Knochen
verbunden sein kann. Das Knie ist am haufigsten betroffen. Der Nachweis von Borrelien-
DNA in Synovialflissigkeit und Synoviabiopsien sowie der seltene kulturelle Borrelien-
Nachweis aus diesen Proben weisen auf eine direkte Infektion des Gelenks hin.

Die Gelenksentziindung(en) schwinden nach einigen Jahren spontan [HERZER 1993]. Bei
manchen Patienten mit einer sogenannten Behandlungs-resistenten Arthritis scheint eine
genetische Pradisposition zur Arthritis zu bestehen, denn sie findet sich viel haufiger bei
Personen mit einem HLA-DR2- oder DR4-Phéanotyp, was auf einen Immunogenitats-Faktor
in der Pathogenese hinweist.

Bei amerikanischen Patienten ist in etwa der Halfte der Falle die
Blutsenkungsgeschwindigkeit leicht erhéht, bei Leukozytose und/oder einem erhdhten
Serum-IgM. Das CRP ist gew6hnlich im Normalbereich. Kryoglobuline und zirkulierende
Immunkomplexe kénnen vorliegen. Die meisten Patienten haben keine Rheumafaktoren,
keine antinuklearen Antikdrper. Polymorphkernige Leukozyten Giberwiegen in der



Synovialflissigkeit, die Zellzahl bewegt sich zwischen 0,5 und 110 x 109 pro L. Die
Diagnose Lyme-Arthritis basiert auf der Anamnese, dem klinischen Erscheinungsbild, dem
Ausschluss anderer Arthritis-Ursachen und dem Nachweis von Serum-IgG-Antikorpern
gegen Borrelien. Die Anziichtung von Borrelien aus der Synovialflissigkeit gelingt nur sehr
selten [MARLOVITS et al. 2004]. Hingegen ist der Nachweis von Borrelien-DNA in der
Synovialflissigkeit oder in der Synovia mittels PCR sensitiver. Differentialdiagnostisch
gleicht die Lyme-Arthritis bei Kindern am ehesten einer oligoartikularen juvenilen Arthritis
und bei Erwachsenen einer reaktiven Arthritis.

Abbildung 21: Lyme-Arthritis des linken Kniegelenkes. Man erkennt auch eine Wadenschwellung infolge
einer Baker-Zyste.
(Die Abbildung wurde von Prof. Dr. Peter Herzer, Miinchen, in dankenswerter Weise zur Verfligung gestellt.)

Lyme-Karditis

Infolge einer Infektion des Reizleitungssystems des Herzens aul3ert sich die Lyme-Karditis
in transienten Rhythmusstérungen und Atrioventrikularem Block zweiten und dritten
Grades. Die Isolierung von Borrelia burgdorferi sensu stricto aus Herzmuskelproben eines
Patienten mit lange bestehender dilatativer Kardiomyopathie [STANEK et al. 1990] gaben
Anlass zu Vermutungen Uber einen atiologischen Zusammenhang. Allerdings fehlen bisher
kontrollierte Studien aus Europa, deren Ergebnisse Licht in diese Fragestellung werfen
konnten. Insgesamt ist die spezifische Diagnose der Lyme-Karditis durch den Mangel an
Maoglichkeiten fur den direkten Erregernachweis sehr schwierig.

Unspezifische Symptome

Unspezifische Symptome, die einige Patienten nach Behandlung einer friihen oder
disseminierten Form der Lyme-Borreliose berichten, namlich Beschwerden wie
Krankheitsgefuhl, Mldigkeit, Unruhe, psychische Veréanderungen, Depression, Kopf-,
Muskel- und Gelenksschmerzen, lassen sich mangels kontrollierter Studien in Europa nur
schwer in einen ursachlichen Zusammenhang mit einer Infektion durch Borrelia burgdorferi
sensu lato bringen. Das ist deshalb besonders schwierig, weil gelegentlich auftretende
muskulo-skeletale, neuro-kognitive oder Mudigkeits-Symptome sich nicht von denen
unterscheiden, die durch andere Infektionen oder belastende physische oder emotionale



Ereignisse ausgeldst werden kénnen.

Diagnostik

In vitro-Tests zum Nachweis einer Infektion mit Borrelia burgdorferi sensu lato sollten dazu
dienen, die klinische Diagnose des Arztes zu untermauern, entscheiden helfen, ob der
Patient an Lyme-Borreliose erkrank tist oder nicht.

Die Anziichtung von Borrelia burgdorferi sensu lato aus Haut, Blut, Liquor cerebrospinalis,
Synovia oder anderem Gewebe eines Patienten wéare der sicherste Nachweis einer aktiven
Borrelien-Infektion, der ,Gold Standard®. Allerdings wird diese aufwendige
Nachweismethode gewohnlich nur von den Referenz-Laboratorien beherrscht.

Die ,Borrelien-Serologie“, gemeint ist der Nachweis von Antikérpern der 1gG- und IgM-
Klasse gegen Borrelia burgdorferi sensu lato, hat sich wegen ihrer Praktikabilitat als die
Ubliche Diagnosehilfe bei Verdacht auf Lyme-Borreliose durchgesetzt; bedauerlicher Weise,
mochte man sagen. Wenn auch Sensitivitat und Spezifitat gemessen an speziellen ,streng
negativen“ Kontrollseren nahe an 100% herankommen, so ergeben sich bei der Analyse
einer einzelnen Probe erhebliche Probleme. Das Ergebnis kann keine Auskunft Gber eine
vergangene oder aktuelle Infektion geben. Die ,Hintergrund-Aktivitat* variiert, je nachdem,
ob die gesunde Bevolkerung in endemischen Regionen lebt oder bestimmten
Berufsgruppen wie Jagern angehort. Bei Jagern finden sich zum Teil sehr hohe
Seropravalenzen [CETIN et al.2006].

Das Problem vergréf3ert sich, wenn Patienten selbst einen ,Lyme-Test* wegen eigener
unspezifischer Beschwerden durchfiihren lassen. Schon ein einzelnes grenzwertiges oder
positives IgM-Ergebnis wird als Zeichen einer frischen Infektion gewertet. Dazu kommt
noch, dass selbst die modernen serologischen Subunit-Assays, die rekombinante oder
gereinigte Proteine verwenden, zum Teil einen sehr hohen Grad an falsch positiven
Ergebnissen produzieren. Das Zwei-Test-Prinzip wurde eingefihrt, um die Spezifitat des
Ergebnisses mit dem sogenannten ,Suchtest®, einem IFA oder Sonikat-ELISA, mittels
Western- oder Immunoblot zu priifen. Dieses Prinzip kénnte sich heute bei einer hohen
Spezifitat der ,modernen” Borrelien-ELISAs erubrigen. Inzwischen stellte sich heraus, dass
nicht nur die modernen ELISAs sondern auch rekombinante Westernblots zum Teil sehr
hohe Sensitivitaten aufweisen, sodass dem Ausmal3 an falsch positiven oder nicht
interpretierbaren Testergebnissen selbst mit dem Westernblot / Immunoblot kein Einhalt
geboten werden kann.

Der wertvollste Beitrag der Serologie wird durch den Nachweis intrathekaler, also im
Liquorraum gebildeter Antikodrper, erbracht. Hiezu ist die Bestimmung von
Gesamtimmunglobulin G und Albumin in Liquor- und Serumprobe Voraussetzung.

Tabelle 6 gibt eine Empfehlung fir die Auswahl des geeigneten Untersuchungsmaterials,
wobei die Kombination von indirektem (Serologie) und direktem Erregernachweis (Kultur
und PCR) wo mdglich gemeinsam genutzt werden sollte.

Tabelle 6: Indikationen fiir die Einsendung von Untersuchungsmaterial zur Labordiagnose der Lyme-
Borreliose



Verdachisdiagnose

Seralogie

Gewebe oder
Korperflissigheiten fiir
Kultur, PCR

und Histologie

Ervthema migrans
nicht typisch

1. Probe = Null-Wert (Ergebnis

ohne diagnostische Bedeutung),

2. Blutprobe nach 6-8 Wochen
(Serokonversion oder
Titerbewegung bestitigen
klinische Diagnose)

Hauthiopsie, betroffene
Hautstelle

Borrvelien-Lymphozytom

Obligat
2 Proben wie oben

Hautbiopsie, betroffene
Hautstelle

Acrodermatitis chronica

atrophicans

Ohlizat
lgG-Antikorper

2 Proben wie oben

Hautbiopsie, betroffene

Hautstelle

Frithe Neuraoborreliose
( Meningopoly-
Radikuloneuritis,

Hirnnervenparesen u.a.)

Oblizat

Liquor und Serum

zur Ermuttlung intrathekal
gebildeter IgG-Antikérper.,
Blutprobe nach 6—8 Wochen

Liquor cercbrospinalis

Chronische Neuroborreliose

(sehr selten)

Obsli gt

Liquor und Serum

zur Ermittlung intrathekal
gebildeter 1gG- Antikérper,
Blutprobe nach 6-8 Wochen

Liquor cerebrospinalis

Lyme-Arthritis

Obligat
lgG-Antikérper

2 Proben wie oben

Gelenkserguss oder
Synovia

Lyme-Karditis

Obliga
leG-Antikirper
2 Proben wie oben

Therapie

In Tabelle 7 sind die Antibiotika nach den Indikationen zur Behandlung der Lyme-Borreliose
zusammengestellt. Fir die Behandlung des typischen, haufigen Erythema migrans hat sich
Phenoxymethylpenicillin (PenicillinV) als Mittel der Wahl etabliert; Penicillin V ist sowohl zur



Behandlung von Kindern und Erwachsenen, Schwangeren und Stillenden geeignet und
schrankt die Sonnen-Exposition nicht ein.

Tabelle 7: Antibiotika fur die Behandlung der Lyme-Borreliose

Antibiotikum

Gabe

Dosicrung
Erwachsene

Dosicrung
Kinder

Dauer

ERYTHEMA MIGRANS & BORRELIEN-LYMPHOZY TOM

Ausnahmefiille: ! Penicillinallergie
I'und ? isolierte Fazialisparess und negativer Liquorbefund (keine Pleoaytose, keine intrathekalen Antikérper)

Penicillin vV oral 2-3x1-1.5 Mio 0.1-0.15 Mio'kg 14 Tage
Phencxymethylpenicillin (10-21 Tage)
Doxvevelin® oral 2% 100 mg nicht fiir Kinder 14 Tage
(10-21 Tage)
Amoxicillin oral 3 x 500— 1000 mg 20—50 me/kg 14 Tage
{10-21 Tage)
NMEUROBORRELIOSE
Ceftriaxon RS 2z 50— 100 me'kg 14 Tape
(10-21 Tage)
Penicillin G v 20 Mio 0,25-0.5 Mio'kg 14 Tage
(10=21 Tage)
Doxyeyelin ! oral 2 % 100 mg nicht fiir Kinder 21 Tage
{14=30 Tage)
Amoxicillin 2 oral 3 x 300-1000 mg 2050 mg'kg 21 Tage
{1430 Tage)

Doxyeyelin®
Amoxicillin

Ceftriaxon

ACRODERMATITIS CHRONICA ATROPHICANS

LYME-ARTHRITIS {intermitticrend, chronisch), LAYME-KARDITIS

oral

oral

2 x 100 mg

3 x 300-1000 mg

b
L =]

nicht fiir Kinder

2050 mg'kg

50— 100 mg'kg

21 Tage
{14=30 Tage)
21 Tage
(14-30 Tage)
21 Tage
(14—30 Tage)

" WICHT fur Kinder, Schwangere, Stillende

Prophylaxe

Wenn man von Zecken bewohnte Gebiete meidet, dann konnte man der Infektionsgefahr
entgehen. Fur Osterreich wirde das bedeuten, dass man zumindest als Stadter auf einen

Ausflug ins Griine oder auf einen Badegenuss in nattrlichen Gewassern verzichten
musste. Aber selbst das ware nicht ausreichend, weil infizierte Zecken auch in
Grinanlagen der Stadte existieren. Eventuell konnte man sich dem Risiko einer
Zeckenexposition aussetzen, wenn man Repellentien verwendet. Diese haben den
Nachteil, dass sie oft nur auf der Kleidung anzuwenden sind oder bei wiederholter
Anwendung Hautreaktionen hervorrufen kénnen. Au3erdem sind Repellentien keine




Lésung fur Landbewohner, die in der entsprechenden Jahreszeit taglich Zecken-exponiert
sind.

Die antibiotische Behandlung eines Zeckenstichs, wie sie in den USA unter bestimmten
Voraussetzungen empfohlen wird [SHAPIRO et al. 1992] ist abzulehnen. Einmal ist die
Manifestationsquote zu gering — etwa 95% der Personen mit Zeckenstich wirden unndtig
mit Antibiotika belastet — und andererseits wirde die ungezielte Verwendung von
Antibiotika eventuell zur Resistenzentwicklung bei Bakterien der eigenen Flora fiuhren.
Schlief3lich schitzt die adaquate Behandlung einer frihen Manifestation der Lyme-
Borreliose in der Regel vor weiteren Manifestationen der komplexen Erkrankung.

Nach einer wirksamen und sicheren Impfung gegen Lyme-Borreliose wird haufig gefragt.
Bekanntlich gab es bereits einen derartigen Impfstoff fir die Anwendung in den USA. Das
Konzept der Impfung stitzte sich auf die Tatsache, dass Borrelia burgdorferi sensu lato in
der Zecke mittels OspA an das Epithel des Mitteldarms anheftet und dass diese Adharenz
mit spezifischen OspA-Antikérpern gehemmt wird. Rekombinante OspA-Impfstoffe mit dem
OspA-Serotyp 1 (OspA von Borrelia burgdorferi sensu stricto) hatten sich in der klinischen
Prufung in den Phase-IlI-Studien als wirksam erwiesen [SIGAL et al. 1998, STEERE et al.
1998]. Schliel3lich wurde der Impfstoff der Firma Glaxo Smith Kline, der aus rekombinantem
OspA plus Aluminium Adjuvans bestand, auf den Markt gebracht und Anfang 2002 wieder
vom Markt genommen. Das geschah deshalb, weil unglicklicherweise in einer kurz nach
Freigabe der Impfung veroffentlichten experimentellen Studie die Meinung vertreten wurde,
dass eine Behandlungsresistente Lyme-Arthritis mit einer Immunreaktion gegen OspA von
Borrelia burgdorferi sensu stricto verbunden ware [GROSS et al. 1998]. Diese Meinung hat
sich inzwischen als falsch erwiesen. Das Konzept der OspA-Impfung ist jedenfalls sehr
originell, weil dabei nicht das Angehen der Infektion nach Eindringen der Krankheitserreger
verhindert werden soll, sondern die Ubertragung der Krankheitserreger selbst durch deren
Zerstorung in der Zecke unterbunden werden soll.
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